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Przedmowa 

Oddajemy w Państwa ręce pierwszą monografię, przygotowaną przez pra-

cowników Wydziału Medycznego Politechniki Bydgoskiej im. Jana i Jędrzeja 

Śniadeckich w Bydgoszczy. Pierwotnie zamysłem  tego opracowania była chęć 

przedstawienia się kolegom: pracownikom naszej Uczelni, akademikom innych 

instytucji i studentom. Pragnęliśmy zaprezentować, czym się zajmujemy klinicz-

nie i jakie są nasze wiodące zainteresowania naukowe. Z uwagi na fakt, że Wy-

dział Medyczny PBŚ działa dopiero drugi rok, taka autoprezentacja jego pracow-

ników wydawała się więc bardzo sensowna jako płaszczyzna do  nawiązania 

współpracy i wyznaczenia nowych kierunków badawczych. Ten pierwotny  za-

mysł został wprawdzie spełniony, tym niemniej w trakcie redakcji  nadesłanych 

prac okazało się, że obejmują one bardzo aktualne problemy z poszczególnych  

dziedzin medycyny, które reprezentują Autorzy. Stąd też tytuł monografii  

„Wybrane zagadnienia współczesnej medycyny”, który ma zachęcać nie tylko 

medyków, lecz także osoby niezwiązane bezpośrednio z medycyną do zapozna-

nia się z problemami, które są społecznie ważne, powszechne, a z punktu widze-

nia nauki – intrygujące, a niekiedy i kontrowersyjne. Monografia składa się  

z czterech rozdziałów.  

W rozdziale I poświęconym zaburzeniom budowy i funkcji układu nerwo-

wego ośrodkowego zaprezentowano siedem zagadnień z zakresu psychiatrii, 

które przedstawiają kolejno: zmiany, jakie zaszły w opiece nad pacjentem z za-

burzeniami psychicznymi od czasów prehistorycznych do współczesności, no-

woczesne możliwości leczenia farmakologicznego w schizofrenii i depresji leko-

opornej, zastosowanie psylocybiny w leczeniu depresji, problematykę chorób  

i zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży w Polsce oraz znaczenie sieci stanu 

domyślnego we współczesnej psychiatrii. Ponadto przedstawiono penetrujące 

urazy czaszkowo-mózgowe i podstawy monitorowania EEG w anestezjologii. 

W rozdziale II, który obejmuje choroby układów: oddechowego, sercowo- 

-naczyniowego, pokarmowego i mięśniowo-szkieletowego przedstawiono ko-

lejno aktualne wytyczne w postępowaniu okołooperacyjnym w endoskopowych 

operacjach zatok przynosowych, współczesne leczenie choroby wieńcowej,  

obturacyjny bezdech senny, możliwości diagnostyczno-terapeutyczne echoendo-

skopii oraz rehabilitację pacjentów po operacjach odcinka lędźwiowego  

kręgosłupa.  

W rozdziale III dotyczącym chorób układu płciowego żeńskiego skupiono 

się kolejno na kwalifikacji, znieczuleniu i zmianach fizjopatologicznych  

u pacjentek poddanych ginekologicznym operacjom robotycznym, znaczeniu wi-

rusów brodawczaka ludzkiego (HPV) w patogenezie raka szyjki macicy i roli 

profilaktycznych szczepień przeciwko HPV, zastosowaniu robotów w leczeniu 

operacyjnym, markerach stanu zapalnego jako czynnikach prognostycznych  

u pacjentek z nowotworami narządów płciowych, leczeniu operacyjnym oszczę-

dzającym płodność oraz postępowaniu umożliwiającym zachowanie zdolności 

prokreacyjnych u pacjentek leczonych z powodu chorób nowotworowych.  
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Rozdział IV dotyczy cyfryzacji w medycynie i koncentruje się na zastoso-

waniu bliźniaków cyfrowych w medycynie dla potrzeb modelowania, monitoro-

wania i personalizacji terapii, wdrażaniu zasad CRM, które mogą zmniejszyć ka-

tastrofalne następstwa błędu ludzkiego oraz wybranych aspektach zastosowania 

sztucznej inteligencji w diagnostyce obrazowej. 

Wyrażamy nadzieję, że prezentowana monografia stanie się zalążkiem re-

gularnych publikacji pracowników Wydziału Medycznego PBŚ, także we współ-

pracy z przedstawicielami różnych dziedzin  nauki naszej Uczelni, z udziałem  

autorytetów i studentów. Tego właśnie sobie wszyscy gorąco życzymy… 

 

Z życzeniami pasjonującej lektury, 

Redaktorzy 

prof. dr hab. Katarzyna Pawlak-Osińska  

prof. dr hab. Michał Szpinda 

 



Rozdział I
ZABURZENIA BUDOWY
I FUNKCJI UKŁADU NERWOWEGO
OŚRODKOWEGO





Jakie zmiany zaszły w opiece nad pacjentem z zaburzeniami  

psychicznymi od czasów prehistorii do dnia dzisiejszego? 

 
Sonia Łazarz1,2, Bartosz Nadolski1,2, Sławomir Biedrzycki1,2,  

Aleksander Araszkiewicz2* 

Wstęp 

W roku 2025 170-lecie działalności obchodzi Wojewódzki Szpital Zdrowia 

Psychicznego im. dr. J. Bednarza w Świeciu. To najdłużej funkcjonujący szpital 

psychiatryczny w Polsce, który nieprzerwanie opieką obejmuje 480 chorych  

w formie stacjonarnej oraz populacje ludności 3 powiatów ‒ świeckiego,  

chełmińskiego oraz tucholskiego w ramach Centrum Zdrowia Psychicznego.  

Jednostka obejmuje opieką lekarską, psychologiczną i terapeutyczną osoby 

zmagające się z zaburzeniami sfery psychicznej. Od lat obserwuje się postępu-

jący rozwój placówki w sferze nowoczesnego leczenia farmakologicznego, 

pozafarmakologicznego oraz terapeutycznego (rys. 1).  

 

 

Rys. 1.  Widok szpitala z lotu ptaka (archiwum Wojewódzkiego Szpitala Zdrowia Psy-

chicznego w Świeciu) 

 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu  
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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Początki psychiatrii 

Twórcą terminu naukowego „psychiatria” był w 1808 roku Johann 

Christian Reil. Samo słowo pochodzi od greckich słów: psyche ‒ które oznacza 

umysł, tchnienie życia, duszę, oraz iatros ‒ lekarz, uzdrowiciel. Pomimo że 

opieka nad pacjentem chorym psychicznie sięga czasów prehistorii, to za naro-

dziny nowoczesnej psychiatrii przyjmuje się rok 1962, w którym został zsynte-

tyzowany pierwszy neuroleptyk ‒ chloropomazyna.  

Historia psychiatrii sięga czasów człowieka pierwotnego. Z dostępnych źró-

deł wysnuto wnioski, że w tamtym okresie dominował pogląd supranaturalistycz-

ny, który zakładał lęk przed siłami natury oraz wynikał z tłumaczeń, że istoty 

nadprzyrodzone, złe duchy, czarownice mają wpływ na negatywne funkcjonowa-

nie chorych [1]. W czasach starożytnych to w kapłanach, magach, czarownikach 

upatrywano osóby które byłyby w stanie udzielić pomocy. Do najczęstszych 

praktyk stosowanych wśród kapłanów i magów należały pewne elementy wspar-

cia psychologicznego, wspólne modły, ziołolecznictwo. Pierwsze przypadki osób 

ujawniających zaburzenia psychiczne odnotowywano już w Starym Testamencie, 

jak i w czasach starożytnego Egiptu i kapłana Imhotepa [2].  

Na przestrzeni wieków różne szkoły oraz liczni badacze podchodzili do 

kwestii zrozumienia przyczyny ujawniania się chorób i zaburzeń psychicznych, 

dyskutując ze sobą na temat właściwego postrzegania tego zagadnienia oraz 

omawiając sposoby terapii i leczenia. Budowane teorie i przekonania opierały 

się głównie na systemach religijnych i filozoficznych, które miały wskazywać  

i ułatwiać zrozumienie tego trudnego do wytłumaczenia zjawiska. Początkowo 

dominował sakralny charakter wyjaśnień, z biegiem czasu dochodziły do głosu 

inne: świecki lub mieszane, co przekładało się na różne formy postrzegania 

tematyki zaburzeń psychicznych. Lekarzem klinicystą, który jako pierwszy 

pochylił się nad osobami chorymi psychicznie i opisał ich przypadki, był Hipo-

krates na przełomie V i IV w. p.n.e w Grecji. To jemu współczesna medycyna 

zawdzięcza pierwsze opisy przypadków pacjentek z psychozą poporodową, 

psychonerwicy lękowej (fobia) czy majaczenia (delirium) na podłożu chorób 

somatycznych. Do dziś stosuje się w powszechnym użyciu nazewnictwo Hipo-

kratesa, takie jak mania, epilepsja, paranoja czy melancholia [3]. 

W jednym z najstarszych zachowanych do dnia dzisiejszego dzieł na temat 

medycyny „Corpus Hippocraticum” przedstawiono pogląd na problemy natury 

duszy, według którego nagromadzenie określonych rodzajów płynów (głównie 

śluzu i żółci) wpływało na ujawnienie się zaburzeń i chorób psychicznych.  

W prosty sposób przedstawiano zależność między stanem mózgu a jego wpły-

wem na funkcjonowanie reszty organizmu, co przekładało się na występowanie 

takich objawów chorobowych, jak urojenia i omamy, nazywanych w ówcze-

snym czasie „szaleństwem”, lub w innych przypadkach prowadziło do wystą-

pienia obniżonego nastroju, zaburzeń pamięci, lęków i koszmarów.  

Metodycy mieli natomiast inne, odmienne spojrzenie na osoby z zaburze-

niami psychicznymi. Zrezygnowali z tradycji medycznej ‒ poszukiwania przy-
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czyny objawów ‒ na rzecz skoncentrowania się na opracowaniu skutecznych 

metod leczenia. To oni pogrupowali choroby psychiczne na ostre i przewlekłe. 

Zaproponowali pierwsze formy terapeutyczne, takie jak kąpiele, muzyka, 

śpiew, różne formy aktywności i ruchu. W swoich zapiskach określili, w jakich 

warunkach powinni przebywać pacjenci w trakcie procesu leczniczego. Zapro-

ponowali, aby pacjenci przebywali w pokojach, gdzie jest odpowiednia dostęp-

ność światła czy temperatura otoczenia, co miało przyspieszyć proces lecze-

nia. Negowali leczenie pacjentów przez upust krwi czy stosowanie przymusu 

bezpośredniego [2, 3]. Równocześnie obok metodyków pojawiła się szkoła 

pneumatyków, którzy skupiali się na zjawisku pneumy, czyli „tchnień życio-

wych”. W ich rozumieniu „pneuma” była substancją niezbędną do życia, miała 

ona pełnić funkcję duszy i odpowiadać za sferę psychiczną.  

Ocenia się, że w okresie między czasami starożytności a średniowiecza 

najbardziej humanitarna opieka nad chorymi psychicznie miała miejsce w kra-

jach muzułmańskich. W VIII wieku w Bagdadzie Kalif Harun al-Raschid otwo-

rzył szpital, w którym oprócz tego, że leczono choroby natury somatycznej, 

pomocy udzielano pacjentom z zaburzeniami psychicznymi. W Kairze w XIII 

wieku powstał szpital Mansur, gdzie uznanymi formami leczenia była: opieka, 

muzykoterapia i terapia wodna. Krokiem wstecz w opiece nad chorymi psy-

chicznie i w spojrzeniu na problematykę chorób psychicznych był okres śre-

dniowiecza w Europie, gdy dominowało religijne spojrzenie na osoby chore. 

Pomimo licznych tekstów medyków greckich, rzymskich i arabskich ponownie 

powrócono do poglądu supranaturalizmu. Osoby chore psychicznie zaczęto trak-

tować coraz gorzej. Uznawano je za opętane przez demony, zajmujące się czara-

mi lub, w ocenie kościoła, ukarane za popełnione grzechy. Obwiniano je za róż-

nego rodzaju epidemie i klęski, co skutkowało stosowaniem wobec nich 

przemocy i okowów [2, 3].
 
 

W Europie pierwszym szpitalem zajmującym się osobami chorymi psy-

chicznie był powstały w 1247 roku Szpital Bethlem w Londynie, który począt-

kowo funkcjonował jako klasztor. W licznych danych źródłowych opisano nie-

humanitarne i tragiczne warunki, które w nim panowały. Pacjenci byli 

przywiązywani, zamykani w małych ciemnych celach, a w stosunku do nich nie-

rzadko stosowana była przemoc fizyczna. W opiece nad pacjentami dominowały 

takie praktyki, jak egzorcyzmy, upuszczanie krwi, kąpiele w zimnej wodzie oraz 

kajdany. Pierwszymi „humanitarnymi” szpitalami skoncentrowanymi tylko na 

opiece nad chorymi były szpitale hiszpańskie powstałe w XV wieku w Walencji, 

Sewilli i Saragossie. 

Opinia społeczna na temat osób z chorami psychicznymi na przestrzeni 

wieków zmieniała się, od postrzegania ich jako „błaznów” i „świętych szaleń-

ców”, których można było spotykać na dworach królewskich i jarmarkach, po 

„czarownice” i „czarowników”, torturowanych i palonych na stosach.  

W miarę rozwoju medycyny jako nauki oraz powiększającej się wiedzy na 

temat funkcjonowania organizmu ludzkiego spojrzenie na choroby umysłu po-

woli zmieniało się. W XVI wieku anatomowie po raz pierwszy opisali nerwy 



14 

 

prowadzące mózgu, czym spowodowali rozwój takich dziedzin medycznych, 

jak psychiatria i neurologia. 

 Przełomową postacią w podejściu do osób chorych psychicznie był fran-

cuski lekarz Philippe Pinel, żyjący na przełomie XVIII i XIX wieku, który  

skupił się na rozbudowaniu humanitarnej terapii w stosunku do pacjentów.  

W pracach opisywał swoją terapię jako „leczenie moralne”. Jako pierwszy prze-

strzegał praw człowieka w stosunku do osób chorych psychicznie, kładł nacisk 

na społeczne i osobiste przyczyny występowania chorób, wprowadził terapię 

zajęciową oraz terapię przez wysiłek fizyczny w celu poprawy funkcjonowania 

pacjentów [2]. Negatywnie oceniał dotychczas stosowaną terapię opium jako 

terapię objawy chorób (rys. 2). 

 

 

Rys. 2.  Tony Robert Fleury, Pinel wyzwala szalone kobiety w Salpêtrière, 1876 (ar-

chiwum Wojewódzkiego Szpitala Zdrowia Psychicznego w Świeciu) 

Opieka psychiatryczna w Polsce 

Początkowo również w Polsce opieką nad osobami chorymi psychicznie 

zajmowały się głównie zakony. W okresie średniowiecza stosowano te same 

metody lecznicze, które panowały na terenie całej Europy. Na terenach Polski 

pierwsze „zakłady dla obłąkanych” powstawały pod koniec XVI wieku w Kra-

kowie, Gdańsku czy Poznaniu [3, 11]. W Warszawie pierwszym szpitalem,  

w którym zajmowano się osobami chorymi psychicznie, był Szpital Świętego 

Ducha, jednak stosowane w nim leczenie nadal było prymitywne.  
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Pierwsze doniesienia o opiece nad chorymi psychicznie na terenie pojezie-
rza pomorskiego datuje się na rok 1426, gdy przy konwencie krzyżackim po-
wstał dom dla obłąkanych. W okresie zaboru pruskiego, w 1822 roku w budyn-
kach poklasztornych powstał Krajowy Zakład Psychiatryczny, a dwadzieścia 
trzy lata później władze miasta Świecie wydały zgodę na budowę szpitala  
psychiatrycznego ‒ 1 kwietnia 1855 roku nastąpiło oficjalne otwarcie obiektu 
pod nazwą Westpreussische Provinzal-Irren-Heil und Pflege-Anstalt zu Schwetz 
(niem. Zachodniopruska Regionalna Lecznica dla Obłąkanych i Placówka 
Opiekuńcza w Świeciu). W późniejszych latach powstały szpitale w Kulparko-
wie w 1872 r., w Tworkach w 1891 r. oraz Kocborowie w 1895 r. (rys. 3). 
 

 

Rys. 3.  Plan Szpitala w Kocborowie (archiwum Wojewódzkiego Szpitala Zdrowia 
Psychicznego w Świeciu) 

 
Wojny światowe w XX wieku silnie determinowały stosunek do osób chorych 

psychicznie oraz opieki nad nimi i ich leczenia. Pomimo że starano się walczyć  
o prawa dla osób chorych, dostęp do otwartej opieki ambulatoryjnej i grup pomocy, 
wygrał nurt zakładający sterylizację osób chorych psychicznie. W ocenie jego zwo-
lenników zabieg ten miał rozwiązać problem przeludnienia w zakładach i ograni-
czyć koszty leczenia. Podczas II wojny światowej w ramach akcji T4 hitlerowcy 
podjęli decyzję o zagładzie pacjentów szpitali psychiatrycznych, w tym pacjentów 
Szpitala Psychiatrycznego w Świeciu, Kocborowie oraz Poznaniu. 

W okresie powojennym podjęto próbę odbudowania wcześniejszych form 
opieki nad pacjentami. Do stałego leczenia wprowadzano psychoterapie grupo-
we, zadbano o powstawanie społeczności terapeutycznych. 
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Oddziaływania terapeutyczne 

Ze względu na brak rozwiniętego leczenia farmakologicznego początko-

wymi oddziaływaniami terapeutycznymi były terapie skupiające się na rozmo-

wie z pacjentami w celu uświadomienia im objawów chorobowych, co mogłoby 

zaskutkować szybszym powrotem do zdrowia oraz środowiska rodzinnego  

[2, 15]. Oddziaływania psychoterapeutyczne miały poprawić współpracę chore-

go i jego rodziny z personelem medycznym, by stworzyć sieć wsparcia spo-

łecznego po powrocie z hospitalizacji. Terapia przyjmowała formy: terapii in-

dywidualnej oraz grupowej, a także w formie przekazu, np. dyrektywnych 

wykładów, grup dyskusyjnych czy zadań domowych wykonywanych przez 

pacjentów [13]. Na przełom XIX i XX wieku datuje się pierwsze publikacje na 

temat pracy psychoterapeutycznej z pacjentami z zaburzeniami psychicznymi. 

Początkowo wiązały się one z pracami Zygmunta Freuda, mówiącego o podej-

ściu psychodynamicznym, a w późniejszych okresach pojawiły się: podejście 

poznawczo-behawioralne, które stało w opozycji do wcześniejszej formy tera-

pii, czy terapie humanistyczno-egzystencjonalna oraz systemowa [13, 15]. 

Terapia pracą miała również wielki wpływ na pacjentów, dlatego w naj-

większych ośrodkach leczniczych powstawały sklepy, masarnie, piekarnie, 

warsztaty ‒ stolarski, krawiecki, ślusarski, sady, które miały za zadanie towa-

rzyszyć pacjentom w rehabilitacji psychiatrycznej.  

 

 

Rys. 4.  Terapia pacjentów przez pracę (archiwum Wojewódzkiego Szpitala Zdrowia 
Psychicznego w Świeciu) 
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Poza stosowaną terapią przez pracę oddziaływano terapeutycznie również 

przez kontakt ze sztuką i muzyką. Leczenie przez sztukę (malarstwo, rysunek, 

rzeźbę czy poezję) ‒ tzw. arteterapia ‒ początek swojego istnienia miało  

w Wielkiej Brytanii oraz Stanach Zjednoczonych [5]. W założeniu tej formy 

leczenia pacjenci nie musieli mieć żadnych zdolności artystycznych. Wykonane 

przez nich dzieła miały pomóc im lepiej zrozumieć siebie oraz naturę swoich 

problemów i trudności. Inną formą terapii ‒ znaną i stosowaną od czasów staro-

żytnych ‒ była muzykoterapia. Dzieliła się na „muzykoterapię aktywną”,  

w której skład wchodzą oddziaływania angażujące „fizycznie” (jak śpiew, gra 

na instrumentach, ruch przy muzyce, improwizacja), oraz „muzykoterapię re-

ceptywną”, której podstawą jest słuchanie muzyki jako forma relaksacji i wizu-

alizacji. Opisane wyżej formy terapii do dnia dzisiejszego stosowane są w ra-

mach pobytu w szpitalu jako nieodłączna część oddziaływań terapeutycznych. 

Oddziaływania farmakologiczne 

Pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu zaburzeń psychicznych była 

morfina. Morfina jest organicznym związkiem chemicznym wchodzącym  

w skład opium, została wyodrębniona w 1806 r. [4]. Stosowana była jako śro-

dek uspokajający oraz nasenny do czasu, gdy zauważono jej działanie niepożą-

dane ‒ zespół uzależnienia. Kolejnymi lekami były sole bromu (1857), wodzian 

chloralu (1869) oraz skopolamina (1880) [9].  

Ze względu na brak skuteczności stosowania leków w monoterapii zaczęto 

podawać leki w formie mieszanek. Jedną ze znanych i skutecznych była mie-

szanka morfiny, skopolaminy (hioscyny) i atropiny. Skopolamina oraz atropina 

miały redukować objawy opioidowego zespołu abstynencyjnego [15]. Nowo-

ścią, jednak nie przełomowym leczeniem, było wprowadzenie do terapii barbi-

turanów. Barbital był stosowany aż do lat 50. XX wieku. Jednak rewolucją  

w leczeniu chorych psychicznie stało się wynalezienie pierwszego leku prze-

ciwpsychotycznego ‒ chloropromazyny ‒ w 1950 roku przez Paula Charpentie-

ra oraz wprowadzenie go do powszechnego użytku w 1952 roku pod nazwą 

Largactyl. Pomimo od lat rosnącej liczby pojawiających się na rynku leków dla 

pacjentów chorych psychicznie chloropromazyna (w Polsce sprzedawana pod 

nazwą Fenactil) nadal znajduje się w gronie leków dawkowanych pacjentom  

z pobudzeniem psychoruchowym o różnej etiologii. Na przestrzeni lat zsyntety-

zowano kolejne substancje ‒ haloperidol, lewomepromazynę, prometazynę, 

które ze względu na podobny profil działania nazwano neuroleptykami. Leki te 

działają hamująco na układ dopaminergiczny, który bierze główny udział  

w wystąpieniu objawów wytwórczych „psychoz” [7]. W latach 70. XX wieku 

do leczenia wprowadzono pierwszy atypowy neuroleptyk ‒ klozapinę, stymulu-

jący zarówno układ dopaminergiczny, jak i serotoninergiczny. Klozapina  

do dziś stosowana jest w leczeniu psychoz lekoopornych [14]. Ze względu na 

znaczną liczbę działań niepożądanych pierwszych neuroleptyków zmniejszyła 
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się ich częstotliwość stosowania na rzecz neuroleptyków II generacji, które  

w mniejszym stopniu wpływają niepożądanie na układ dopaminergiczny,  

a stymulują również inne układy (histaminowy, adrenergiczny, muskarynowy, 

serotoninergiczny). Do leków z tej grupy, głównie używanych w aktualnym 

leczeniu zaburzeń psychotycznych, należą olanzapina, arypiprazol, kwetiapina, 

amisulpryd czy kariprazyna.  

W leczeniu zaburzeń afektywnych od 1949 roku dominowały sole litu. Po-

dawane były one zarówno w stanach depresyjnych, jak i maniakalnych, a aktu-

alnie stosowane są jako leki normotymiczne, mające za zadanie zapobiegać 

nawrotom epizodów afektywnych. Za pierwszy lek przeciwdepresyjny uważano 

wprowadzoną do leczenia imipraminę ‒ trójcykliczny lek przeciwdepresyjny.  

Ze względu na szeroki profil receptorowy, ale również liczne działania niepo-

żądane syntetyzowano nowe, bezpieczniejsze leki wpływające tylko na  

wychwyt zwrotny serotoniny (fluoksetyna ‒ 1986 r.) oraz serotoniny i noradre-

naliny (wenlafaksyna ‒ 1993 r.) oraz dopaminy (bupropion ‒ 1969 r., ale do-

puszczony do użytku w 1985 r.) [9]. W poszukiwaniu nowych rozwiązań, ze 

względu na narastające problemy psychiczne współczesnego społeczeństwa 

oraz na narastającą lekooporność, badacze poszukują innych rozwiązań wśród 

znanych już leków. Dlatego w 2019 roku Unia Europejska dopuściła do lecze-

nia zaburzeń depresyjnych esketaminę, która wcześniej stosowana była w ane-

stezjologii do znieczulania pacjentów.  

Inne 

Do innych metod leczniczych stosowanych na przestrzeni lat, przed zsyn-

tetyzowaniem neuroleptyków, należały gorączki malaryczne (szczepienia mala-

ryczne), sen przedłużony wywoływany barbituranami (somnifenem). Gdy nie 

było możliwości zażywania leków uspokajających, stosowano kąpiele przedłu-

żone, które trwały około 2-2,5 godzin. 

W leczeniu zaburzeń lękowych stosowano różne formy fizykoterapii, 

głównie elektryzację oraz naświetlanie kwarcówką lub lampą Sollux. W lecze-

niu histerii stosowano natomiast iniekcję z hormonów płciowych [6]. W latach 

20. XX wieku za najnowocześniejszą terapię uznawano śpiączki insulinowe 

oraz wstrząsy kardiazolowe. Śpiączki insulinowe były zalecane w leczeniu 

schizofrenii. Polegały na wywoływaniu powtarzalnych stanów ciężkiej glikemii 

oraz śpiączki po wstrzyknięciu insuliny. Ze względu na brak wytycznych odno-

śnie włączenia pacjentów, schematów postępowania ‒ dawki podawanej insuli-

ny oscylowały między 50 a 80 jednostek, a przerywane były wlewkami dożo-

łądkowymi z glukozy [8]. 

Wstrząsy kardiozolowe, z perspektywy czasu, oceniono jako prekursora do 

wprowadzenia terapii elektrowstrząsami. Po podaniu kardiazolu pacjent tracił 

przytomność i doznawał napadu drgawek toniczno-klonicznych. Ze względu na 

nieprzyjemną aurę napadową oraz brak niepamięci z tego okresu terapię tę  
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zarzucono na rzecz terapii elektrowstrząsowej, którą oceniano na bardziej kom-

fortową dla pacjenta. W wyjątkowych przypadkach (lekooporne depresje oraz 

schizofrenie) elektrowstrząsy stosowane są w wybranych szpitalach psychia-

trycznych [16].
 

Ze względu na nadal niewystarczające dostępne formy leczenia, ciągle  

poszukiwane są inne możliwości. Aktualnie jednym ze sposobów zalecanych  

w leczeniu opornej depresji są metody elektryczne lub magnetyczne stymulujące 

aktywność mózgu. Zalicza się do nich takie terapie, jak: terapia elektrokonwul-

syjna, przezczaszkowa stymulacja magnetyczna, głęboka stymulacja mózgu czy 

przezczaszkowa stymulacja prądem stałym. Od lat 70. XX wieku w okresie roz-

woju technologii EEG oraz EMG zaczęto wykorzystywać treningi tzw. samore-

gulacji. Metoda ta stosowana jest zarówno w psychiatrii, jak i neurologii, szcze-

gólnie wskazana do osób z ADHD, depresją, zaburzeniami lękowymi. Aktualne 

badania wykazują, że jest to jedna z bezpiecznych oraz nieinwazyjnych metod 

terapeutycznych, którą również mogą stosować pacjenci samodzielnie w domu. 

 

 

Rys. 5.  Oddziały psychiatrii sądowej o podstawowym stopniu zabezpieczenia 9a i 9b 
(archiwum Wojewódzkiego Szpitala Zdrowia Psychicznego w Świeciu) 

Podsumowanie 

Od czasów starożytności osoby z zaburzeniami psychicznymi wzbudzały 

szczególne zainteresowanie wśród społeczeństwa. Swoim zachowaniem budziły 

strach, złość, a także śmiech i litość w najbliższym otoczeniu. Formy opieki nad 
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nimi w toku historii ewoluowały: od czasów izolacji, tortur, egzekucji po czasy 

medycyny współczesnej. Z aktualnych danych Światowej Organizacji Zdrowia 

jedna na osiem osób zmaga się z jedną z form zaburzeń sfery psychicznej. 

Obecnie coraz większy nacisk kładzie się na diagnostykę i leczenie oraz profi-

laktykę zaburzeń psychicznych, a przede wszystkim na obniżenie stygmatyzacji 

osób zmagających się z problemami natury psychicznej.  
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What changes have occurred in the care of patients with mental disorders 

from prehistoric times to the present day? 
 

Streszczenie. Od czasów prehistorycznych osoby z zaburzeniami psychicznymi budziły 

zainteresowanie wśród społeczeństwa. Swoim zachowaniem wzbudzały w swoim naj-

bliższym otoczeniu oraz osobach postronnych strach, złość, a także litość. Formy opieki 

nad osobami chorymi psychicznie i z zaburzeniami na przestrzeni lat ulegały zmianom: 

od czasów izolacji, tortur, egzekucji po czasy medycyny współczesnej. 

Słowa kluczowe: zaburzenia psychiczne, ewolucja leczenia psychiatrycznego, opieka 

nad osobami chorymi psychicznie 

Abstract. Since prehistoric times, people with mental disorders have attracted society’s 

interest. Their behavior evoked fear, anger, and even pity among those around them and 

bystanders. The care of mentally ill individuals and those with disorders has undergone  

a long and arduous journey ‒ ranging from isolation, torture, and executions to the era 

of modern medicine. 

Key words: mental disorders, psychiatric treatment evolution historical, perspectives 

on mental illness, care of the mentally ill 
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Schizofrenia ‒ nowoczesne możliwości leczenia farmakologicznego 

 
Sonia Łazarz1,2, Bartosz Nadolski1,2, Sławomir Biedrzycki1,2,  

Aleksander Araszkiewicz2, Klaudia Łazarz1 

Wstęp 

Na przestrzeni wieków schizofrenia jako choroba psychiczna budziła za-

równo zainteresowanie, jak i lęk wśród różnych grup społecznych. Pacjenci ze 

względu na swoje zachowanie, oceniane przez społeczeństwo jako dziwaczne, 

niedostosowane oraz agresywne, często wymagali interwencji środowiska me-

dycznego. 

Termin schizofrenia pochodzi od dwóch starogreckich słów: chizein ‒ roz-

szczepić oraz phren ‒ umysł. Po raz pierwszy sformułowanie to zostało użyte w 

1908 roku przez psychiatrę Eugena Bleulera. Schizofrenia jest przewlekłą cho-

robą, która charakteryzuje się zmianami czynnościowymi i strukturalnymi mó-

zgu [5].  

Ocenia się, że schizofrenia jest chorobą ludzi młodych, najczęstszy wiek za-

chorowania obserwuje się między 20 a 30 rż, częściej dotyczy jednak mężczyzn 

niż kobiet. Częstotliwość jej występowania różni się, jednak najczęściej poda-

wane jest, że około 1% społeczeństwa cierpi na tę chorobę. Często pierwsze ob-

jawy chorobowe u pacjentów ujawniają się w ważnych dla nich momentach życia 

‒ w trakcie nauki, ciąży [5]. 

Ze względu na zróżnicowanie w ujawnianych objawach można je podzielić 

na: 

1) pozytywne ‒ inaczej zwane psychotycznymi, w ich skład zalicza się omamy 

‒ halucynacje (należące do zaburzeń spostrzegania), podczas których osoby 

widzą/słyszą/czują rzeczy nieistniejące, oraz urojenia (zaburzenia treści my-

ślenia), na skutek których dochodzi do wypowiadania błędnych, chorobowych 

sądów i treści, które nie ulegają korygowaniu pomimo licznych dowodów na 

ich fałszywość; poczucie echa myśli, nasyłania lub odciągania myśli, 

2) negatywne ‒ deficytowe, w skład których wchodzą objawy: zubożenie 

mowy, zubożenie dążeń, dwoistość sądów i działań, autyzm, 

3) afektywne ‒ objawy związane z nastrojem, zarówno objawy lęku, jak i de-

presji, 

4) poznawcze ‒ pogorszenie pamięci, możliwości kojarzenia, przewidywania, 

5) dezorganizacja ‒ pobudzenie, euforia [1].  

 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu 
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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Etiologia 

Pomimo wielu badań nad powodami wystąpienia objawów schizofrenii już 

od XX nie stwierdzono jednego czynnika odpowiedzialnego za ich wystąpienie. 

Od początku badań nad chorobą zarówno Emil Krapelin, jak i Eugen Bleuler do-

szli do wspólnych wniosków, że jedną z przyczyn wystąpienia choroby są czyn-

niki genetyczne. Do dnia dzisiejszego nie udało się wyjaśnić mechanizmów ge-

netycznych jej występowania, ale obserwacja pozwala na stwierdzenie faktu, iż 

może ona występować rodzinnie, a ryzyko jej wystąpienia rośnie wraz ze stop-

niem pokrewieństwa [4]. 

Pośmiertne badania mózgu oraz nowoczesne badania obrazowe wskazały na 

to, że u osób chorujących na schizofrenię dochodzi do utrwalonych zmian w mó-

zgu ‒ największych w korze czołowej, co pozwoliło wysnuć różne teorie na temat 

przyczyn ubytków komórek nerwowych.  

Najpopularniejszą teorią biochemiczną jest teoria dopaminowa, która mówi 

o nadreaktywności neuroprzekaźnictwa dopaminoergicznego, głównie w ukła-

dzie limbicznym ‒związanej z wystąpieniem objawów psychotycznych. Praw-

dziwości tej hipotezy dowodzi skuteczne stosowanie leków przeciwpsychotycz-

nych mających za zadanie obniżenie stężenia dopaminy. Do pogarszających 

czynników należy nadmierne pobudzenie osi „stresowej”, w skład której wchodzi 

układ limbiczny, podwzgórze, przysadka oraz kora nadnerczy, zwiększające wy-

dzielanie dopaminy przez wzrost produkcji glikokortykosteroidów, tzw. „hormo-

nów stresu”. Kolejne badania Timothy’ego Crowa oraz Nancy Andreasen wyka-

zały, iż zarówno objawy negatywne, jak i pozytywne są zależne od tego 

przewodnictwa, a oddziaływania farmakologiczne bezpośrednie i pośrednie re-

dukowały objawy chorobowe [4]. 

Nierozłączną od teorii dopaminoergicznej jest teoria serotoninoergiczna ‒ 

głównie związana z jednym receptorem 5-HT-2, będącym głównym receptorem, 

na który oddziałują leki przeciwpsychotyczne II generacji. Wprowadzenie ta-

kiego leczenia miało korzystny wpływ u pacjentów na wymiary: negatywny, 

afektywny i poznawczy [5].  

Inne teorie dotyczą również szlaku glutaminergicznego, w którym dochodzi 

do zmniejszenia poziomu N-acetyloasparginianu w korze czołowej, korze skro-

niowej oraz hipokampie, oraz koncepcji związanej z utratą lipidów i wody z błon 

komórkowych ‒ teoria błonowa [1]. 

W późniejszym okresie powstała teoria neurorozwojowa Nancy Andreasen 

i wsp., w której podjęto zagadnienie, że wtórne deficyty poznawcze ujawniające 

się jako obraz schizofrenii spowodowane są uszkodzeniem OUN już w życiu pło-

dowym, oraz teoria neuroinfekcji, związana z prenatalną ekspozycją na wirusa 

grypy [1, 4]. 

W ostatnich latach na podstawie obserwacji pacjentów oraz kolejnych badań 

zaobserwowano pośredni, a jednak znaczący wpływ na receptory cholinergiczne 

przez inhibitory procesów nikotynowych [10], co otworzyło kolejne możliwości 

w poszukiwaniu innych metod leczenia [2, 3, 9]. 
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Aktualne możliwości leczenia farmakologicznego  

Neuroleptyki I generacji 

Przełom w leczeniu schizofrenii nastąpił w 1952 roku, gdy został wprowa-

dzony pierwszy lek o działaniu przeciwpsychotycznym ‒ chloropromazyna, a 3 

lata później Dalay i Deniket użyli nazwy „neuroleptyki” dla leków, które wyka-

zywały cechy wspólne: działanie zobojętniające bez efektu narkotycznego, 

wpływ pobudzający w stanach zahamowania psychomotorycznego lub uspoka-

jający w stanach jego podniecenia, powodowanie redukcji objawów pozytyw-

nych, pozytywny wpływ na objawy spowodowane przyjmowaniem substancji 

psychozotwórczych oraz negatywny wpływ na układ pozapiramidowy poprzez 

wywoływanie licznych objawów niepożądanych ‒ wegetatywnych ośrodkowego 

i obwodowego układu nerwowego.  

Leki przeciwpsychotyczne I generacji mają silne powinowactwo do recepto-

rów D2, głównie w obrębie szlaku mezolimbicznego, który głównie odpowiada za 

wystąpienie pozytywnych objawów choroby (omamy, urojenia), natomiast blokują 

ten receptor także w innych szlakach (mezokortykalnym, nigostratialnym czy guz-

kowo-lejkowym). Ze względu na prosty mechanizm działania tej grupy leków, tzn. 

brak selektywnego działania, wystąpienie objawów niepożądanych wzrastało [13]. 

Najczęstszymi objawami niepożądanymi stosowania tej grupy leków były 

objawy związane z układem pozapiramidowym. U pacjentów obserwowano tzw. 

wczesne dyskinezy (czyli nieskoordynowane i niezależne od woli ruchy kończyn 

lub całego ciała, wyginanie i prężenie, mimowolne ruchy warg), polekowy zespół 

Parkinsonowski, akatyzje (pobudzenie ruchowe ‒ często opisywane jako przy-

mus bycia w ciągłym ruchu) czy późne dyskinezy. U 1% pacjentów leczenie neu-

roleptykami może wygenerować złośliwy zespół neuroleptyczny, który może do-

prowadzić do zgonu. Powikłaniem działania leków w układzie guzkowo- 

-lejkowym były znaczące zaburzenia hormonalne. U pacjentów objawy niepożą-

dane związane były głównie ze wzrostem prolaktyny, który skutkował brakiem 

miesiączki, ginekomastią, spadkiem libido czy impotencją.  

Leki z tej grupy nadal stosowane w psychiatrii to chloropromazyna, halope-

ridol, promazyna, sulpiryd, lewomepromazyna, chloroprotyksen, flupentyksol, 

pernazyna, promazyna oraz zuklopentyksol. 

Neuroleptyki II generacji 

W poszukiwaniu bezpieczeństwa dla pacjentów poszerzono badania odnośnie 

leków oraz możliwych mechanizmów ich działania. II generację leków przeciw-

psychotycznych charakteryzuje szerszy profil działania zarówno na układ dopa-

mino-, jak i i serotoninoergiczny. Leki z tej grupy charakteryzują się szerokim dzia-

łaniem jako antagoniści receptora serotoninowego 5-HT2A i dopaminowego, 



25 

antagoniści receptora dopaminowego D2 o szybkiej dysocjacji, częściowi agoniści 

receptora dopaminowego D2 oraz częściowi agoniści receptora serotoniny [13]. 

Przewagą neuroleptyków II generacji nad neuroleptykami I generacji jest 

ich wysoka selektywność oddziaływania na receptory zarówno serotoninowe, jak 

i dopaminowe, dzięki czemu zmniejszają ryzyko wystąpienia objawów pozapi-

ramidowych. Jednym z pierwszych syntetyzowanych leków z tej grupy była  

olanzapina wyprodukowana w 1982 roku, później risperidon w 1994 roku. Po-

mimo zauważalnej poprawy w zakresie objawów pozapiramidowych szeroki pro-

fil receptorowy ujawnił działania niepożądane w innych układach neuroprzekaź-

nictwa.  

Większość leków z nowej grupy, poza wcześniej wspomnianymi, wykazy-

wało powinowactwo również do receptorów muskarynowych (zlokalizowanych 

na błonach komórkowych pobudzanych przez acetylocholinę), histaminowych 

oraz alfa-1-adrenergicznych [2, 3, 7]. 

Pomimo lepszego ‒ w porównaniu z neuroleptykami I generacji ‒ profilu 

bezpieczeństwa na układ pozapiramidowy leki te nie są pozbawione działań nie-

pożądanych. Swoim szerokim działaniem na układ muskarynowy powodują takie 

objawy, jak: suchość w jamie ustnej, zamazanie widzenia, retencja moczu. Anta-

gonistyczne działanie leków na receptory histaminowe może powodować u pa-

cjentów senność, otępienie, zaburzenia koordynacji ruchowej, trudności w odda-

waniu moczu, zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego oraz wzrost masy 

ciała. Antagonistyczne działanie na receptory alfa-1-adrenergiczne może nato-

miast spowodować zaburzenia rytmu serca, wydłużenie odcinka qTc.  

Do nadal chętnie stosowanych leków z tej grupy należą olanzapina, risperi-

don, kwetiapina, amisulpryd, sertindol. 

Neuroleptyki III generacji 

W 1995 roku syntetyzowano pierwszy lek z tej grupy ‒ aripiprazol. Leki III 

generacji charakteryzują się jeszcze większym działaniem na receptory dopami-

nowe i serotoninowe. Charakteryzują się działaniem częściowo agonistycznym 

na receptory D2 oraz 5-HT1A oraz antagonistycznym na receptor D3 oraz  

5-HT2A.  

W Polsce zarejestrowane są 4 leki z tej grupy ‒ wspomniany wcześniej ary-

piprazol, lurazydon, kariprazina oraz brekspirazol, który do powszechnego lecze-

nia w Polsce został dopuszczony dopiero w 2023 roku. Wcześniej, ze względu na 

brak refundacji ‒ nie było możliwości leczenia pacjentów powyższym lekiem  

w warunkach ambulatoryjnych.  

Neuroleptyki atypowe 

Klozapina jest pierwszym i jedynym atypowym lekiem przeciwpsychotycz-

nym. Była syntetyzowana już w 1961 roku. Uważano ją za lek przełomowy ze 
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względu na brak działania niepożądanego na układ pozapiramidowy oraz na 

wzrost prolaktyny. Zaobserwowano również mniejsze ryzyko wystąpienia póź-

nych dyskinez. Klozapina była pierwszym lekiem, który w porównaniu z innymi 

działał jako antagonista receptorów dopaminergicznych oraz serotonionergicz-

nych. Pomimo dobrej odpowiedzi na leczenie klozapiną odstąpiono od jej regu-

larnego stosowania ze względu na liczne działania niepożądane, takie jak agra-

nulocytoza i leukopenia, obniżenie progu drgawkowego, co powodowało  

u pacjentów napady padaczkowe, suchość w jamie ustnej, zaparcia, ślinotok czy 

przyrost masy ciała. Od 1975 roku została wycofana całkowicie z obrotu, jednak 

ze względu na skuteczność nieporównywalną z innymi lekami przeciwpsycho-

tycznymi FDA w 1989 roku pozwoliła na ponowne wprowadzenie leku tylko dla 

pacjentów z psychozami lekoopornymi [13]. 

Nadchodząca przyszłość 

Wydaje się, że gama leków o działaniu przeciwpsychotycznym oraz akty-

wizującym, wykorzystywanych w leczeniu schizofrenii, jest szeroka, jednak ze 

względu na nadal niewystarczającą często odpowiedź na leczenie jednym lekiem 

przeciwpsychotycznym oraz wzrost liczby działań nieporządnych przy stosowa-

niu monoterapii wciąż poszukuje się leków, które mogłyby łączyć wysoką sku-

teczność działania z mniejszym ryzykiem występowania działań niepożądanych. 

W 2024 roku FDA po raz pierwszy od 30 lat zarejestrowała nowy lek w leczeniu 

schizofrenii. Głównym mechanizmem działania jest układ cholinergiczny, a nie 

jak u wszystkich wcześniejszych dopaminoergiczny czy serotoninoergiczny [8]. 

Ksantomelina, bo tak nazywa się substancja czynna, działa bezpośrednio na re-

ceptory muskarynowe. Została już zsyntetyzowana w latach 90. XX wieku, ale 

ze względu na liczne działania niepożądane nie dopuszczono jej do obrotu.  

W ostatnich latach doszło do przełomu w badaniach, które wykazały pozytywny 

wpływ chlorku trospium na działania niepożądane ksantomeliny. Hamuje on ak-

tywność muskarynową poza mózgiem, zachowując działanie ksantomeliny na re-

ceptory muskarynowe w mózgowiu [1, 14]. 

Do innych cząsteczek nadal będących w sferze badań nad skutecznością  

w leczeniu schizofrenii należy inhibitor fosfodiesterazy 10A (PDE10A), który 

pozytywnie przeszedł II fazę badań klinicznych, oraz inhibitor GlyT1 – icleper-

tin, który aktualnie jest w III fazie badań klinicznych. Całkowicie odmienne od 

poprzednich mechanizmów działania dają nadzieję dla pacjentów i psychiatrów 

na lepsze kontrolowanie objawów choroby i gwarancję większego bezpieczeń-

stwa ich stosowania [6, 12]. 
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Schizophrenia – modern pharmacological treatment options 

Streszczenie. Schizofrenia jest chorobą, której doświadczają ludzie od zarania dziejów. 

Od początków medycyny podejmowano próby zarówno wytłumaczenia jej etiologii, jak 

i leczenia. Obecnie szacuje się, iż na schizofrenię na świecie choruje w przybliżeniu 1% 

ludzkości. Zachorowanie na schizofrenię przypada w okresie między dwudziestym a trzy-

dziestym rokiem życia, co powoduje wycofanie z życia zawodowego pacjentów w okre-

sie potencjalnie największej produktywności. Przełomowe odkrycie leku przeciwpsycho-

tycznego chloropromazyny w latach 50. XX wieku przyniosło postęp w psychiatrii  

i pozwoliło podjąć skuteczne leczenie pacjentów chorych na schizofrenię oraz zaowoco-

wało rozwojem badań nad neuroleptykami, przyczyniając się do powstania III generacji 

leków przeciwpsychotycznych oraz do rozwoju nowoczesnych substancji predysponują-

cych do potencjalnych leków przeciwpsychotycznych przyszłości. 
 

Słowa kluczowe: leczenie farmakologiczne, nowoczesne terapie, schizofrenia leko-

oporna, działania niepożądane 

Abstract. Schizophrenia is a disease that has accompanied mankind since the dawn of 

time and since the beginning of medicine there have been attempts to explain the etiology 

as well as the treatment. At present it is estimated that schizophrenia affects approxi-

mately 1% of humanity worldwide. The incidence of schizophrenia occurs between the 

ages of twenty and thirty, causing patients to be withdrawn from work during their po-

tentially most productive years. The breakthrough discovery of the antipsychotic drug 

chlorpromazine in the 1950s ushered psychiatry into the new and made it possible to 

undertake effective treatment of schizophrenic patients, and resulted in the development 

of neuroleptic research now creating the third generation of antipsychotics and the devel-

opment of modern substances predisposing to potential antipsychotics of the future. 

Key words: pharmacological treatment, modern therapies, treatment-resistant schizo-

phrenia, side effects management 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Depresja lekooporna ‒ leczenie obecne i zapatrywania na przyszłość 

 
Bartosz Nadolski1,2, Sonia Łazarz1,2, Sławomir Biedrzycki1,2, 

Aleksander Araszkiewicz2, Klaudia Łazarz11 

Historia diagnostyki i leczenia depresji 

Jak powiedział Erich Fromm, po „erze lęku”, jaka miała miejsce za czasów 
zimnej wojny, obecne lata będą „erą melancholii”. Badania prowadzone na całym 
świecie wskazują, że w ciągu całego życia na depresję choruje ok. 17% populacji 
światowej. Wśród osób zgłaszających się do lekarza pierwszego kontaktu  
12‒25% cierpi z powodu depresji. Niezależnie od czasu i kręgu kulturowego lu-
dzie chorowali na zaburzenia depresyjne. Opisy stanu melancholii można znaleźć 
w starożytnych pismach m.in. Aretajosa, Galena i Hipokratesa. Zapiski na temat 
depresji tworzone były już w 2600 r. p.n.e. przez Sumerów oraz starożytnych 
lekarzy egipskich. Opisy osób cierpiących na depresję można również odnaleźć 
w Starym Testamencie. Opisywane objawy nie odbiegają od objawów obserwo-
wanych u chorych na depresję w obecnych czasach. Hipokrates wiązał depresję 
z nadmiarem „czarnej żółci”, natomiast Galen – z zaburzeniami funkcjonowania 
mózgu. Wprowadzony termin „melancholia” odpowiada w znacznym stopniu po-
jęciu współczesnej depresji [10, 15, 20, 29, 23]. W średniowieczu przyczyn de-
presji upatrywano w zjawiskach nadprzyrodzonych ‒ uważano, że choroba jest 
wynikiem opętania. Egzorcyzmy w tamtym czasie stosowano jako powszechną 
formę leczenia. Wierzono, że choroba jest karą za grzechy. Paracelsus, lekarz 
średniowiecza, opisywał objawy wynikające z obniżenia spiritus vitae, określając 
takich chorych „niewolnikami smutku”. Medycyna krajów muzułmańskich prze-
jęła i rozwijała dorobek intelektualny lekarzy starożytnych. Abu Ali Husain ebn 
Abdallah Ebn-e Sina, zwany Awicenną, w „Kanonie Medycyny” rozpatrywał za-
burzenia psychiczne, w tym melancholię, jako rezultat różnych zakłóceń w ciele 
chorego, zwłaszcza w mózgu. Angielski lekarz Robert Burton w XVII wieku wy-
dał pierwszą monografię zawierającą obszerny opis depresji pt. „Anatomia me-
lancholii”. Istotny zwrot w postawach społecznych wobec chorych na depresję 
nastąpił za sprawą francuskiego lekarza okresu oświecenia Philippe’a Pinela. Za-
inicjował on reformę sposobów leczenia chorób psychicznych i traktowania cho-
rych. Lekarz psychiatra Eugen Bleuler wprowadził termin choroby afektywnej. 
Obecnie stosowany termin „depresja” został spopularyzowany przez Adolfa 
Meyera na początku XX wieku [15, 20]. 

Początek leczenia biologicznego datuje się na lata 30. XX wieku. Ladislas 
J. Meduna wprowadził terapię wstrząsami kardiazolowymi. Podanie kardiazolu 
wywoływało utratę przytomności i drgawki, co prowadziło do bardzo nieprzy-

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu 
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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jemnych doznań. Inną formą terapii było zastosowanie zabiegów elektrowstrzą-
sowych, które do praktyki w 1938 r. wprowadzili Ugo Cerletti i Lucio Bini. Były 
one w tamtym czasie jedyną skuteczną metodą leczenia depresji. W latach 50. 
XX wieku zaczęto stosować pierwsze leki przeciwdepresyjne. W 1952 r. Jean 
Delay wraz ze swoim zespołem zaobserwowali poprawę samopoczucia chorych 
na gruźlicę, u których zastosowano leczenie iproniazydem, będącym pochodną 
izoniazydu. Polepszenie samopoczucia u wielu chorych nie korelowało z kli-
niczną poprawą somatyczną z powodu gruźlicy. Podając chorym na depresję 
iproniazyd, zaobserwowali poprawę napędu i nastroju. W wyniku licznych badań 
stwierdzono, że lek ten hamuje enzym odpowiedzialny za rozkład neuroprzekaź-
ników. Współcześnie iproniazyd zaliczany jest do grupy inhibitorów monoami-
nooksydazy – IMAO [16, 19]. W 1957 r. Roland Kuhn dokonał przełomowego 
odkrycia imipraminy, pierwszego z trójcyklicznych leków przeciwdepresyjnych, 
co otworzyło nowe perspektywy w leczeniu depresji. Odkrycie mechanizmu 
działania leków przeciwdepresyjnych spowodowało lawinowy rozwój farmako-
terapii depresji, co pozwoliło ograniczyć działania niepożądane, związane  
z wcześniej stosowanymi metodami leczenia. W 1986 r. wprowadzono do lecze-
nia fluoksetynę, a 1993 r. ‒ wenlafaksynę. Leki te określać zaczęto mianem aty-
powych antydepresantów lub antydepresantów drugiej generacji. Należy do nich 
większość obecnie stosowanych leków przeciwdepresyjnych [4, 20]. W dzisiej-
szym świecie leki przeciwdepresyjne należą do najczęściej stosowanych środków 
farmakologicznych stosowanych w medycynie. W latach 90. i w pierwszej  
dekadzie XXI w. odnotowuje się systematyczny wzrost częstości ich stosowania 
[23, 34]. 

Dzięki nowoczesnemu leczeniu u większości pacjentów dochodzi do po-
prawy stanu psychicznego i remisji objawów. Niestety u części pacjentów wystę-
pują nawroty, objawy depresji, a u wielu chorych pomimo leczenia nie obserwuje 
się poprawy, co bywa podstawą do rozpoznania depresji lekoopornej [7, 31, 38]. 
Leczenie depresji lekoopornej stawia wyzwania współczesnej psychiatrii, to je-
den z największych problemów współczesnej medycyny. Wraz z postępem me-
dycyny pojawiają się nowe koncepcje innowacyjnych terapii. Szczególny nacisk 
kładzie się na możliwości leczenia osób z depresją lekooporną. Liczba osób cier-
piących na depresję lekooporną stanowi istotny problem krajów rozwiniętych, 
ponieważ powoduje ona znaczne wyłączenie z produktywności ludzi aktywnych 
zawodowo oraz wpływa negatywnie na PKB tych krajów.  

Współczesne metody leczenia depresji 

Obecnie do powszechnie przyjętych klasycznych metod leczenia zaburzeń 
depresyjnych należy leczenie farmakologiczne (psychofarmakoterapia) [15, 20]. 
Pozostałe metody to: 
– psychoterapia, 
– elektrowstrząsy, 
– fototerapia. 
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Leczenie farmakologiczne 

Podstawą leczenia farmakologicznego są leki przeciwdepresyjne. Pomocni-
czo stosowane są także leki z innej grupy. W przypadku depresji występującej  
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej stosuje się leki stabilizujące na-
strój oraz neuroleptyki [15]. 
Leki przeciwdepresyjne 
W leczeniu zaburzeń depresyjnych stosowane są grupy leków [15, 20]:  
– trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD): mechanizm ich działania 

opiera się na nieselektywnym blokowaniu wychwytu zwrotnego neuroprzekaźni-
ków, tj. noradrenaliny, serotoniny i dopaminy. Do grupy tej należą: amitryptylina, 
doksepina, imipramina, klomipramina, dezypramina, dibenzepina, dotiepina; 

– czteropierścieniowe leki przeciwdepresyjne ‒ zalicza się do grupy tzw. nora-
drenergicznych i specyficznie serotoninergicznych leków przeciwdepresyj-
nych (NaSSA). Do grupy tej należą: mianseryna, mirtazapina; 

– selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) ‒ do tej grupy 
zaliczamy m.in: fluwoksamina, fluoksetyna, paroksetyna, citalopram, escita-
lopram, sertralina; 

– inhibitory zwrotnego wychwytu noradrenaliny i dopaminy (NDRI), np. Bu-
propion [35, 41]; 

– względnie selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny i sero-
toniny (SNRI): wenlafaksyna, duloksetyna, milnacipran; 

– wybiórczy inhibitor wychwytu zwrotnego noradrenaliny: np. reboksetyna;  
– leki modulujące i stymulujące przekaźnictwo serotoninowe: wortioksetyna; 
– selektywne inhibitory monoaminooksydazy: moklobemid; 
– inhibitory wychwytu serotoniny blokujące receptor 5-HT2: nefazodon, trazodon; 
– agonista receptorów melatonergicznych MT1 i MT2 oraz antagonista receptora 

5–HT2C: agomelatyna. 
 

Inne leki stosowane w przebiegu zaburzeń depresyjnych: 
– leki stabilizujące nastrój, zwane lekami normotymicznymi: sole litu, karba-

mazepina, kwas walproinowy, lamotrygina; 
– do leczenia depresji w wybranych przypadkach stosuje się niektóre neurolep-

tyki drugiej generacji: kwetiapina, olanzapina, arypiprazol; 
– niektóre neuroleptyki pierwszej generacji stosuje się głównie w celach uspokaja-

jących [30]: flupentyksol, sulpiryd, amisulpryd, perazyna, lewomepromazyna. 

Leczenie niefarmakologiczne 

Zabiegi elektrowstrząsowe 
Nieco rzadziej stosowaną metodą terapii depresji są zabiegi elektrowstrząsowe. 

Znajdują one zastosowanie przede wszystkim w przypadkach depresji o ciężkim 
przebiegu, takiej jak depresja psychotyczna lub depresja z towarzyszącym stuporem, 
bądź też depresji przebiegającej ze znacznym zagrożeniem samobójczym. Zabiegi 
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wykonywane są w znieczuleniu ogólnym, co poprawia bezpieczeństwo i komfort pa-
cjentów. Po zastosowaniu terapii elektrowstrząsowej u ponad połowy pacjentów ob-
serwuje się ustąpienie objawów depresji [4, 6, 30, 31]. Elektrowstrząsy są jedną  
z najbardziej skutecznych metod leczenia depresji. 

Działanie elektrowstrząsów oparte jest na wywołaniu u znieczulonego  
i znajdującego w stanie miorelaksacji pacjenta napadu padaczkowego. Napad pa-
daczkowy wywoływany jest pod wpływem krótkotrwałych impulsów prądu. Do-
kładny mechanizm działania przeciwdepresyjnego zabiegu elektrowstrząsowego 
nie został jednak w pełni odkryty. Uważa się, że pod wpływem napadu dochodzi 
do gwałtownego uwolnienia neuroprzekaźników w ośrodkowym układzie ner-
wowym, zwiększenia aktywności receptorów i ich powinowactwa do przekaźni-
ków, oraz dodatkowo pobudzenia zaburzonej osi podwzgórze-przysadka. 

Nowoczesne metody leczenia depresji 

Esketamina i ketamina 
Esketamina w ciągu ostatnich lat osiągnęła status przełomowego leku w le-

czeniu depresji. Przeprowadzone badania dowiodły, że substancja ta skutecznie 
łagodzi objawy ciężkiej depresji opornej na leczenie. Istnieje obecnie dostępna 
donosowa droga podania preparatu pozwalającą na łatwą aplikację i szybkie dzia-
łanie. Esketamina charakteryzuje się niemal natychmiastowym działaniem. 

Działanie esketaminy oparte jest na aktywacji bezpośredniego neuroprze-
kaźnika glutaminianu. Czas osiągnięcia stężenia maksymalnego esketaminy  
w osoczu wynosi około 20‒40 minut. Terapia esketaminą wynosi ok. 6 miesięcy 
i składa się z trzech faz. W fazie pierwszej lek przyjmuje się 2 razy w tygodniu. 
W drugiej fazie podanie leku następuje raz na tydzień. W fazie trzeciej podanie 
następuje co dwa tygodnie. 

Leczenie jest oceniane według obecnych badań jako w pełni bezpieczne. Ba-
dania pokazują, że po miesięcznej terapii esketaminą około 70% pacjentów cier-
piących na depresję lekooporną osiąga zauważalną poprawę i redukcję objawów 
choroby. 

Głównymi czynnikami ograniczającymi obecnie powszechne leczenie eske-
taminą są wysokie koszty i ograniczona refundacja. 

Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna TMS  

Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (TMS) to nieinwazyjna metoda 
stymulacji mózgu za pomocą impulsów elektromagnetycznych. Ocenia się ją 
jako metodę skuteczną. Przezczaszkową stymulację magnetyczną wykorzystuje 
się też w leczeniu bólu przewlekłego. Głównym zastosowaniem jest depresja  
w jej szczególnych postaciach: przede wszystkim depresji lekoopornej (TRD) 
oraz depresji u pacjentów nietolerujących działań ubocznych leków. Do istot-
nego zastosowania należy leczenie depresji przebiegającej z podniesionym po-
ziomem lęku u pacjentek w ciąży. 
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TMS umożliwia precyzyjne działanie na określony obszar mózgu, prowa-

dząc do zmian biologicznych w wybranym regionie ośrodkowego układu nerwo-

wego. Najczęściej to grzbietowo-boczna kora przedczołowa, która ma połączenia 

z głębszymi obszarami mózgu, m.in. z układem limbicznym odpowiedzialnym 

za regulację emocji, motywacji oraz procesu zapamiętywania.  

Działanie TMS opiera się na: modulacji plastyczności synaptycznej polega-

jącej na systematycznym wzmocnieniu połączeń synaptycznych, co jest jednym 

z mechanizmów pamięci i uczenia się na poziomie neuronalnym; zmianie po-

ziomu ekspresji receptorów – N-metylo-D-asparginianowych (NMDA) oraz ob-

niżeniu progu przewodnictwa synaptycznego – prowadząc do wzmocnienia po-

łączeń i plastyczności synaptycznej. 

Jedną z najważniejszych zalet przezczaszkowej stymulacji magnetycznej 

jest fakt, że może być ona stosowana równocześnie z innymi metodami leczenia, 

w tym farmakoterapią. Działanie TMS nadal jest przedmiotem wielu badań. 

Przezczaszkowa stymulacja prądem stałym tDCS 

Przezczaszkowa stymulacja prądem stałym należy, podobnie jak rTMS,  

do niedrgawkowych metod stymulacji mózgu. Obecnie stosowana jest jedynie  

w badaniach naukowych. Metoda tDCS polega na stymulacji kory mózgowej sła-

bym prądem stałym za pomocą dwóch elektrod umieszczanych na powierzchni 

głowy [8]. 

Mechanizm działania przeciwdepresyjnego tDCS nie jest w pełni po-

znany. W badaniach z udziałem zwierząt i ludzi wykazano, że zależnie od biegu-

nowości elektrod powstawały odpowiednie zmiany w pobudliwości kory mózgu 

[9, 21, 22]. W przeciwieństwie do TMS ‒ tDCS nie powoduje powstawania po-

tencjału czynnościowego [3, 14]. Pod anodą następuje przesunięcie spoczynko-

wego potencjału błonowego w kierunku depolaryzacji i zwiększenie częstości 

spontanicznych wyładowań komórek nerwowych. Pod katodą następuje z kolei 

przesunięcie potencjału błonowego w stronę hiperpolaryzacji oraz zmniejszenie 

częstości wyładowań komórek nerwowych. Zmiany te utrzymują się po ustaniu 

stymulacji co może odpowiadać za utrzymywanie się efektu przeciwdepresyj-

nego. W działaniu tDCS istotny udział może pełnić przekaźnictwo glutaminer-

giczne i dopaminergiczne oraz serotoninergiczne.  

Do zalet metody tDCS należy niski koszt zastosowania [8, 23, 27]. 

Głęboka stymulacja mózgu (DBS) 

Zabieg głębokiej stymulacji mózgu został po raz pierwszy przeprowadzony 

przez Poola w 1948 roku. U pacjentki cierpiącej na chorobę Parkinsona implan-

towano elektrodę do jądra ogoniastego. Pacjentka przed zabiegiem prezentowała 

również objawy depresji. Po implantacji uzyskano ogromną poprawę w zakresie 
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objawów depresyjnych. Metoda ta polega tym, że generator impulsów elektrycz-

nych przesyła impulsy do elektrody, której zakończenie znajduje się w struktu-

rach głębokich mózgowia, zwykle jądrach wzgórza. 

Dokładny mechanizm działania głębokiej stymulacji mózgu nie jest po-

znany. Na podstawie dotychczasowych wyników badań można stwierdzić, że od-

działywania odbywają się prawdopodobnie na trzech poziomach: pojedynczego 

neuronu, makroobwodów neuronalnych oraz zmian neurochemicznych. Cel głę-

bokiej stymulacji mózgu to modulacja patologicznych obwodów neuronalnych 

w jądrach podstawy i wskutek tego zablokowanie patologicznych sprzężeń czyn-

nościowych [30]. 

Głównymi wadami głębokiej stymulacji mózgu są: wysokie koszty, koniecz-

ność serwisowania stymulatora, dobranie odpowiednich parametrów stymulacji 

oraz ryzyko związane z samym przeprowadzeniem operacji neurochirurgicznej. 

Od 1997 roku w USA głęboka stymulacja mózgu jest metodą leczenia 

w drżeniu samoistnym. W 2002 roku została zarejestrowana w chorobie Parkin-

sona, w 2003 roku w dystonii oraz od 2009 roku w zaburzeniach obsesyjno-kom-

pulsywnych. 

O ile w odniesieniu do zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych DBS jest uznaną 

metodą terapeutyczną, o tyle w pozostałych wskazaniach psychiatrycznych,  

w tym w odniesieniu do depresji, jest wciąż metodą eksperymentalną. Wyniki 

dotychczasowych prac nad zastosowaniem DBS w depresji wskazują, że metoda 

ta może okazać się skuteczna nawet w odniesieniu do pacjentów z depresją leko-

oporną, nieodpowiadającą na żadne inne formy leczenia zarówno farmakologicz-

nego, jak i psychoterapeutycznego czy fizykalnego (EW). Konieczne są dalsze 

prace nad neurobiologicznymi podstawami zaburzeń depresyjnych, które pozwo-

liłyby ustalić, w którym miejscu wzajemnie sprzężonych pętli neuronalnych na-

leży zadziałać, aby uzyskać pożądany, trwale utrzymujący się efekt przeciwde-

presyjny. 

Stymulacja nerwu błędnego (VNS) 

Zasadą działania tej metody jest stymulacja nerwu błędnego słabym zmien-

nym prądem elektrycznym. Za pośrednictwem nerwu błędnego możliwa jest sty-

mulacja zarówno głębokich obszarów mózgu, jak i powierzchownych okolic kory 

mózgu [18]. Stymulator nerwu błędnego umieszczany jest chirurgicznie pod 

skórą klatki piersiowej. Przewód łączący biegnie pod skórą od stymulatora 

do elektrody połączonej z nerwem błędnym. Obecnie na całym świecie stymula-

cji poddano niemal 5 tys. osób. Opinie na temat skuteczności metody są podzie-

lone ‒ nadal trwają badania. Dane z niektórych badań wskazują na działanie prze-

ciwdepresyjne [24]. Szacuje się, że skuteczność przeciwdepresyjna VNS 

u chorych z depresją lekooporną ocenić można na 20‒50% [2, 5, 11, 12, 18, 24, 

32, 36, 39]. 
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Do głównych wad metody należą nieprzyjemne odczucia związane z samą 
stymulacją. Dane płynące z metaanaliz badań klinicznych [1, 36] wskazują, 
że VNS jest najbardziej skuteczna w odniesieniu do pacjentów z przewlekłymi 
zaburzeniami depresyjnymi o umiarkowanym nasileniu. Wskazaniem kwalifika-
cyjnym do VNS jest nieskuteczność co najmniej trzech zastosowanych metod te-
rapeutycznych. Podobnie jak w przypadku DBS ‒ VNS wiąże się z konieczno-
ścią dużych nakładów finansowych. 

Psychodeliki (Psylocybina) 

Psychodeliki stanowią grupę substancji psychoaktywnych wywołujących 
zmiany percepcji, sposobu myślenia i odczuwania emocji. W obecnych czasach 
coraz częściej uważane są za substancje bezpieczne w stosowaniu w warunkach 
szpitalnych. Mimo że zapisano psylocybinę jako narkotyk na liście substancji 
niebezpiecznych i nieprzydatnych medycynie, zdaje się, że jest substancją nie-
wywołującą uzależnienia.  

Substancje psychodeliczne znane są ludzkości co najmniej od neolitu i sto-
sowane w postaci wywarów i preparatów roślinnych do celów rytualnych w róż-
nych częściach świata. Odkrycie własności psychoaktywnych LSD przez Alberta 
Hofmanna w 1943 r. było wydarzeniem przełomowym dla rozwoju badań nad 
psychodelikami. LSD budziło duże zainteresowanie psychiatrów. Poszukiwano 
zastosowania medycznego, głównie w leczeniu autyzmu, schizofrenii, uzależ-
nień, zwłaszcza od alkoholu. Psylocybina i jej aktywny metabolit psylocyna zo-
stały wyizolowane z łysiczki meksykańskiej (Psylocibe mexicana) również przez 
Alberta Hofmanna [13]. 

Z powodu licznych kontrowersji z przyjmowaniem psychodelików w celach 
rekreacyjnych w latach 80. XX wieku zdelegalizowano je i wpisano na listę sub-
stancji zakazanych. Delegalizacja psychodelików przerwała liczne światowe za-
awansowane badania nad ich zastosowaniem medycznym. W Polsce w latach 
osiemdziesiątych badania nad psychodelikami prowadził prof. Aleksander 
Araszkiewicz, jednak prace badawcze polskiego zespołu pomimo obiecujących 
wyników zostały przerwane z powodu delegalizacji psylocybiny.  

Szeroko pojęte psychodeliki ze względu na budowę chemiczną dzielą się na 
2 grupy: pochodne fenyloetyloaminy i pochodne tryptaminy. W obrębie trypta-
min można wyodrębnić proste tryptaminy, takie jak: psylocybina, dimetylotryp-
taminę (DMT) oraz ergoliny, do których należy LSD. Przykładem fenyloetyloa-
min jest meskalina. Psylocybina jest substancją pochodzenia naturalnego. Jest 
ona wytwarzana przez grzyby psylocybinowe występujące na całym świecie  
i określane mianem „grzybów magicznych”. Szacuje się, iż na świecie występuje 
ich 140 gatunków, z których 80 ma właściwości psychodysleptyczne. Psylocy-
bina przyjmowana jest w formie doustnej. Ulega defosforylacji w organizmie,  
w wyniku czego powstaje aktywna psylocyna, przekraczająca barierę krew ‒ 
mózg i wywołująca działanie serotoninergiczne. Powoduje to zwiększenie ak-
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tywności neuroprzekaźników poprzez wzrost wewnątrzkomórkowych kaskad sy-
gnalizacyjnych w piramidalnych neuronach korowych, modulując dalsze białka 
sygnalizacyjne. Indukcja tych białek powoduje aktywność neuronalną, która 
wiąże się ze zwiększoną plastycznością neuronów. Działanie psylocybiny przy-
pomina efekty wywoływane przez LSD, jednak siła jej działania jest szacowana 
jako 100 razy słabsza. Podana doustnie daje zauważalne efekty po 15‒40 min. 
Okres działania szacuje się na około 4‒6 godzin. Oddziałuje fizycznie i emocjo-
nalnie na człowieka, wywołując m.in. euforię, halucynacje, dysocjację, wzrost 
ciśnienia krwi. Niektóre badania wskazywały również jej wpływ na empatię, kre-
atywne myślenie i subiektywne samopoczucie [17, 26, 40]. Psylocybina, po-
dana w jednej lub dwóch dawkach podczas sesji psychoterapeutycznych, w ściśle 
kontrolowanym otoczeniu, według obecnych badań wywołuje szybki i długo-
trwały efekt przeciwdepresyjny i przeciwlękowy. Trwają dyskusje nad mechani-
zmem działania przeciwdepresyjnego związków psychodelicznych. Psylocybina 
jest agonistą receptora 5-HT2A. Należy podkreślić fakt, że ostry efekt trwa 
krótko, lecz efekt terapeutyczny psylocybiny trwa tygodnie lub miesiące. Można 
zaryzykować twierdzenie, że psylocybina może stanowić szybko działający i bez-
pieczny lek przeciwdepresyjny w przyszłości. Obecnie trwające badania na świe-
cie sugerują, iż psychodeliki mogą być rewolucyjną grupą substancji mających 
istotny wpływ w leczeniu depresji, w szczególności lekoopornej. 

Podsumowanie 

Na przestrzeni wieków ludzie chorujący na choroby afektywne starali się 
znaleźć skuteczne metody leczenia. Od lat 30. XX wieku w przypadkach depresji 
stosuje się leczenie farmakologiczne, które sukcesywnie się rozwija. W XXI 
wieku leczenie przeciwdepresyjne, dzięki rozwojowi nowoczesnych metod i far-
makologii, niesie nadzieję na skuteczną pomoc ludziom cierpiącym na depresję. 
Obecnie trwają zaawansowane prace nad rozwojem w zakresie zarówno farma-
koterapii, polegające na poszukiwaniu nowych substancji o działaniu przeciwde-
presyjnym, jak i niekonwencjonalnych metod opartych na oddziaływaniach fi-
zycznych, takich jak TMS, tDCS, DBS, VNS. Obecne doniesienia wskazują, iż 
część z zaproponowanych metod ma szanse na wprowadzenie do leczenia chorób 
afektywnych. W chwili obecnej z nadzieją upatruje się potencjału przeciwdepre-
syjnego w psychodelikach jako substancjach mających odmienić oblicze psy-
chiatrii w zakresie chorób afektywnych, jak i uzależnień.  
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Treatment-resistant depression: current therapeutic approaches  

and future perspectives 

Streszczenie. Ludzkość doświadcza depresji od początku swojego istnienia. Na prze-

strzeni wieków starano się zrozumieć istotę schorzenia, zapobiegać mu oraz szukać róż-

nych metod leczniczych. Od pierwszej połowy XX wieku istnieją możliwości leczenia 

depresji w postaci elektrowstrząsów oraz innych metod drgawkowych. Od lat 50. XX 

wieku pojawiła się skuteczna farmakoterapia zaburzeń afektywnych. Obecnie stosowanie 

leków przeciwdepresyjnych jest w krajach rozwiniętych elementem na stałe wpisanym  

w działania współczesnej medycyny. Pomimo zaawansowanych farmakoterapeutyków  

i innych metod leczenia zaburzeń afektywnych współczesna psychiatria staje przed pro-

blemem zjawiska depresji lekoopornej. W obecnych czołowych ośrodkach klinicznych 

trwają zaawansowane badania nad nowymi substancjami o działaniu przeciwdepresyj-

nym, takimi jak psychodeliki. Prowadzone są prace nad niefarmakologicznymi metodami 

terapii, dające nadzieję na efektywne leczenie depresji lekoopornej.  

Słowa kluczowe: depresja lekooporna, farmakoterapia, neuromodulacja, nowe terapie, 

psychiatria, leki przeciwdepresyjne 

 
Abstract. Depression has accompanied humanity since the beginning of its existence. 

Over the centuries, attempts have been made to understand the essence of the disease, 

prevent it, and seek various methods of treatment. Since the first half of the 20th century, 

there have been possibilities of treating depression in the form of electroconvulsive  

therapy and other convulsive methods. Since the 1950s, effective pharmacotherapy for 

affective disorders has appeared. Currently, the use of antidepressants in developed coun-

tries is a permanent element of modern medicine. Despite advanced pharmacotherapeu-

tics and other methods of treating affective disorders, modern psychiatry is facing the 

problem of drug-resistant depression. Advanced research on new substances with antide-

pressant effects, such as psychedelics, is underway in leading clinical centers. Work is 

being carried out on non-pharmacological methods of therapy, which gives hope for  

effective methods of treating drug-resistant depression. 

Key words: treatment-resistant depression, pharmacotherapy, neuromodulation, new 

therapies, psychiatry, antidepressants 



Działanie przeciwdepresyjne psylocybiny: nowe horyzonty 

w leczeniu depresji 

 
Bartosz Nadolski1,2, Sonia Łazarz1,2, Sławomir Biedrzycki1,2, 

Aleksander Araszkiewicz2, Klaudia Łazarz11 

Wstęp 

Depresja jest jednym z najczęściej diagnozowanych zaburzeń psychicznych 

na świecie, dotykającym milionów ludzi, którzy borykają się z jej wyniszczają-

cymi objawami. Tradycyjne metody leczenia, takie jak farmakoterapia, psycho-

terapia czy terapia elektrowstrząsami, nie zawsze przynoszą oczekiwane efekty, 

zwłaszcza w przypadkach depresji opornej na leczenie [7]. W związku z tym, 

coraz większe zainteresowanie budzą alternatywne względem tradycyjnych me-

tody leczenia, w tym wykorzystanie psylocybiny – substancji psychoaktywnej 

zawartej w niektórych gatunkach grzybów halucynogennych. Psylocybina, znana 

przede wszystkim z wywoływania halucynacji, zaczęła przyciągać uwagę nau-

kowców i terapeutów jako środek, który mógłby być wykorzystywany w poten-

cjalnej terapii depresji. Otworzyłoby to nową perspektywę w walce z tym zabu-

rzeniem [5]. 

Psylocybina: co to jest? 

Psylocybina to alkaloid indolowy, który po spożyciu przekształca się w psy-

locynę – aktywną substancję wywołującą efekt psychoaktywny. Obie te substan-

cje znajdują się w grzybach halucynogennych z takich gatunków, jak Psilocybe 

cubensis, Psilocybe semilanceata czy Psilocybe cyanescens [4]. Po spożyciu psy-

locybina wpływa na system serotoninowy w mózgu, oddziałując szczególnie na 

receptory 5-HT2A, co prowadzi do zmian w percepcji, emocjach oraz myśleniu 

[6]. Efekty te obejmują intensywne doznania sensoryczne, zmiany w postrzega-

niu czasu i przestrzeni oraz silne przeżycia emocjonalne, które mogą być zarówno 

pozytywne, jak i negatywne, w zależności od kontekstu oraz stanu psychicznego 

osoby zażywającej substancję [5]. 

Mimo że psylocybina jest znana przede wszystkim w kontekście jej halucy-

nogennego działania, w ostatnich latach naukowcy zwrócili uwagę na jej poten-

cjalne właściwości terapeutyczne, szczególnie w leczeniu zaburzeń, takich jak 

depresja, lęk, PTSD czy uzależnienia [8]. Interesująca jest jej zdolność do wpły-

wania na funkcjonowanie mózgu w sposób, który może przynieść korzyści tera-

peutyczne, szczególnie w przypadkach opornych na leczenie [7]. 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu  
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich  
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Depresja ‒ złożony problem psychiczny 

Depresja jest jednym z najczęstszych zaburzeń psychicznych, które ma 

ogromny wpływ na jakość życia pacjentów. Charakteryzuje się chronicznym 

uczuciem smutku, beznadziei, utratą zainteresowań, zaburzeniami snu i apatią. 

Objawy depresji mogą być różne, ale w większości przypadków prowadzą do 

znacznego ograniczenia zdolności funkcjonowania w codziennym życiu [8]. Ist-

nieją różne formy depresji, w tym depresja jednobiegunowa, depresja dwubiegu-

nowa oraz depresja oporna na leczenie, w leczeniu której tradycyjne terapie far-

makologiczne i psychoterapeutyczne nie przynoszą oczekiwanych rezultatów. 

Leczenie depresji opiera się zazwyczaj na stosowaniu leków przeciwdepre-

syjnych, takich jak selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 

(SSRI), inhibitory MAO czy trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (TCA). 

Powszechnie stosuje się również psychoterapię, zwłaszcza terapię poznawczo-

behawioralną. Niemniej jednak wielu pacjentom standardowe leczenie nie przy-

nosi trwałej ulgi, a objawy utrzymują się lub wracają po zaprzestaniu terapii [5]. 

Psylocybina a depresja, mechanizm działania 

Psylocybina poprzez swoje działanie na system serotoninowy może wpły-

wać na różne aspekty związane z depresją. Kluczowym mechanizmem, który 

może tłumaczyć jej działanie terapeutyczne, jest wpływ na sieć mózgową nazy-

waną default mode network (DMN). DMN to zbiór obszarów mózgowych, które 

są aktywne, gdy człowiek nie wykonuje konkretnego zadania, a jego uwaga jest 

skierowana na wewnętrzne procesy myślowe, takie jak introspekcja czy rozmy-

ślanie o przeszłości lub przyszłości. W kontekście depresji DMN jest często nad-

miernie aktywne, co prowadzi do obsesyjnego myślenia, ruminacji i powracają-

cych negatywnych myśli [6]. 

Psylocybina zmienia to, w jaki sposób aktywne są różne obszary mózgu, co 

może prowadzić do „zresetowania” nadaktywnego DMN. Badania wykazały, że 

po spożyciu psylocybiny dochodzi do zmniejszenia aktywności w obszarach mó-

zgu odpowiedzialnych za negatywne myślenie oraz wzrostu aktywności w obsza-

rach związanych z pozytywnymi emocjami i kreatywnością [7]. Efekt taki może 

umożliwić pacjentowi wyrwanie się z destrukcyjnych cykli myślowych, które są 

typowe dla depresji. 

Kolejnym istotnym mechanizmem jest wpływ psylocybiny na neuropla-

styczność, czyli zdolność mózgu do tworzenia nowych połączeń neuronalnych. 

Depresja jest często związana z uszkodzeniem i osłabieniem funkcjonowania nie-

których obszarów mózgu, zwłaszcza tych odpowiedzialnych za regulację emocji 

i myślenia. Psylocybina może stymulować tworzenie nowych połączeń neuronal-

nych, co prowadzi do rewitalizacji tych obszarów mózgu i poprawy ich funkcjo-
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nowania [8]. Neuroplastyczność jest kluczowa w leczeniu depresji, ponieważ po-

zwala na adaptację mózgu do nowych, bardziej pozytywnych wzorców myślenia 

i zachowań [6]. 

Badania kliniczne a dowody na skuteczność psylocybiny 

W ciągu ostatnich kilku lat przeprowadzono liczne badania kliniczne, które 

dostarczyły dowodów na skuteczność psylocybiny w leczeniu depresji. W bada-

niu przeprowadzonym przez naukowców z Imperial College London w 2020 

roku, uczestnicy z ciężką depresją, którzy nie reagowali na tradycyjne leczenie, 

otrzymali jedną lub dwie dawki psylocybiny w połączeniu z psychoterapią. Wy-

niki badania wykazały znaczną poprawę objawów depresji, a korzyści utrzymy-

wały się przez kilka tygodni po zakończeniu terapii. Co ważne, pacjenci wyka-

zywali również poprawę w zakresie jakości życia i ogólnego samopoczucia [4]. 

Inne badania, np. prowadzone przez Johns Hopkins University, również  

potwierdziły potencjał psylocybiny w leczeniu depresji. Badania te wykazały,  

że psylocybina może zmniejszać objawy depresji oraz lęku, a także pomagać pa-

cjentom w przezwyciężeniu negatywnych myśli i emocji, które są charaktery-

styczne dla depresji. Uczestnicy badania zgłaszali również pozytywne zmiany  

w postrzeganiu siebie i świata, co może stanowić kluczowy element w terapii 

depresji [7]. 

Bezpieczeństwo i ryzyka stosowania psylocybiny 

Mimo obiecujących wyników psylocybina nie jest wolna od ryzyka. Choć  

w większości badań wykazano, że substancja jest bezpieczna w kontrolowanych 

warunkach, istnieje ryzyko wywołania nieprzyjemnych efektów ubocznych, ta-

kich jak lęki, paranoje czy psychotyczne epizody, szczególnie u osób z predys-

pozycjami do zaburzeń psychicznych [5]. Dlatego stosowanie psylocybiny w le-

czeniu depresji powinno odbywać się pod ścisłą kontrolą specjalistów, którzy 

mogą zapewnić odpowiednie wsparcie w trakcie doświadczenia. 

Przyszłość psylocybiny w leczeniu depresji 

Psylocybina stanowi obiecującą alternatywę terapii tradycyjnej w leczeniu 

depresji, szczególnie w przypadkach, które są na tradycyjne terapie oporne. Ba-

dania kliniczne oraz neurobiologiczne dowody sugerują, że psylocybina może 

pomóc w „resetowaniu” mózgu, poprawiając neuroplastyczność i eliminując de-

strukcyjne wzorce myślenia, które prowadzą do depresji. Choć konieczne są dal-

sze badania, psylocybina może stanowić istotny element przyszłej terapii depre-

sji, zwłaszcza w połączeniu z psychoterapią [6, 7]. 
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The antidepressant effects of psilocybin: new horizons  

in depression treatment 

Streszczenie. Psylocybina, alkaloid zawarty w niektórych gatunkach grzybów halucyno-

gennych, zyskuje coraz większe zainteresowanie jako substancja wykorzystywana w po-

tencjalnej terapii w leczeniu depresji, zwłaszcza w przypadkach opornych na tradycyjne 

leczenie. Badania kliniczne wskazują na jej skuteczność w zmniejszaniu objawów depre-

sji poprzez wpływ na system serotoninowy i rewitalizację obszarów mózgu odpowie-

dzialnych za regulację emocji. Psylocybina wpływa na tzw. default mode network 

(DMN), co pozwala na „resetowanie” negatywnych wzorców myślenia charakterystycz-

nych dla depresji. Zmiany w neuroplastyczności mózgu, wywołane przez psylocybinę, 

mogą pomóc pacjentom w przezwyciężeniu destrukcyjnych cykli myślenia. Chociaż ba-

dania wskazują na obiecujący potencjał psylocybiny, jej stosowanie wymaga dalszych 

badań oraz kontroli, zwłaszcza u osób z predyspozycjami do zaburzeń psychicznych. 
 

Słowa kluczowe: psylocybina, depresja, terapia psychodeliczna, działanie przeciwdepre-

syjne, neuroplastyczność, zdrowie psychiczne 
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Abstract. Psilocybin, an alkaloid found in certain species of psychedelic mushrooms, is 

gaining increasing interest as a potential therapy for depression, particularly in cases  

resistant to traditional treatments. Clinical studies indicate its effectiveness in reducing 

depressive symptoms by influencing the serotonin system and revitalizing brain areas 

responsible for emotional regulation. Psilocybin affects the so-called "default mode net-

work" (DMN), allowing for the "reset" of negative thinking patterns typical of depression. 

Changes in brain neuroplasticity induced by psilocybin may help patients overcome  

destructive thought cycles. Although studies show promising potential for psilocybin, its 

use requires further research and monitoring, particularly for individuals with predispo-

sitions to mental disorders. 

Key words: psilocybin, depression, psychedelic therapy, antidepressant effects, neuro-

plasticity, mental health 

 



Psylocybina – alternatywna nadzieja chorych na depresję  

lekooporną na podstawie przeglądu wybranych prac naukowych 

 
Bartosz Nadolski1,2, Sonia Łazarz1,2, Sławomir Biedrzycki1,2,  

Klaudia Łazarz1, Aleksander Araszkiewicz21 

Wstęp 

Choroby afektywne stanowią poważny i narastający problem zdrowotny we 

współczesnych wysoko rozwiniętych społeczeństwach. W coraz większej mierze 

dotykają głównie populacji dzieci i młodzieży. Światowa Organizacja Zdrowia  

w 2016 r. oceniała, że na depresję choruje 350 mln ludzi na świecie, co w przybli-

żeniu wynosi 5‒6% globalnej populacji. Od 40% do 80% chorujących doświadcza 

myśli samobójczych, a 20‒60% chorych podejmie próbę samobójczą podczas swo-

jego życia. Szacuje się, że około 10‒15% pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi 

popełnia samobójstwa. Wśród osób, które popełniły samobójstwo, 50–80% cier-

piało na depresję. Dodatkowo choroby afektywne bezpośrednio przyczyniają się do 

wzrostu liczby uzależnionych, głównie od alkoholu i substancji psychoaktywnych.  

Obecny postęp farmakoterapii nie zapewnia w leczeniu zaburzeń depresyj-

nych wystarczających możliwości terapeutycznych. Aż u 25‒40% pacjentów nie 

uzyskuje się zadowalającej poprawy. U 30% chorych cierpiących na depresję le-

czenie farmakologiczne nie jest skuteczne. W wielu przypadkach, gdy po zasto-

sowaniu co najmniej dwóch leków o różnych mechanizmach działania przez od-

powiednio długi czas nie uzyskuje się oczekiwanego rezultatu, rozpoznaje się 

depresję lekooporną. Wymusza to konieczność poszukiwania nowych leków 

przeciwdepresyjnych, jak i rozwijania alternatywnych względem tradycyjnych 

metod leczenia. Aktualnie obserwuje się powrót do badań nad psylocybiną jako 

metodą alternatywną z nadzieją na przełamanie impasu w leczeniu lub wspoma-

ganiu leczenia chorób afektywnych, w tym depresji lekoopornych. 

W badaniach nad psylocybiną uzyskuje się również pozytywne wyniki we 

wspomaganiu leczenia uzależnień oraz zaburzeń nastroju u schyłku życia,  

w szczególności u osób w terminalnym stanie w chorobach onkologicznych. 

Tło historyczne w stosowaniu psychodelików 

Słowa „psychodelik” (psyche (tj. umysł, dusza) i delos (tj. pokazać)) użył 

pierwszy raz lekarz psychiatra Humphry Osmond w 1956 r. [4, 10]. Klasyczne 

leki psychodeliczne oddziałują z receptorami serotoninowymi [1, 2, 6]. Ze 

wszystkich znanych substancji psychodelicznych psylocybina okazuje się mieć 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu  
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich  



46 

najkorzystniejszy profil bezpieczeństwa dla pacjenta [7]. Pierwsze badania nau-

kowe nad psychodelikami rozpoczęły się w 1938 roku. Albert Hoffman z Sandoz 

Laboratories (Bazylea, Szwajcaria) zsyntetyzował dietyloamid kwasu lizergo-

wego (znany jako LSD) [8, 10, 12]. W 1957 r. Hoffmann otrzymał próbkę suszo-

nych grzybów Psilocybe mexicana od mikologa w Huautla de Jiménez w Oaxaca 

w Meksyku, z której wyizolował substancję o działaniu psychodelicznym, nazy-

wając ją psylocybiną [12]. W Polsce jednym z pionierów prowadzących badania 

nad psychodelikami w zastosowaniu leczenia uzależnień od alkoholu jest profe-

sor Aleksander Araszkiewicz. W roku 1979 podczas III Sesji Naukowej Poświę-

conej Problemom Kryminologicznym Wielkopolski „Polityka wobec Pijaństwa  

i Alkoholizmu w Wielkopolsce” zaprezentował pracę na podstawie badań wła-

snych pod tytułem: „Wskazania i przeciwwskazania do środków psychozomime-

tycznych w leczeniu alkoholizmu przewlekłego”. W publikacji przedstawiono 

jedne z pionierskich badań nad zastosowaniem psychodelików nie tylko w zakre-

sie Polski, ale także w kontekście międzynarodowym i wskazano na możliwość 

użyteczności w wybranych warunkach psychodelików w leczeniu alkoholizmu. 

Z powodu światowej polityki w latach 70. i 80. XX wieku w zakresie przeciw-

działania narkomanii psychodeliki uznano za substancje niebezpieczne i nieprzy-

datne w medycynie. Szeroko pojęte psychodeliki zakwalifikowano do grupy P1. 

Działania te spowodowały przerwanie dalszych pionierskich prac i możliwości 

dalszego badania psychodelików jako grupy potencjalnych leków w zakresie uza-

leżnień, jak i chorób afektywnych.  

Psychodelik, jakim jest psylocybin, to substancja pochodzenia naturalnego. 

Psychodeliki dawniej były wykorzystywane w celu wywołania halucynacji,  

w obrzędach i rytuałach religijnych, jak i praktykach medycznych do uśmierzania 

bólu. Dowody na stosowanie psychodelików zostały znalezione przez archeolo-

gów w Teksasie i ich pochodzenie datowane jest na okres sprzed 5700 lat. Grzyby 

psylocybinowe występują na całym świecie. Większość gatunków znajduje się  

w Ameryce Południowej, Meksyku i subtropikalnych regionach Stanów Zjedno-

czonych. W Polsce występują dwa gatunki: Psilocybe semilanceata ‒ łysiczka 

lancetowata oraz w mniejszym stopniu Deconica (Psilocybe) montana – łysiczka 

czarnobrązowa. Grzyby są spożywane w formie naparu, na surowo lub w postaci 

suszonej. Grzyby psylocybe w kulturze masowej określane są mianem „grzybów 

magicznych”. Szacuje się, iż na świecie występuje 140 gatunków, z których 80 

ma właściwości psychodysleptyczne. 

Działanie psylocybiny przypomina efekty wywoływane przez LSD, jednak 

siła jej działania jest szacowana jako 100 razy słabsza. Opisywana jest jako sub-

stancja niepowodująca uzależnienia fizycznego. Podana doustnie daje zauwa-

żalne efekty po 15‒40 minutach i działa przez około 4‒6 godzin.  
Stosowanie psychodelików badano między innymi jako metodę leczenia cho-

rych psychicznie opornych na leczenie dostępnymi preparatami. Obecnie są one 
klasyfikowane jako substancje psychoaktywne powodujące zmiany w procesach 
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poznawczych, wpływające na nastrój i prowadzące do zmian postrzegania rzeczy-
wistości. Do najpopularniejszych halucynogenów zalicza się m.in. dietyloamid 
kwasu lizergowego (LSD), dimetylotryptaminę (DMT), psylocybinę, meskalinę.  

Pomimo niejednoznacznych wyników badań ponownie wzrosło zaintereso-
wanie potencjalnymi korzystnymi efektami psylocybiny. W momencie pierwot-
nego odkrycia psylocybina była poddana szeroko zakrojonym badaniom. W la-
tach 60. XX wieku badania nad psychodelikami zostały wstrzymane z powodu 
błędnego przekonania o powszechnym stosowaniu rekreacyjnym psylocybiny. 
Wznowienie badań nad psychodelikami wprowadziło je do współczesnej nauki, 
a wiele badań klinicznych zdaje się potwierdzać potencjał terapii wspomaganej 
psylocybiną jako obiecującym dodatkiem do psychoterapii [11, 13].  

Współczesne badania nad psychodelikami 

W 2004 roku badacze z Uniwersytetu Kalifornijskiego w Los Angeles 
(UCLA) rozpoczęli badania pilotażowe nad psylocybiną w leczeniu bólu, lęku  
i depresji u pacjentów w zaawansowanym stadium raka. Publikacja z 2006 roku 
wydana przez Uniwersytet Johna Hopkinsa rozpoczęła na całym świecie nową 
erę badań nad psychodelikami [5]. Obecnie psylocybina jest najczęściej badanym 
psychodelikiem [9, 10]. W trakcie badań uczestnicy relacjonowali nieprzyjemne 
odczucia wynikające z przyjęcia zbyt dużych dawek. Badania wykazały zmien-
ność osobniczą w odniesieniu do wielkości tolerowanych dawek oraz koniecz-
ność przyjmowania odpowiednio mniejszych dawek w celu uzyskania korzyści 
zdrowotnych. Potencjalnie korzystne działanie psylocybiny w małych dawkach 
doprowadziło do wznowienia badań klinicznych nad jej skutecznością. Pomimo 
to stosowanie psylocybiny poza pojedynczymi wyjątkami na świecie nie jest 
obecnie zatwierdzoną metodą leczenia żadnego schorzenia. Istnieją obiecujące 
dowody wskazujące na jej potencjalne korzyści. 

Psylocybina metabolizowana jest głównie przez wątrobę. Przyjmowana  
w formie doustnej psylocybina ulega defosforylacji, w wyniku czego powstaje 
psylocyna. Defosforylacja psylocybiny powoduje, że jest ona w stanie przekro-
czyć barierę krew ‒ mózg, co wywołuje działanie serotoninergiczne. Wykrywal-
ność psylocybiny w osoczu osiąga się w ciągu 20‒40 minut. Po przekroczeniu 
bariery krew ‒ mózg wiąże się z receptorami serotoninergicznymi, powodując 
wzrost aktywności neuroprzekaźników poprzez wzrost wewnątrzkomórkowych 
kaskad sygnalizacyjnych w piramidalnych neuronach korowych, modulując dal-
sze białka sygnalizacyjne. Indukcja tych białek powoduje aktywność neuronalną, 
którą wiąże się ze zwiększoną plastycznością neuronów. Psylocybina i jej meta-
bolity są ostatecznie wydalane przez nerki. 

Wykazano podczas badań klinicznych z wyłączeniem badań z udziałem ludzi, 
iż związki psychodeliczne pozytywnie wpływają na neuroplastyczność, stymulując 
wzrost i złożoność sieci neuronów, umożliwiając m.in. lepsze uczenie się. Fizyczne 
i emocjonalne skutki zażycia psylocybiny są ogólnie znane i obejmują m.in. eufo-
rię, halucynacje, dysocjację, wzrost ciśnienia krwi. Niektóre badania wskazywały 
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również wpływ na empatię, kreatywne myślenie i subiektywne samopoczucie. Psy-
chodeliki wywierają duży wpływ na aspekty własnej tożsamości, percepcji świata 
oraz innych cech egzystencjalnych. Pacjenci otrzymujący eksperymentalnie psylo-
cybinę opisują swój stan jako poczucie rozpuszczenia ego, uczucie wzmocnienia 
perspektyw, pozytywnego postrzegania siebie, sensowności egzystencji.  

W badaniach nad chorobami afektywnymi wykazano, że ciało migdałowate 

jest zaangażowane w patofizjologię depresji. Psychodeliki wpływają na ciało 

migdałowate tak jak wiele leków przeciwdepresyjnych. Leki przeciwdepresyjne 

stosowane u pacjentów z depresją kliniczną łagodzą nadwrażliwość ciała migda-

łowatego, jednak liczba badań neurofunkcjonalnych w zakresie oddziaływania 

psychodelików na ciało migdałowate jest niewystarczająca, aby móc stwierdzić, 

jakie jest ich działanie. W badaniu z wykorzystaniem funkcjonalnego rezonansu 

magnetycznego (fMRI) wykazano, że psylocybina zwiększa reakcje ciała migda-

łowatego na otrzymywane bodźce emocjonalne. Wydaje się, że w celu poznania 

pełnego mechanizmu działania psylocybiny należałoby przeprowadzić dodat-

kowe badania z wykorzystaniem metod funkcjonalnego neuroobrazowania. Po-

dobieństwo w budowie psychodelików do tryptofanu pozwala im działać jako 

agonistom serotoniny i aktywować receptory 5HT, głównie receptor 5HT-2A, co 

powoduje, że psylocybina jest obiecującym lekiem w problemach uzależnienia 

od substancji psychoaktywnych. Wynika to z faktu, że uzależnienie od substancji 

psychoaktywnych jest przejawem kilku mechanizmów neurofizjologicznych, 

zwłaszcza szlaków dopaminergicznych prążkowia (ośrodka nagrody), szlaków 

5-HT łączących się z prążkowiem i hormonu uwalniającego kortykotropinę 

(CRH), powodujących aktywację osi podwzgórze-przysadka-nadnercza.  

Badania potwierdzają, iż potencjał uzależniający psylocybiny jest bardzo ni-

ski lub praktycznie go nie ma. Istnieją badania, w których zawarto dane, iż psy-

locybina wykazuje właściwości w leczeniu zaburzeń związanych z używaniem 

substancji uznanych jako narkotyczne. Psylocybina sprawdzała się w badaniach 

polegających na wspomaganiu zaprzestania palenia papierosów u pacjentów, któ-

rzy nie byli w stanie rzucić nałogu nikotynowego, stosując wcześniej inne me-

tody leczenia. 

W wybranych badaniach wykazano, iż leczenie psylocybiną było skuteczne. 

Szczególnie zachęcające były wyniki w przypadku stosowania jej jako terapii 

wspomagającej. W wielu badaniach kładziono nacisk na ocenę bezpieczeństwa 

oraz toksyczność psylocybiny. Badania te jednoznacznie wskazywały, że jest to 

substancja potencjalnie bezpieczna, a tym samym można ją rozważać jako alter-

natywę terapeutyczną do znanych już leków o działaniu przeciwdepresyjnym. 

Badania wykazały, że optymalne dawkowanie podczas jednej sesji to 25 mg. Ba-

dania z podawaniem psylocybiny przeprowadzano u pacjentów ze stwierdzoną 

depresją i stanami lękowymi oraz uzależnieniem od substancji psychoaktyw-

nych. Pacjenci w większości przypadków byli oporni na co najmniej jedno  

w pełni przebyte leczenie lekiem przeciwdepresyjnym w maksymalnej dawce  

i odpowiednim czasie. Część badań wykazywała, iż chorzy nie wymagają co-

dziennego zażywania psylocybiny, co stanowi różnicę w stosunku do innych 



49 

form leczenia. Wielu pacjentów osiągnęło utrzymującą się remisję objawową po 

zakończeniu dawkowania. Wydaje się, że określenie schematów leczenia, daw-

kowania oraz formy podania psylocybiny w warunkach klinicznych to kolejny 

krok w innych badaniach. Badania nad lekami psychodelicznymi wykazały za-

dowalające efekty u pacjentów z depresją, lękiem związanym z umieraniem, uza-

leżnieniem od tytoniu i OCD.  

Należy podkreślić, że reakcja na leki psychodeliczne nie jest przewidy-

walna. Podczas gdy w warunkach kontrolowanych większość pacjentów wyka-

zuje zachęcające reakcje na leki psychodeliczne, w warunkach niekontrolowa-

nych częściej doznają efektów niepożądanych. Wiadomo, iż odpowiedź na 

psylocybinę jest silnie skorelowana z dawką. Dodatkowo istotnymi elementami, 

które trzeba wziąć pod uwagę, są indywidualne cechy osobowości i aktualny stan 

psychiczny w momencie spożycia. Wystarczające dawki psylocybiny wywołują 

mistyczne, transcendentalne doświadczenia religijne lub duchowe: wgląd w po-

stać „stwórcy świata”, świadomość istnienia ostatecznej rzeczywistości, odczu-

wanie transcendencji osobistego ego. Część pacjentów relacjonuje poczucie po-

łączenia się z kosmosem, przejście transformacyjnej śmierci i ponownego 

zmartwychwstania. Uważa się, że doświadczenie mistycznego przeżycia jest pre-

dykatorem pozytywnych wyników po ponad roku od spożycia substancji, która 

je wywołała.  

W Centrum Badań nad Psychedelią i Świadomością w Johns Hopkins  

Bayview Medical Center prowadzono badania w leczeniu dużych epizodów de-

presji z wykorzystaniem psylocybiny, w randomizowanych badaniach klinicz-

nych. Włączono do badań grupę 24 pacjentów. Do grupy pacjentów wymagają-

cych natychmiastowego leczenia włączono 13 pacjentów. Otrzymywali oni po 

20 mg psylocybiny podczas pierwszej sesji i 30 mg podczas sesji drugiej.  

U 11 pacjentów opóźniono leczenie, włączając to samo dawkowanie jak w gru-

pach bezpośrednich, odpowiednio w 11. i 12. tygodniu trwania badania. Utwo-

rzenie grupy opóźnionej umożliwiło porównanie dwóch skądinąd podobnych 

grup: jednej grupy badawczej z zakończoną sesją terapii psylocybinowej oraz 

drugiej ‒ z nieukończoną sesją. 

Do oceny badacze stosowali Skalę Oceny Depresji GRID-Hamiltona 

(GRID-HAMD). Za pomocą powyższej skali porównywali wpływ psylocybiny 

na grupę leczoną natychmiastowo z jej wpływem w grupie z opóźnionym daw-

kowaniem. Ustalono, że wyniki grupy leczonej z opóźnieniem nie zmieniły się 

znacząco w ciągu pierwszych 11 tygodni badania, jednak wyniki grupy, u której 

zastosowano leczenie natychmiastowe, poprawiły się znacząco po terapii psylo-

cybiną, mierzone w piątym tygodniu po podaniu. Średnie wyniki GRID-HAMD 

tydzień po leczeniu psylocybiną i cztery tygodnie po leczeniu były znacząco niż-

sze w grupie otrzymującej natychmiastową dawkę (8,0 w 1. tygodniu i 8,5 w 4. 

tygodniu) w porównaniu z grupą opóźnioną (23,8 w 5. tygodniu i 23,5 w 8. tygo-

dniu, która nie była jeszcze poddawana leczeniu). 
Różnicę w wynikach leczenia depresji pomiędzy obiema grupami badawczymi 

można jednoznacznie przypisać terapii psylocybiną. Wnioski te można dodatkowo 
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potwierdzić wtórnymi pomiarami wykorzystującymi Szybki Inwentarz Symptomato-
logii Depresyjnej-Self-Report (QIDS-SR). Stosując skalę oceny depresji QIDS-SR, 
odkryto, że poziom depresji spadł z 16,7 do 6,3 tydzień po leczeniu psylocybiną. 
Wnioski wynikające z badania wykazały, że u 71% uczestników zaobserwowano 
znaczną redukcję depresji, mierzoną jako ponad 50% redukcja wyniku w skali 
GRID-HAMD w 1. i 4. tygodniu po leczeniu, a u 58% i 54% uczestników stwier-
dzono remisję (GRID-HAMD < 7) odpowiednio po 1. i 13. tygodniu [8]. 

W badaniu przeprowadzonym w Imperial Clinical Research Facility Brytyj-
skiego Narodowego Instytutu Badań nad Zdrowiem (NIHR) psylocybinę porów-
nywano z escitalopramem, lekiem z grupy SSRI. Badanie wykonano w warun-
kach podwójnie ślepej, randomizowanej próby. Ustalono brak istotnie 
statystycznej różnicy w przeciwdepresyjnym działaniu psylocybiny w stosunku 
do escitalopramu. W prowadzonym badaniu porównawczym obie substancje po-
dawano badanym przez sześć tygodni, w postaci dwóch dawek 25 mg psylocy-
biny w odstępie trzech tygodni oraz codziennego escytalopramu. W badaniu tym 
użyto kwestionariusza QIDS-SR-16 jako metody oceny poziomu depresji  
u uczestnika. Skala wahała się od 0 do 27, przy czym wyższe liczby oznaczają 
wyższy poziom depresji. Badanie wykazało iż obie substancje prowadziły do ob-
niżenia wyniku QIDS-SR-16. W grupie, w której stosowano psylocybinę, zaobser-
wowano redukcję o 8  ±1 punkt, natomiast w grupie z escitalopramem zaobserwo-
wano redukcję o 6  ±1 punkt. W zestawieniu wyników różnica wyniosła 2 punkty. 

Do badania zastosowano niezależnie kilka innych mierników depresji,  
takich jak Inwentarz Depresji Becka 1A (BDI-1A), 17-punktowa Skala Oceny 
Depresji Hamiltona (HAM-D-17) oraz Skala Oceny Depresji Montgomery'ego  
i Asberga (MADRS). Gdy zastosowano dodatkowe skale, badania wskazywały 
na psylocybinę w zestawieniu z escitalopramem jako skuteczniejszą substancję. 
Na podstawie badania ustalono, iż obie substancje obniżyły wskaźniki depresji  
w zastosowanych skalach [3]. 

Wnioski 

Analiza wybranych czołowych prac naukowych dotyczących leczniczych 
właściwości psylocybiny w zakresie chorób afektywnych pozwala stwierdzić, że 
wzrosło zainteresowanie próbą wykorzystania psychodelików jako leków prze-
ciwdepresyjnych. W prezentowanych w pracach randomizowanych badaniach 
klinicznych zauważa się potencjał działania przeciwdepresyjnego psychodeli-
ków. Wydaje się, iż poznany mechanizm działania na przekaźnictwo serotoni-
nergiczne, a w szczególności oddziaływanie na receptory 5HT-2A, uzasadnia 
działanie przeciwdepresyjne badanych substancji. Wielokrotnie psychodeliki 
stosowano jako próbę w terapii i łączono z klasycznymi lekami przyjętymi po-
wszechnie jako podstawowe leczenie przeciwdepresyjne zgodnie z ogólnie przy-
jętymi zasadami EBM, co plasowało psylocybinę jako substancję wspomagającą 
leczenie chorób afektywnych. Istotne wydaje się porównanie działania psylocy-
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biny jako leku głównego w stosunku do podstawowych leków przeciwdepresyj-
nych, jakimi są SSRI. W zestawieniu z escitalopramem psylocybina w zakresie 
badania za pomocą kwestionariusza QIDS-SR-16 wykazuje zbliżoną skutecz-
ność. Jednak w zestawieniu z innymi skalami klinicznymi w zakresie oceny de-
presji wydaje się plasować jako substancja mająca przewagę. Dodatkowym atu-
tem wydaje się być brak konieczności codziennego przyjmowania substancji. 
Interesująca i obiecująca jest próba zastosowania psylocybiny jako substancji 
wspomagającej leczenie u osób z problemami uzależnienia. Zarówno w pionier-
skich pracach naukowych XX wieku, jak i obecnych badaniach wykazano obie-
cujący wpływ psylocybiny we wspomaganiu leczenia uzależnień nie tylko od 
substancji psychoaktywnych, lecz także od alkoholu.  

Wydaje się, iż historyczny aspekt stosowania substancji o działaniu psycho-
delicznym, wykorzystywanych w wielu kulturach od wieków, daje powód do po-
stawienia hipotezy, iż substancji tych używano jak naturalnych leków w zakresie 
wielu chorób psychicznych, których doświadczała ludzkość od zarania dziejów.  
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Psilocybin as an alternative hope for patients with treatment-resistant  

depression: a review of selected scientific studies 

Streszczenie. W XXI wieku narastającym problemem zdrowotnym w zakresie psychia-

trii są choroby afektywne. Pomimo znacznego postępu medycyny i farmakoterapii w le-

czeniu zaburzeń depresyjnych u wielu pacjentów nie uzyskuje się wystarczającej po-

prawy, w szczególności w przypadku depresji lekoopornej. W perspektywie historycznej 

psychodeliki były stosowane w wielu kulturach na przestrzeni dziejów. Od wyizolowania 

psylocybiny w latach pięćdziesiątych do końca lat osiemdziesiątych dwudziestego wieku 

prowadzono badania w kierunku przydatności psylocybiny jako leku w zakresie chorób 

afektywnych oraz w leczeniu uzależnień. Z powodu polityki przeciwnarkotykowej i de-

legalizacji psychodelików umieszczono psylocybinę na liście substancji niebezpiecznych 

i nieprzydatnych medycynie. Spowodowało to zaniechanie obiecujących badań nad psy-

locybiną jako lekiem przeciwdepresyjnym. Współczesne badania nad psychodelikami 

zdają się potwierdzać przydatność psychodelików jako potencjalnego leku przeciwdepre-

syjnego.  
 

Słowa kluczowe: psylocybina, depresja lekooporna, badania psychodeliczne, badania 

kliniczne, alternatywne terapie, zaburzenia nastroju 

 
Abstract. In the 21st century, affective disorders are a growing health problem in psy-

chiatry. Despite significant progress in medicine and pharmacotherapy in the treatment 

of depressive disorders, many patients do not achieve sufficient improvement, especially 

in the case of drug-resistant depression. In the cultural aspect, psychedelics have been 

used in many cultures throughout history. From the isolation of psilocybin in the 1950s 

to the end of the 1980s, research was conducted on the usefulness of psilocybin as a drug 

in the field of affective disorders and the treatment of addictions. Due to anti-drug policy 

and the delegalization of psychedelics, psilocybin was placed on the list of dangerous and 

useless substances in medicine. This resulted in the abandonment of promising research 

on psilocybin as an antidepressant. Contemporary research on psychedelics seems to con-

firm the usefulness of psychedelics as a potential antidepressant. 
 

Key words: Psilocybin, treatment-resistant depression, psychedelic research, clinical 

trials, alternative therapies, mood disorders 



Problematyka chorób i zaburzeń psychicznych  

dzieci i młodzieży w Polsce 

 
Sonia Łazarz1,2, Bartosz Nadolski1,2, 

Sławomir Biedrzycki1,2, Aleksander Araszkiewicz2 1 

Wstęp 

Zdrowie psychiczne dzieci i młodzieży stanowi jedno z kluczowych zagad-

nień współczesnej medycyny oraz psychologii. Zgodnie z definicją Światowej 

Organizacji Zdrowia (WHO) „zdrowie psychiczne” to dobrostan, w którym jed-

nostka jest w stanie realizować swoje możliwości, radzić sobie ze stresem życia 

codziennego, efektywnie pracować oraz wnosić wkład w życie społeczności. Na 

dobrostan rozumiany jako całokształt wpływają jego składowe: dobrostan fi-

zyczny, psychiczny oraz społeczny. Choroby i zaburzenia psychiczne wśród 

dzieci i młodzieży stają się rosnącym problemem społecznym, a ich negatywne 

skutki mają długofalowy wpływ na całe życie jednostki. W Polsce, podobnie jak 

na całym świecie, zaburzenia te dotykają znacznej części młodego pokolenia, co 

stawia wyzwania zarówno przed systemem opieki zdrowotnej, jak i systemem 

edukacyjnym. 

Celem publikacji jest omówienie problematyki zaburzeń psychicznych 

wśród dzieci i młodzieży w Polsce, wskazanie głównych czynników ryzyka, 

omówienie dostępnych metod diagnozy oraz leczenia, a także przedstawienie 

działań, które mogą przyczynić się do poprawy stanu zdrowia psychicznego 

młodszych pokoleń. 

Epidemiologia zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży w Polsce 

Z danych statystycznych wynika, że zaburzenia psychiczne wśród dzieci  

i młodzieży stają się powszechnym problemem w krajach rozwiniętych. Badania 

wskazują, że około 20% dzieci i młodzieży doświadcza problemów psychicznych 

w okresie adolescencji, co sytuuje Polskę wśród krajów, w których problem ten 

jest szczególnie zauważalny. W badaniach epidemiologicznych przeprowadzo-

nych przez Ministerstwo Zdrowia wykazano, że najczęściej występujące zabu-

rzenia to depresja, zaburzenia lękowe, zespół nadpobudliwości ruchowej z defi-

cytem uwagi (ADHD), zaburzenia odżywiania oraz coraz bardziej rosnący 

problem uzależnienia zarówno od substancji psychoaktywnych, jak i komputera, 

gier czy internetu. 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu  
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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Ważnym trendem w Polsce jest rosnąca liczba dzieci i młodzieży cierpią-
cych na depresję i stany lękowe. W ciągu ostatnich dwóch dekad wskaźnik za-
chorowań na depresję wzrósł znacząco, co może być wynikiem zmieniającego 
się środowiska społecznego, rosnącej presji rówieśniczej oraz rozwoju technolo-
gii i mediów społecznościowych, które niejednokrotnie pogłębiają poczucie izo-
lacji i niezadowolenia wśród młodych ludzi [1, 2]. 

Czynniki ryzyka zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży 

Problemy psychiczne u dzieci i młodzieży zależą od wielu czynników – bio-
logicznych, środowiskowych, psychologicznych oraz ekonomicznych. 

Czynniki biologiczne  

Genetyka odgrywa istotną rolę w rozwoju zaburzeń psychicznych. Dzieci, 
których rodzice cierpią na zaburzenia psychiczne, są bardziej narażone na rozwój 
podobnych problemów. Badania wykazały powiązanie genetyczne w przypadku 
zaburzeń ze spektrum autyzmu, zespołu nadpobudliwości ruchowej z deficytem 
uwagi (ADHD), choroby afektywnej dwubiegunowej, depresji oraz schizofrenii 
[3–5]. Do dziś nie udało się wyizolować pojedynczego genu odpowiedzialnego 
za wystąpienie chorób psychicznych. 

Neuroprzekaźniki to substancje chemiczne, które odgrywają kluczową rolę 
w prawidłowym funkcjonowaniu mózgu. Ich głównym zadaniem jest umożliwia-
nie komunikacji między neuronami. Przy prawidłowym funkcjonowaniu odpo-
wiadają za myśli, emocje, pamięć i koncentrację. Do najważniejszych z nich na-
leżą dopamina, serotonina, noradrenalina i acetylocholina. Dopamina, nazywana 
neuroprzekaźnikiem nagrody, odpowiada za motywację, uczucie przyjemności 
oraz bierze udział w procesie uczenia się. Zaburzenia jej stężenia w mózgu mogą 
prowadzić do depresji i schizofrenii. Serotonina, potocznie nazywana „hormo-
nem szczęścia”, odpowiada za regulację nastroju, stabilizację snu oraz warunkuje 
zachowania społeczne. Jej niedobór może prowadzić do depresji i zaburzeń lęko-
wych. Noradrenalina, zwana „hormonem stresu”, reguluje reakcję organizmu na 
stres oraz wpływa na koncentrację i czujność. Zaburzenia w jej funkcjonowaniu 
mogą przyczyniać się do wystąpienia stanów lękowych i depresyjnych. 

W przypadku ujawnienia się objawów chorobowych stosowane leki mają za 
zadanie przywrócić homeostazę neuroprzekaźników w mózgu. 

Czynniki środowiskowe  

Warunki, w jakich żyje dziecko, mają ogromny wpływ na jego zdrowie psy-
chiczne. Stresory środowiskowe można podzielić na kilka grup: rodzinne, 
szkolne i rówieśnicze, związane ze stylem życia, w tym przyjmowane przez 
dziecko lub młodzież substancje psychoaktywne. 
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Do głównych stresorów rodzinnych dziecka zalicza się relacje rodzinne, takie jak 

brak stabilnej więzi emocjonalnej, zaniedbania przez rodziców podstawowych 

potrzeb dziecka lub jego nadmierna kontrola, rozwód, liczne konflikty rodzinne, 

agresja w rodzinie lub doświadczanie przez dziecko przemocy psychicznej czy 

fizycznej. Choroby psychiczne występujące u rodziców oraz ich niekorzystny 

przebieg mają negatywny wpływ na dziecko. Aktualnie ważnym aspektem w roz-

woju zaburzeń psychicznych u dzieci i młodzieży jest doświadczanie przemocy 

rówieśniczej, odrzucenie społeczne, brak akceptacji w grupie rówieśniczej czy 

wciąż narastająca presja związana z nadmiernymi wymaganiami lub trudno-

ściami związanymi z nauką [6]. 

Czynniki psychologiczne 

Głównymi czynnikami psychologicznymi, predysponującymi lub chronią-

cymi przed występowaniem zaburzeń i chorób psychicznych, są czynniki osobo-

wościowe. Osobowość to zestaw względnie stałych cech psychicznych i wzor-

ców zachowań, które determinują sposób, w jaki dana osoba myśli, czuje  

i reaguje na otaczający ją świat. To unikalny dla każdej osoby sposób postrzega-

nia rzeczywistości, podejmowania decyzji i nawiązywania relacji. 

Jednak pewne cechy osobowości, takie jak neurotyczność (czyli skłonność 

do reagowania lękiem, obniżonym nastrojem), impulsywność, niska samoocena 

oraz perfekcjonizm, mogą znacznie obniżyć możliwości adaptacyjne jednostki  

i utrudniać przystosowanie się do wydarzeń stresujących. W miarę dorastania 

dzieci i młodzież wykształcają strategie radzenia sobie ze stresem. Jeśli środowi-

sko, w którym wychowuje się i przebywa dziecko, jest stabilne i wspierające, to 

najprawdopodobniej wytworzy ono adaptacyjne mechanizmy radzenia sobie  

z sytuacjami stresowymi, takie jak rozwiązywanie problemów czy wykorzysty-

wanie wsparcia społecznego. Natomiast dziecko wychowujące się w rodzinie nie-

wspierającej, w której występują zaburzenia sfery psychicznej lub przeszłość kry-

minalna, może być narażone na destrukcyjne oddziaływanie środowiska. Może 

to prowadzić do wykształcenia nieadaptacyjnych mechanizmów radzenia sobie 

ze stresem, takich jak unikanie, tłumienie emocji, zachowania agresywne i de-

strukcyjne lub zwiększone ryzyko sięgania po używki. 

Czynniki społeczne i kulturowe 

Współczesny świat, rodzice, rówieśnicy mają wobec dzieci coraz większe 

oczekiwania i stawiają im coraz wyższe wymagania. Media społecznościowe, 

presja rówieśnicza i oczekiwania dotyczące osiągnięć akademickich czy sporto-

wych prowadzą do wzrostu poziomu stresu, napięcia oraz niezadowolenia.  

W szczególności cyberprzemoc, o której coraz więcej się mówi, oraz wpływ me-

diów społecznościowych na samoocenę młodych ludzi stanowią istotny czynnik 

ryzyka rozwoju zaburzeń psychicznych [7]. 
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Zaburzenia psychiczne u dzieci i młodzieży – diagnoza i leczenie 

Diagnoza zaburzeń psychicznych wśród dzieci i młodzieży jest procesem 

skomplikowanym, wymagającym zastosowania odpowiednich narzędzi diagno-

stycznych. W Polsce najczęściej stosowane są testy psychologiczne, obrazowe  

i laboratoryjne, a przede wszystkim wywiady z dzieckiem i jego rodziną oraz  

w skrajnych przypadkach obserwacja w warunkach oddziału psychiatrii dzieci  

i młodzieży w warunkach stacjonarnych. Psycholodzy dziecięcy i psychiatrzy 

dziecięcy odgrywają kluczową rolę w identyfikowaniu zaburzeń oraz ustalaniu 

planu leczenia. 

Metody leczenia różnią się w zależności od rodzaju zaburzenia. W przy-

padku depresji, zaburzeń lękowych oraz ADHD najczęściej stosuje się terapie 

psychologiczne, takie jak terapia poznawczo-behawioralna, która pomaga dzie-

ciom i młodzieży w radzeniu sobie z negatywnymi myślami i emocjami. W nie-

których przypadkach konieczne jest także leczenie farmakologiczne, szczególnie 

w przypadku ciężkich zaburzeń depresyjnych lub lękowych, które nie ustępują  

w trakcie wdrożonej terapii [3, 5]. 

W Polsce jednak dostęp do specjalistycznej pomocy psychologicznej i psy-

chiatrycznej pozostaje ograniczony. Ze względu na narastający brak lekarzy spe-

cjalistów, diagnostyka oraz leczenie dzieci wydłuża się, przez co osiągnięcie 

oczekiwanych rezultatów leczniczych jest coraz dłuższe i trudniejsze do uzyska-

nia. Wciąż istnieje ponadto społeczne tabu dotyczące korzystania z pomocy psy-

chologicznej, co utrudnia młodym ludziom i ich rodzinom szukanie wsparcia [8]. 

Jakie kroki podejmowane są w Polsce w celu poprawy świadomości 

dzieci i rodziców? 

W odpowiedzi na rosnące potrzeby zdrowia psychicznego dzieci i mło-

dzieży w Polsce podejmowane są różnorodne działania. Programy profilaktyczne 

przeprowadzane w szkołach mają na celu edukację na temat zdrowia psychicz-

nego zarówno dzieci, jak i ich rodziców, stanowią ważny element zapobiegania 

zaburzeniom psychicznym. Cele realizacji tych programów to zwiększenie świa-

domości na temat depresji, zaburzeń lękowych czy samobójstw, a także redukcja 

stygmatyzacji osób z problemami psychicznymi [9]. 

Edukacja w szkołach  

W Polsce w szkołach aktualnie prowadzonych jest kilka programów profi-

laktycznych. Wprowadzenie tych zajęć w szkołach ma ułatwić na wczesną inter-

wencję u dzieci z zaburzeniami oraz usprawnić udzielenie im odpowiedniej, spe-

cjalistycznej pomocy. Programy takie uczą młodzież rozpoznawania wczesnych 

objawów depresji czy lęku, a także zachowań pomocnych w radzeniu sobie  
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z trudnymi emocjami [10]. Programy dostosowane są do wieku dzieci, i tak pro-

gram „Przyjaciele Zippiego”, który skierowany jest do dzieci w wieku 5‒7 lat, 

ma na celu uczyć dzieci radzenia sobe ze stresem i emocjami. Program „Pierw-

szej Pomocy Emocjonalnej„ skierowany jest do dzieci w wieku 8‒12 lat. Program 

„Bezpieczna szkoła” ma przeciwdziałać agresji, przemocy oraz wykluczeniu spo-

łecznemu w szkole w celu zapobiegania podejmowanym przez dzieci próbom 

samobójczym [11]. 

Inicjatywy organizacji pozarządowych  

W Polsce działają liczne organizacje pozarządowe, które oferują wsparcie 

dzieciom i młodzieży z problemami psychicznymi oraz ich rodzicom. Przykła-

dem jest Fundacja Dajemy Dzieciom Siłę, która prowadzi programy pomocowe 

dla dzieci doświadczających przemocy oraz oferuje psychologiczną pomoc dla 

dzieci i młodzieży w kryzysie psychicznym.  

Rola mediów i technologii w zdrowiu psychicznym dzieci i młodzieży 

Współczesne technologie mają ogromny wpływ na zdrowie psychiczne 

dzieci i młodzieży. Media społecznościowe, które pierwotnie miały stanowić 

platformę do komunikacji i wyrażania siebie, bywają również czynnikiem sprzy-

jającym wystąpieniu problemów psychicznych, takich jak depresja czy lęki. 

Wzrost liczby dzieci doświadczających cyberprzemocy i presji związanej z obra-

zami „idealnych” ciał w mediach społecznościowych stanowi nowe wyzwanie 

dla psychiatrów. 

Z drugiej strony technologie mogą być znacznym wsparciem w leczeniu  

i terapii zaburzeń psychicznych. Istnieją aplikacje wspomagające terapię, jak  

Headspace, Calm (wspierające medytację i relaksację, pomagają redukować 

stres), Moodpath, Daylio (służące do monitorowania nastroju i wczesnego wy-

krywania depresji) oraz MindShift CBT (wspomagające terapię poznawczo-be-

hawioralną). W okresie COVID-19 w Polsce nastąpił rozwój leczenia oraz terapii 

w formie telemedycyny oraz e-terapii, które ułatwiły dostęp do lekarzy psychia-

trów, psychologów oraz psychoterapeutów. 

Rozwój technologii spowodował również powstanie gier terapeutycznych 

oraz wirtualnej rzeczywistości, które mają za zadanie uatrakcyjnić formy terapii 

oraz dostosować je do potrzeb małych pacjentów.  

Wnioski 

Problemy zdrowia psychicznego dzieci i młodzieży w Polsce i na świecie 

nadal wymagają pilnych i kompleksowych działań na różnych poziomach.  

W ocenie zespołów terapeutyczno-leczniczych należy przede wszystkim zadbać 
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o poprawę dostępności do pomocy specjalistycznej, w tym o zwiększenie liczby 

terapeutów, psychologów oraz psychiatrów dziecięcych. Ważne jest również dal-

sze wprowadzanie oraz poszerzanie programów edukacyjnych w szkołach, które 

mają za zadanie pomagać dzieciom i młodzieży w rozpoznawaniu problemów 

psychicznych oraz w poszukiwaniu wsparcia. 
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The issue of mental illnesses and disorders among children  

and adolescents in Poland 

Streszczenie. W publikacji podjęto próbę przybliżenia problematyki zaburzeń psychicz-

nych u dzieci i młodzieży w Polsce na podstawie epidemiologii, czynników ryzyka, me-

tod diagnozy oraz leczenia, a także działań podejmowanych w celu poprawy zdrowia 

psychicznego młodszych pokoleń. Zaburzenia psychiczne dzieci i młodzieży są rosnącym 

problemem, a najczęściej występują depresja, zaburzenia lękowe oraz ADHD. W pracy 

podkreślono znaczenie czynników biologicznych, środowiskowych oraz społecznych, 

które mają wpływ na rozwój zaburzeń. Omówiono również trudności w dostępie do po-

mocy specjalistycznej oraz zwrócono uwagę na rolę edukacji w szkołach w zakresie pro-

filaktyki. W końcowej części pracy omówiono rosnące znaczenie technologii, mediów 

społecznościowych oraz terapii zdalnych w leczeniu problemów psychicznych mło-

dzieży. 
 

Słowa kluczowe: zdrowie psychiczne dzieci i młodzieży, kryzys zdrowia psychicznego, 

profilaktyka zaburzeń psychicznych, wsparcie psychologiczne w szkołach 

 
Abstract. The article discusses the issue of mental disorders among children and adoles-

cents in Poland, focusing on epidemiology, risk factors, diagnostic methods, treatment 

approaches, and actions taken to improve the mental health of younger generations. Men-

tal disorders among children and adolescents are widespread, with the most common  

issues being depression, anxiety disorders, and ADHD. The article highlights the  

importance of biological, environmental, and social factors influencing the development 

of these disorders. It also addresses the difficulties in accessing specialized care and the 

role of school education in prevention programs. The article concludes by discussing the 

growing role of technology, social media, and remote therapy in addressing mental health 

problems among youth. 
 

Key words: mental health of children and adolescents, mental health crisis, prevention 

of mental disorders, psychological support in schools 

 



Sieć Stanu Domyślnego (DMN ‒ Default Mode Network),  

jej rola i funkcje w kontekście współczesnej psychiatrii 

 
Bartosz Nadolski1,2, Sonia Łazarz1,2, Sławomir Biedrzycki1,2, 

Aleksander Araszkiewicz2, Klaudia Łazarz1,21 

Wstęp 

Sieć Stanu Domyślnego (Default Mode Network, DMN) jest jednym z naj-

ważniejszych układów neuronalnych w ludzkim mózgu, który został po raz 

pierwszy zidentyfikowany w badaniach neuroobrazowych przeprowadzonych na 

początku XXI wieku [18]. Badania te, głównie z wykorzystaniem funkcjonalnego 

obrazowania rezonansu magnetycznego (fMRI), wykazały, że DMN jest ak-

tywna, gdy jednostka znajduje się w stanie spoczynku, nie wykonując zadań wy-

magających aktywności zewnętrznej uwagi [1]. Sieć ta wykazuje synchronizo-

waną aktywność w różnych regionach mózgu, które są odpowiedzialne za wyższe 

procesy poznawcze, takie jak autorefleksja, marzenia na jawie, planowanie przy-

szłości oraz przywoływanie wspomnień [4]. 

Od momentu odkrycia DMN stała się ona obiektem intensywnych badań nau-

kowych, które pozwoliły na zgłębienie jej roli w rozwoju poznawczym, emocjonal-

nym i społecznym [5]. Poznanie mechanizmów, które stoją za aktywnością DMN, 

jest niezbędne do pełniejszego zrozumienia jej funkcji w zdrowym mózgu, a także 

jej roli w różnych zaburzeniach neurologicznych i psychiatrycznych [3]. W pracy 

szczegółowo omówiono strukturę i funkcję DMN oraz jej znaczenie kliniczne, w tym 

w kontekście takich chorób, jak depresja, schizofrenia czy choroba Alzheimera [4]. 

Struktura Sieci Stanu Domyślnego 

Sieć Stanu Domyślnego składa się z kilku kluczowych regionów mózgu, 

które wykazują aktywność w synchronizacji, gdy osoba jest w stanie spoczynku 

[6]. Badania neuroobrazowe wykazały, że DMN obejmuje zarówno struktury ko-

rowe, jak i podkorowe, które są ze sobą połączone w sposób pozwalający na efek-

tywną wymianę informacji [7]. 

Strukturę Sieci Stanu Domyślnego można podzielić na poszczególne elementy:  

• korę przedczołową przyśrodkową (mPFC – medial prefrontal cortex) ‒ zwią-

zaną z myśleniem o sobie, autorefleksją, oceną emocjonalną [17]; 

• zakręt tylny obręczy (PCC – posterior cingulate cortex) i przedklinek ‒ klu-

czowe w procesach pamięci autobiograficznej, świadomości siebie i przetwa-

rzaniu informacji wewnętrznych [10]; 

 
1  Wojewódzki Szpital dla Nerwowo i Psychicznie Chorych im. dr. J. Bednarza w Świeciu  
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich  
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• części kory ciemieniowej (ang. inferior parietal lobule, angular gyrus) ‒ od-
powiadają za integrację informacji sensorycznych i konceptualnych, przetwa-
rzanie języka i empatię [20]; 

• hipokamp i przyhipokampalne struktury (szczególnie istotne w DMN przy ak-
tywności pamięciowej) [12]. 

Kora przedczołowa przyśrodkowa (mPFC) 

Kora przedczołowa przyśrodkowa odgrywa kluczową rolę w autorefleksji  
i myśleniu o sobie [17]. Jest odpowiedzialna za przetwarzanie informacji o wła-
snych intencjach, wartościach i celach. Kiedy osoba angażuje się w refleksję nad 
sobą, myśli o swoich doświadczeniach lub planuje działania, aktywność w tej 
części mózgu jest szczególnie widoczna [5]. Kora przedczołowa przyśrodkowa 
ma również związek z procesami społecznymi, takimi jak zrozumienie intencji 
innych ludzi, co czyni ją niezbędną w kontekście interakcji społecznych. 

Zakręt tylny obręczy (PCC) 

Zakręt tylny obręczy (PCC) jest jednym z najważniejszych elementów 
DMN, ponieważ pełnią funkcję integracyjną. Region ten jest zaangażowany  
w przetwarzanie informacji z różnych źródeł w mózgu, co pozwala na tworzenie 
mentalnych reprezentacji przestrzennych i czasowych [10]. PCC ma również klu-
czowe znaczenie w tworzeniu i przywoływaniu wspomnień autobiograficznych, 
co jest niezbędne do rozumienia siebie w kontekście przeszłości. Aktywność tego 
regionu jest również związana z tworzeniem planów na przyszłość i przewidy-
waniem przyszłych wydarzeń. 

Kora ciemieniowa 

Kora ciemieniowa, szczególnie w obrębie zakrętu ciemieniowego górnego, ma 
znaczenie w kontekście przestrzennym oraz w odniesieniu do organizowania czaso-
wego przetwarzania informacji [11, 20]. Umożliwia m.in. tworzenie mentalnych map 
przestrzennych, które są wykorzystywane podczas wyobrażania sobie przyszłych 
działań czy przetwarzania informacji o otaczającym świecie. W połączeniu z innymi 
regionami DMN kora ciemieniowa umożliwia integrację informacji przestrzennych 
i czasowych, co jest niezbędne do planowania oraz rozwiązywania problemów. 

Hipokamp 

Hipokamp, który znajduje się powyżej zakrętu hipokampa, jest bezpośred-
nio związany z procesami pamięciowymi, w tym z pamięcią autobiograficzną 
[12]. Jego rola w DMN polega na tworzeniu i przechowywaniu wspomnień  
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o przeszłych wydarzeniach oraz przetwarzaniu informacji przestrzennych. Hipo-
kamp jest również zaangażowany w przetwarzanie mentalnych reprezentacji, 
które pozwalają na przewidywanie przyszłych wydarzeń na podstawie wcześniej-
szych doświadczeń [18]. 

Funkcje Sieci Stanu Domyślnego 

Funkcje DMN są związane z kilkoma kluczowymi aspektami poznania, 

które obejmują zarówno procesy pamięciowe, jak i wyższe procesy poznawcze 

[13]. Sieć ta odgrywa istotną rolę w przetwarzaniu informacji o sobie oraz w two-

rzeniu mentalnych reprezentacji, które pomagają jednostce w planowaniu przy-

szłych działań. 

Autorefleksja i myślenie o sobie 

Jedną z głównych funkcji DMN jest umożliwienie autorefleksji, czyli my-

ślenia o sobie. Aktywność kory przedczołowej przyśrodkowej, będącej częścią 

tej sieci, jest szczególnie widoczna, gdy jednostka angażuje się w analizę swoich 

działań, motywacji i celów [17]. Dzięki aktywności tej sieci ludzie są w stanie 

analizować swoje przeszłe doświadczenia, wyciągać wnioski i przewidywać 

przyszłe działania. Badania wskazują, że zaburzenia aktywności DMN mogą pro-

wadzić do problemów z tożsamością oraz z oceną własnych intencji [14, 19]. 

Przywoływanie wspomnień i planowanie przyszłości 

DMN jest również kluczowa w procesie przywoływania wspomnień auto-

biograficznych . Aktywność hipokampa oraz zakrętu tylnego obręczy jest szcze-

gólnie widoczna, gdy jednostka angażuje się w mentalne przetwarzanie wspo-

mnień z przeszłości. DMN umożliwia ponadto przewidywanie przyszłych 

wydarzeń i planowanie działań na podstawie wcześniejszych doświadczeń. Przy-

kładami takich funkcji są marzenia na jawie, które są wynikiem pracy DMN  

w kontekście symulacji przyszłych wydarzeń [4]. 

Wyobraźnia i marzenia na jawie 

Działalnie DMN jest szczególnie widoczne podczas marzeń na jawie, czyli 

procesów myślenia o hipotetycznych sytuacjach, które nie mają związku z bieżą-

cymi bodźcami. Aktywność ta pozwala na tworzenie mentalnych symulacji przy-

szłości, które są niezbędne w procesach twórczych oraz w rozwiązywaniu pro-

blemów [2, 7]. Dzięki DMN jednostki mogą wyobrażać sobie różne scenariusze 

i podejmować decyzje, które będą miały wpływ na ich przyszłe działania. 
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Zmiany w aktywności DMN w chorobach neurologicznych 

Zmiany w aktywności DMN mają kluczowe znaczenie w kontekście róż-

nych chorób neurologicznych i psychiatrycznych. W wielu przypadkach zmniej-

szona lub nadmierna aktywność DMN może wskazywać na obecność patologii 

w mózgu [3, 6, 14, 15, 19, 23]. 

Choroba Alzheimera 

Choroba Alzheimera jest jednym z najlepszych przykładów, w którym 

zmiany w DMN są widoczne we wczesnych stadiach choroby. Zmniejszenie ak-

tywności w regionach DMN, takich jak hipokamp, może prowadzić do trudności 

w przywoływaniu wspomnień oraz w organizowaniu działań opartych na wcze-

śniejszych doświadczeniach. Zmiany te mogą być jednym z pierwszych objawów 

choroby, zanim pojawią się inne bardziej widoczne objawy, takie jak problemy  

z pamięcią czy zaburzenia orientacji [6, 13]. 

Depresja 

W depresji DMN jest nadaktywna, szczególnie w regionach odpowiedzial-

nych za introspekcję i myślenie o negatywnych doświadczeniach. Zaburzenie 

synchronizacji w tej sieci może prowadzić do trudności w przejściu z jednego 

stanu mentalnego do innego, co skutkuje nasileniem objawów depresyjnych,  

takich jak nadmierne ruminacje czy myślenie o negatywnych wspomnieniach 

[14, 15, 19]. 

Zaburzenia schizofreniczne 

W schizofrenii zmiany w synchronizacji aktywności DMN są związane  

z halucynacjami oraz zaburzeniami myślenia. Zaburzenia w integracji informacji 

w obrębie DMN mogą prowadzić do trudności w przetwarzaniu bodźców z oto-

czenia oraz w organizowaniu myśli, co prowadzi do dezorganizacji myślenia cha-

rakterystycznej dla schizofrenii [3, 23]. 

Badania nad DMN mają także istotne znaczenie w kontekście edukacji  

i rozwoju poznawczego [20]. Zrozumienie, jak DMN wpływa na koncentrację, 

pamięć oraz zdolność do planowania i rozwiązywania problemów, może pomóc 

w opracowaniu nowych metod nauczania oraz terapii. Dzięki temu naukowcy 

mogą opracować strategie, które pomagają w optymalizacji procesów poznaw-

czych u dzieci, młodzieży i dorosłych. 
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Zastosowania praktyczne i przyszłe kierunki badań 

Dzięki nowoczesnym technologiom neuroobrazowym, takim jak fMRI, 

możliwe jest coraz dokładniejsze badanie aktywności DMN i jej roli w różnych 

stanach psychicznych [9, 21]. Prace badawcze w przyszłości powinny skupić się 

na kilku kluczowych aspektach DMN, w tym na: 

•  lepszym zrozumieniu relacji między DMN a innymi sieciami mózgowymi – 

DMN nie funkcjonuje w izolacji, ale współpracuje z innymi sieciami, takimi 

jak sieć uwagi (salience network) czy sieć wykonawcza (executive control ne-

twork) [20]. Lepsze zrozumienie interakcji między tymi sieciami może dostar-

czyć nowych informacji na temat funkcjonowania mózgu; 

•  opracowaniu nowych metod diagnostycznych i terapeutycznych – zaburzenia 

aktywności DMN są związane z wieloma chorobami neurologicznymi i psy-

chiatrycznymi, dlatego przyszłe badania mogą doprowadzić do opracowania 

nowych metod diagnostycznych [22]. Możliwe jest również wykorzystanie 

metod stymulacji mózgu, takich jak przezczaszkowa stymulacja magnetyczna 

(TMS) lub przezczaszkowa stymulacja prądem stałym (tDCS), do modulowa-

nia aktywności DMN w celach terapeutycznych; 

•  analizie wpływu technologii cyfrowych na aktywność DMN – współczesne 

technologie, takie jak media społecznościowe i gry komputerowe, mogą wpły-

wać na sposób, w jaki funkcjonuje DMN [16, 23]. Badania nad wpływem in-

tensywnego korzystania z urządzeń cyfrowych na aktywność DMN mogą po-

móc w zrozumieniu ich wpływu na procesy poznawcze i zdrowie psychiczne. 
 

W przyszłości rozwój badań nad DMN może doprowadzić do jeszcze więk-

szego zrozumienia ludzkiego umysłu, a także do opracowania nowych strategii 

terapeutycznych dla osób z zaburzeniami neurologicznymi i psychicznymi. 

Podsumowanie 

Sieć Stanu Domyślnego (DMN) to jedna z najważniejszych sieci mózgo-

wych, odpowiedzialna za wiele kluczowych procesów poznawczych, takich jak 

autorefleksja, myślenie o przyszłości, marzenia na jawie oraz przetwarzanie pa-

mięci autobiograficznej [24]. Składa się z wielu obszarów mózgu, w tym kory 

przedczołowej przyśrodkowej, zakrętu tylnego obręczy, kory ciemieniowej i hi-

pokampa. 

DMN jest szczególnie istotna w kontekście zdrowia psychicznego, ponie-

waż zmiany w jej aktywności są związane z wieloma zaburzeniami, takimi jak 

depresja, schizofrenia czy choroba Alzheimera. Zrozumienie mechanizmów 

działania DMN może prowadzić do opracowania nowych metod diagnostycz-

nych i terapeutycznych, które pomogą w leczeniu zaburzeń neurologicznych  

i psychiatrycznych. 
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Współczesne technologie neuroobrazowe, takie jak fMRI, pozwalają coraz 

lepiej badać DMN i jej rolę w funkcjonowaniu mózgu [9, 21]. Przyszłe badania 

mogą dostarczyć nowych informacji na temat interakcji DMN z innymi sieciami 

neuronalnymi oraz wpływu czynników środowiskowych na jej aktywność [22]. 

DMN pozostaje kluczowym obszarem badań w neurobiologii poznawczej  

i klinicznej, a jej dalsze badania mogą znacząco wpłynąć na rozwój neuropsy-

chologii oraz psychiatrii [16, 23]. 
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The default mode network (DMN): its role and functions in the context  

of contemporary psychiatry 

Streszczenie. Sieć Stanu Domyślnego (DMN) jest kluczowym układem neuronalnym  

w ludzkim mózgu, odpowiedzialnym za procesy poznawcze, takie jak autorefleksja, my-

ślenie o przyszłości, marzenia na jawie oraz pamięć autobiograficzna. DMN obejmuje 

obszary mózgu, takie jak kora przedczołowa przyśrodkowa, zakręt tylny obręczy, kora 

ciemieniowa i hipokamp, które wykazują synchronizowaną aktywność w stanie spo-

czynku. Sieć ta odgrywa istotną rolę w przetwarzaniu informacji o sobie oraz w plano-

waniu przyszłych działań. Zaburzenia aktywności DMN są związane z wieloma choro-

bami neurologicznymi i psychiatrycznymi, takimi jak depresja, schizofrenia czy choroba 

Alzheimera. Prawdopodobnie w depresji nadmierna aktywność DMN prowadzi do rumi-

nacji, a w schizofrenii zaburzenia synchronizacji mogą wywołać halucynacje i dezorga-

nizację myślenia. Zrozumienie mechanizmów działania DMN jest kluczowe dla opraco-

wania nowych metod diagnostycznych i terapeutycznych. Badania nad DMN, wspierane 

przez nowoczesne technologie neuroobrazowe, umożliwiają coraz lepsze zrozumienie tej 

sieci oraz jej interakcji z innymi sieciami mózgowymi. W przyszłości dalsze badania 

mogą przyczynić się do rozwoju nowych terapii oraz dostarczyć nowych informacji na 

temat wpływu czynników środowiskowych na aktywność DMN, co może mieć istotne 

znaczenie w leczeniu zaburzeń neurologicznych i psychiatrycznych. 

Słowa kluczowe: Sieć Stanu Domyślnego, sieci mózgowe, psychiatria, neuroobrazowa-

nie, zaburzenia psychiczne, przetwarzanie autoreferencyjne 

 
Abstract. The default mode network (DMN) is a key neural system in the human brain 

responsible for cognitive processes such as self-reflection, future thinking, daydreaming, 

and autobiographical memory. The DMN includes brain regions such as the medial pre-

frontal cortex, posterior cingulate cortex, parietal cortex, and hippocampus, which exhibit 

synchronized activity in the resting state. This network plays an important role in pro-

cessing information about the self and in planning future actions. Dysfunctions in DMN 

activity are associated with many neurological and psychiatric diseases, such as  

depression, schizophrenia, and Alzheimer's disease. It is likely that in depression,  

excessive DMN activity leads to rumination, while in schizophrenia, disturbances in  

synchronization can lead to hallucinations and disorganized thinking. Understanding the 

mechanisms of DMN operation is crucial for developing new diagnostic and therapeutic 

methods. Research on the DMN, supported by modern neuroimaging technologies,  

allows for an increasingly better understanding of this network and its interactions with 

other brain networks. In the future, further research may contribute to the development of 

new therapies and provide new information on the influence of environmental factors on 

DMN activity, which may be important in the treatment of neurological and psychiatric 

disorders. 
 

Key words: Default Mode Network, brain networks, psychiatry, neuroimaging, mental 

disorders, self-referential processing 



Penetrujące urazy czaszkowo-mózgowe 

 
Marek Harat1,2, Marcin Birski2, Dariusz Paczkowski31 

Wstęp 

Penetrujący uraz czaszkowo-mózgowy definiowany jest jako wniknięcie 

ciała obcego do jamy czaszki. Oznacza to, że może być on spowodowany każ-

dym ciałem obcym (najczęściej pociskiem) mającym wystarczająco dużą ener-

gię, aby przełamać opór stawiany przez kości czaszki. Urazy te należą do grupy 

otwartych urazów czaszkowo-mózgowych, w których dochodzi do połączenia 

przestrzeni wewnątrzoponowej ze środowiskiem zewnętrznym [45]. Obrażenia 

takie często kojarzą się z ranami postrzałowymi, ale w praktyce klinicznej czę-

sto dotyczy to innych mechanizmów, gdy urazy powstały w wyniku wypadków 

komunikacyjnych, w pracy czy podczas uprawiania sportu [6, 45]. W krajach 

rozwiniętych broń palna stanowi drugą przyczynę drążących urazów twarzowo-

mózgowych i ustępuje tylko wypadkom komunikacyjnym [55]. Jest to z pewno-

ścią związane z coraz większą dostępnością osób cywilnych do tego typu broni. 

W Polsce rany postrzałowe najczęściej powstają u osób cywilnych w wyniku 

działalności przestępczej, na skutek prób samobójczych lub wypadków z nie-

prawidłowym obchodzeniem się z bronią. W ostatnich latach także w naszym 

kraju obserwuje się wzrost liczby cywilnych ran postrzałowych [45]. Opraco-

wując obrażenia postrzałowe zwykle rozdziela się je na te powstałe podczas 

konfliktów zbrojnych oraz te powstałe w innych okolicznościach. Porównując 

te dwa rodzaje postrzałów, można zauważyć różnice w rodzajach ran i ciężkości 

przebiegu podczas leczenia. Najprawdopodobniej jedną z przyczyn tych różnic 

jest prędkość wylotowa pocisków z różnych rodzajów broni [23]. Prędkość 

wylotowa pocisku z broni ręcznej używanej w wojsku przekracza zwykle  

760 m/s, natomiast w przypadku broni ręcznej dostępnej w środowisku cywil-

nym zwykle mieści się w granicach 250‒430 m/s [17, 24]. Z tego też powodu 

rany postrzałowe często dzieli się na te wywołane pociskami o dużej i niskiej 

prędkości wylotowej [46, 51]. Najważniejsza jest jednak prędkość pocisku  

w chwili uderzenia, która jest mniejsza od prędkości wylotowej i zależy od 

wielu czynników, głównie: odległości i przeszkód, przez które musiał przejść 

pocisk (np. ubranie, hełm). Pocisk powoduje zniszczenia tkanek poprzez prze-

kazanie im swojej energii. Skala tych obrażeń jest wprost proporcjonalna do 

ilości energii przekazanej tkankom przez przemieszczający się pocisk. Można to 

wyrazić następującym wzorem [23, 26]: 

 

 
1  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
2  Klinika Neurochirurgii 10. Wojskowego Szpitala Klinicznego w Bydgoszczy  
3  Oddział Neurochirurgii Dziecięcej, Wojewódzki Szpital Dziecięcy w Bydgoszczy 
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Ekin = 1/2 M (V wejścia 2 ‒ V wyjścia 2), 

Ekin  ‒  energia kinetyczna przekazana tkankom przez pocisk, 

M  ‒  masa pocisku, 

V wejścia ‒  prędkość pocisku w momencie zetknięcia się z tkankami, 

V wyjścia ‒  prędkość pocisku po przejściu przez tkanki. 
 

Wynika z tego, że w postrzałach ślepych cała energia pocisku jest przeka-

zywana tkankom, powodując proporcjonalne do tej energii spustoszenia. Po-

cisk, który zmienia swój kształt lub zostaje rozerwany na fragmenty, zwiększa 

opór w trakcie przechodzenia przez tkanki, a także przekazuje im więcej ener-

gii, powodując większe obrażenia [31, 48]. 

Mechanizm działania uszkadzającego na mózg 

Swoją energię pocisk przekazuje w różnoraki sposób. Przemieszczając się 

przez tkanki, powoduje ich bezpośrednie uszkodzenia. W niektórych przypad-

kach dochodzi do zmiany kierunku lotu pocisku w momencie zetknięcia się  

z kością (tzw. rykoszet), co często dodatkowo zwiększa obrażenia. Pocisk tak-

że, mając dużą energię, może powodować przemieszczenie do jamy czaszki 

fragmentów kości (tzw. pociski wtórne) o mniejszej energii, co również powo-

duje dodatkowe uszkodzenia tkanki mózgowej, stwarza większe ryzyko uszko-

dzenia naczyń i powstania ognisk zakażenia nawet poza kanałem postrzałowym 

[26, 31, 45]. Zjawisko pocisków wtórnych ma znaczenie także w patogenezie 

postrzałów stycznych. Jeżeli pocisk trafia w czaszkę pod na tyle stycznym ką-

tem, że odbija się od niej na zewnątrz, mimo że sam bezpośrednio nie uszkadza 

mózgu, może powodować powstanie odłamów kostnych, które przemieszczając 

się do wnętrza czaszki, powodują uszkodzenia mózgu i naczyń [6, 45]. Pocisk, 

przechodząc przez tkankę mózgową, wywiera przed sobą bardzo duże ciśnienie, 

co jest drugim mechanizmem uszkadzającym. Kolejnym mechanizmem nisz-

czącym jest fala uderzeniowa. Fala ta rozchodzi się sferycznie z punktu uderze-

nia przez pocisk. Innym mechanizmem niszczącym tkanki, spowodowanym 

postrzałem, są fale ciśnienia przenoszące energię kinetyczną. Energia kinetycz-

na poruszającego się pocisku przenosi się na tkanki ruchem falowym o kierunku 

prostopadłym do toru pocisku [45]. Bezpośrednio po przejściu pocisku przez 

tkanki na krótko za nim powstaje tzw. czasowa jama pulsacyjna, swą średnicą 

przewyższająca kilkakrotnie średnicę pocisku. Powoduje początkowo nagły 

wzrost ciśnienia, rozsuwając tkanki na boki, a następnie jego spadek poniżej 

wartości prawidłowej i ruch tkanek w kierunku przeciwnym. Ta zmiana ciśnie-

nia ma silny efekt rozrywający tkanki i jest odpowiedzialna za obrażenia po-

wstałe z dala od kanału postrzałowego [9, 26, 31, 45]. W tym mechanizmie 

może dojść do zaburzenia funkcji, a nawet stłuczenia pnia mózgu, które są od-

powiedzialne za nagłą utratę przytomności, bradykardię z hypotensją i zatrzy-

manie oddechu, nawet u pacjentów z kanałem postrzałowym znacznie oddalo-

nym od pnia mózgu [2, 9]. Drążącym urazom głowy towarzyszą zwykłe stłu-
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czenia mózgu. Powstają one najczęściej w okolicy rany wlotowej [57] oraz po 

przeciwnej stronie czaszki w mechanizmie country coup [17, 22, 31]. Obrażenia 

te zwiększają znacząco ryzyko powikłań i zgonu. Ryzyko zgonu wzrasta szcze-

gólnie, gdy ich ilość przekracza 20% normalnej objętości mózgu [49]. Mogą one 

być w odległym okresie przyczyną padaczki, ropni oraz zaburzeń psychicznych 

[23]. Kanał powstały po przejściu pocisku wypełniają: krew, tkanki martwicze, 

fragmenty tkanek miękkich głowy, kości i dlatego rany te należy traktować jako 

pierwotnie zakażone [23], pomimo faktu, że sam pocisk z powodu wysokiej tem-

peratury jest zwykle jałowy [59]. W okresie 2‒5 minut po urazie dochodzi do 

znacznego wzrostu ciśnienia śródczaszkowego (średnio 47 mm Hg) [15]. Do 

wzrostu ciśnienia wewnątrzczaszkowego przyczynia się zwiększenie objętości 

łożyska naczyniowego w wyniku porażenia autoregulacji naczyń [59]. Na sku-

tek wzrostu ciśnienia wewnątrzczaszkowego podnosi się także odruchowo ci-

śnienie systemowe jako reakcja odruchowa, a jego obniżenie jest czynnikiem 

źle rokującym [23,57]. U pacjentów po postrzałach może dojść do spadku rzutu 

serca [22, 33] i w wyniku tego spadku perfuzji w obrębie mózgu i jego niedo-

krwienia. Powoduje to zmianę metabolizmu tlenowego na beztlenowy, a w kon-

sekwencji wzrost stężenia kwasu mlekowego w tkance mózgu [15]. Dodatko-

wym czynnikiem nasilającym uszkodzenia mózgu jest skurcz naczyń mózgo-

wych. W badaniach z użyciem ultrasonografii przezczaszkowej wykazano, że 

skurcz naczyniowy w postrzałach drążących mózgoczaszki występuje u 42,4% 

pacjentów w ciągu 1 miesiąca po postrzale. W przypadkach pacjentów, u któ-

rych stwierdzono cechy krwawienia podpajęczynówkowego w badaniu CT 

głowy wykonanym bezpośrednio po postrzale występuje on w każdym przy-

padku [32]. Wszystkie te zmiany powodują powstanie obrażeń wtórnych pogłę-

biających uszkodzenie mózgu. Dodatkowe powikłania często występujące po 

postrzałach pogarszające rokowanie to: duża utrata krwi z uszkodzonych na-

czyń, zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego (DIC) [22].  

Z powyższych rozważań wynika, że w postrzałach jako urazach spowodo-

wanych ciałem o wysokiej energii o obrażeniach decydują głębokość penetracji 

oraz fala uderzeniowa rozchodząca się w tkance mózgowej. Obrażenia zależą 

więc nie tylko od bezpośrednio uszkodzonych przez pocisk tkanek, ale także od 

fali uderzeniowej i ruchu pulsacyjnego spowodowanego przejściem pocisku 

[45]. Dotyczy to pocisków o prędkości około 760 m/s (broń wojskowa, broń 

myśliwska). W przypadkach postrzałów z pocisków o mniejszej prędkości  

=< 250 m/s (większość pistoletów i rewolwerów) obrażenia powstają wskutek 

rozrywania i miażdżenia tkanki mózgowej, tworząc kanał o szerokości nieco 

większej niż średnica pocisku [22]. Inaczej sprawa wygląda w przypadku ura-

zów penetrujących, spowodowanych ciałami o niskiej energii np. nóż, pręt.  

W urazach tych główną rolę odgrywają głębokość i średnica ciała penetrujące-

go, skutki zależą więc bezpośrednio od uszkodzonych struktur mózgu [10, 15, 

16, 45].  
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Anatomiczne elementy ran postrzałowych głowy [45]: 

1) rana wlotowa, 

2) obrażenia kości czaszki (wokół miejsca wejścia pocisku lub oddalone od 

niego, np. strop oczodołu) [19, 57], 

3) perforacja opony twardej z ewentualnym uszkodzeniem naczyń oponowych, 

4) obrażenia tkanki nerwowej: 

‒  bezpośrednie wytworzone przez penetrujące ciało obce, 

‒  pośrednie wywołane falą uderzeniową, 

5) uszkodzenie naczyń mózgowych, 

6) rana wylotowa (nie występuje w każdym przypadku). 

 

Dokładne oględziny miejsca postrzału mogą wnieść bardzo wiele informa-

cji co do orientacyjnej odległości, z jakiej strzał był oddany [59], co jest często 

bardzo ważne w kontekście dalszego postępowania prokuratorskiego. Rana 

wlotowa jest zwykle większa od wylotowej, lecz należy pamiętać, że nie jest to 

reguła. Pęknięcia powstałe w wyniku penetracji pocisku przez czaszkę w 75% 

wykraczają poza ranę wlotową i wylotową [19], co jest spowodowane ogromną 

energią kinetyczną przenoszoną przez pocisk przelatujący przez zamkniętą 

puszkę, jaką jest jama czaszki. Pęknięcia odległe dotyczą najczęściej cienkich 

kości, głównie stropu oczodołu i zatok przynosowych, obrażenia te mogą pro-

wadzić do płynotoku nosowego [17]. W przypadku ran postrzałowych nie bez 

znaczenia pozostaje rodzaj materiału, z którego jest zbudowany pocisk. Pociski 

z miękkiego materiału (głównie pociski stosowane przez ludność cywilną) mo-

gą ulegać znacznym odkształceniom na kościach czaszki, a tym samym być 

przyczyną jej większych uszkodzeń. Niektóre metale poprzez zachodzące  

w nich zmiany elektrolitowe mogą powodować dodatkowe uszkodzenia mózgu 

[59]. Ma to szczególne znaczenie w przypadkach, gdy pocisk zlokalizowany 

jest w miejscach trudno dostępnych, a jego usunięcie jest bardzo ryzykowne 

podczas operacji. Uszkodzenia takie mogą w późniejszym okresie prowadzić do 

powstania, np. ogniska padaczkorodnego. Penetrujące obrażenia głowy, spowo-

dowane odłamkami granatów czy bomb mogą z powodu swojej wielkości, czę-

ściej niż pocisk, wprowadzić do jamy czaszki ciała obce (włosy, fragmenty 

okrycia), co wiąże się z większym ryzykiem zakażenia [59]. 

Mechanizm śmierci 

Wydaje się, że do zgonu u pacjentów z nadnamiotowymi ranami postrza-

łowymi głowy dochodzi na skutek wklinowania migdałków móżdżku w otwór 

potyliczny wielki i uciśnięcia rdzenia przedłużonego. Freytag postuluje także, 

że osiowe, przejściowe zniekształcenie pnia mózgu w wyniku nadnamiotowego 

wzrostu ciśnienia może powodować paraliż ośrodka oddechowego prowadzący 

do śmierci [19, 57]. Kaufman i wsp. ocenili, że 71% ofiar śmiertelnych postrza-

łów umiera na miejscu zdarzenia, kolejne 14% w ciągu 5 godzin, a tylko 2% 
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przeżywa dłużej niż 48 godzin [57]. Fraytag na podstawie swoich obserwacji 

ocenił, że 63% ofiar śmiertelnych nie żyje w momencie przywiezienia do szpi-

tala, kolejne 27% umiera w ciągu 24 godzin, a 10% przeżywa dłużej niż 1 dobę 

[19]. 

Ocena kliniczna pacjentów z ranami postrzałowymi 

W latach 60. XX wieku McNealy i Plum ustalili 4 neurologiczne kryteria 

w ocenie pacjentów po postrzałach [40]. Carey używał tych kryteriów podczas 

wojny w Wietnamie i stwierdził ich przydatność jako wykładników rokowni-

czych [11, 12]. Obecnie skala GCS (Glasgow Coma Scale) wyparła system 

opracowany przez McNealy’ego i Pluma [54], w której oceniany jest poziom 

świadomości, odpowiedź ruchowa oraz stan źrenic jako najlepsze wykładniki 

rokowicze, bowiem one oceniają funkcje pnia mózgu, w tym jego układu siat-

kowatego. Istnieją natomiast kontrowersje, która z ocen stanu pacjenta lepiej  

odzwierciedla rokowanie: czy bezpośrednio po postrzale czy też po resuscytacji 

[57]. Grahm i wsp. uważają, że najlepszym wykładnikiem rokowniczym jest 

ocena pacjentów w GCS bezpośrednio po resuscytacji [21], natomiast Aldrich 

i wsp. twierdzą, że lepsza jest ocena bezpośrednio po urazie [1].  

 

Poziom świadomości  

Goodman i Kalsbeck użyli 3-stopniowej skali oceny świadomości. Ocenili 

oni, że u pacjentów splątanych śmiertelność wynosiła 0%, reagujących z deficy-

tami ‒ 60% oraz w śpiączce ‒ 100% bez względu na rodzaj terapii [20, 57]. Inni 

badacze stosujący również skale 4- i 5-stopniowe potwierdzili, że szanse na 

przeżycie maleją u pacjentów z uciskiem pnia mózgu, wyrażającym się zabu-

rzeniami świadomości [3, 8, 25, 27, 38, 46, 50, 57, 58].  

 

Ocena odpowiedzi ruchowej 

Zgodnie z obserwacjami wielu autorów bardzo złym rokowaniem obarcze-

ni są pacjenci z cechami odkorowania, odmóżdżenia lub bez reakcji na bodźce 

bólowe ‒ 95% śmiertelności [57]. Jednak Miner i wsp. opisali przypadki dwójki 

dzieci z postawą odmóżdżeniową, które przeżyły ze średnio nasilonym kalec-

twem, co pozwala wysnuć podejrzenie, że w przypadku dzieci kryteria te nie 

zawsze wiążą się ze złym rokowaniem. 

 

Ocena źrenic  

Wydaje się, że ocena źrenic nie jest tak wiarygodna jak ocena świadomości 

i odpowiedzi ruchowej [57]. Potwierdzają to obserwacje Byrnes i wsp., którzy 

zaobserwowali, że 20% pacjentów w śpiączce miała prawidłowe źrenice [8, 57]. 

Podobnego zdania są Hubschmann i wsp. którzy uważają, że obserwacja źrenic 

nie wnosi żadnych prognostycznych wskazówek [21]. Suddaby i wsp. twierdzą, 
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że asymetria źrenic nie zawsze wiąże się ze złym rokowaniem, ale poszerzone 

lub średniej wielkości niereagujące na światło źrenice są zapowiedzią zgonu 

[53]. Trzeba pamiętać, że nierówne źrenice lub brak ich reakcji na światło mogą 

być także spowodowane uszkodzeniem gałki ocznej, nerwów wzrokowych lub 

okołoruchowych [21]. Musimy pamiętać, że istnieje grupa ludzi, którzy mają 

fizjologicznie asymetryczne źrenice.  

 

Diagnostyka obrazowa w urazach penetrujących 

Znaczny rozwój diagnostyki radiologicznej spowodował, że obecnie ła-

twiej określić powstałe podczas postrzału obrażenia wewnątrzczaszkowe, co 

ułatwia podjęcie decyzji o sposobie leczenia. Do najczęściej wykorzystywanych 

badań obrazowych zalicza się zdjęcie rentgenowskie czaszki, angiografię na-

czyń wewnątrzczaszkowych i tomografię komputerową. Badanie radiologiczne 

czaszki daje wskazówki do określenia toru pocisku, często uwidacznia penetru-

jące wraz z pociskiem odłamy kostne, rozległość złamań, ewentualne rozejście 

się szwów, obecność powietrza w jamie czaszki bądź płynu w zatokach obocz-

nych nosa [57]. Obecnie zdjęcie radiologiczne traci na znaczeniu z powodu 

coraz szerzej dostępnej tomografii komputerowej, która wnosi znacznie więcej 

informacji. Angiografia naczyń wewnątrzczaszkowych pozwala głównie na 

wykrycie tętniaków i pseudotętniaków pourazowych oraz zakrzepów w dużych 

naczyniach. Nagłe pogorszenie stanu chorego jest wskazaniem do angiografii  

z powodu możliwości krwawienia z pourazowej malformacji naczyniowej  

[46, 57]. Levy i wsp. twierdzą, że u ok. 1% pacjentów z ranami postrzałowymi 

występują urazowe pseudotętniaki, a liczba ta wzrasta do 3,2%, gdy w badaniu 

tomografii komputerowej stwierdzono krwawienie podpajęczynówkowe [57]. 

Według Benzela i wsp. w przypadkach, gdy trajektoria pocisku przechodzi 

przez okolice szczeliny Sylviusza, angiografia jest wskazana z powodu możli-

wości wykrycia późnych psuedotętniaków pourazowych, wymagających zaklip-

sowania oraz rozwarstwienia tętnic lub ich zakrzepicy, które mogą być leczone 

za pomocą by-passów [3]. Carey uważa także, że arteriografię powinno się 

rozważyć także w sytuacjach, gdy pocisk przechodzi przez środkową część 

kości skroniowej, ponieważ możliwe jest wówczas uszkodzenie tętnicy szyjnej 

wewnętrznej [57]. Obecnie klasyczna angiografia jest stopniowo wypierana 

przez badanie Angio-CT głowy. Badaniem obecnie wnoszącym najwięcej in-

formacji w przypadku ran postrzałowych jest tomografia komputerowa. Pozwa-

la ona na wykrycie złamań czaszki, krwawień wewnątrzczaszkowych, obrzęku 

mózgu, efektu masy, wielkości zbiorników podstawy czaszki, poszerzenia ukła-

du komorowego, obecności wewnątrzczaszkowo powietrza, fragmentów kości 

czy ciał obcych, umożliwia określenie toru pocisku (rys. 1‒3). 
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Rys. 1.  CT głowy wykonane bezpośrednio po postrzale głowy. W lewej półkuli widoczny 

pocisk i krew w układzie komorowym. Nad lewą półkulą krwiak, obrzęk całej pół-

kuli z efektem masy. W torze pocisku krew i powietrze (materiały własne) 

 

Rys. 2.  CT głowy wykonane bezpośrednio po postrzale głowy. Nad prawą półkulą krwiak. 

Widoczny wlot pocisku do czaszki i krwiak w torze pocisku (materiały własne) 
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Rys. 3. CT głowy wykonane w odległym czasie po postrzale głowy. Widoczny płyn  

w torze przejścia pocisku przez mózg. Kość, która zatrzymała się na sierpie 

mózgu. Rozległe ubytki kości przy ranie wlotowej i wylotowej po opracowaniu 

chirurgicznym (materiały własne) 

Pooperacyjnie pozwala na wykrycie pozostawionych fragmentów kości lub 

ciała obcego, obrzęku mózgu, efektu masy, ropnia mózgu oraz czasami pseudo-

tętniaków [14, 50, 51, 53, 57]. Informacje te ułatwiają podjęcie decyzji o rodza-

ju leczenia oraz mają znaczenie rokownicze. Największe znaczenie dla wyboru 

sposobu leczenia mają: obecność krwawień wewnątrzczaszkowych, poszerzenie 

układu komorowego, obecność bądź nie zbiorników pajęczynówki na podstawie 

czaszki oraz określenie efektu masy, natomiast dla określenia rokowania dodat-

kowo istotną rolę pełnią: droga, jaką przebył pocisk wewnątrzczaszkowo  

i obecność pocisków wtórnych [57].  

Niestety w przypadkach, gdy wewnątrzczaszkowo znajduje się zbyt wiele 

odłamków, szczególnie metalowych, badanie może być mało czytelne z powo-

du wielu artefaktów. Oceniając badanie tomografii komputerowej, często moż-

na wynieść wiele informacji dotyczących dalszego rokowania dla danego pa-

cjenta. W większości analizowanych serii jednostronne uszkodzenie płata mó-

zgowego jest związane z 20‒30% ryzykiem zgonu chorego [57]. Przejście poci-

sku przez komory mózgu jedno- lub obustronne także wiąże się z dużym ryzy-

kiem zgonu chorego. Graham i wsp. w swojej grupie określili, że ryzyko zgonu 

pacjentów, u których pocisk uszkodził obie półkule i przechodził przez układ 

komorowy, wynosi 90%, a pozostałe 10% pacjentów przeżywa w bardzo złym 

stanie neurologicznym [21]. W przypadku znaczenia rokowniczego przesunięć 
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linii środkowej zdania są podzielone. Według Shaffreya i wsp. przesunięcie linii 

środkowej nie ma znaczenia rokowniczego [49], natomiast Kaufman i wsp. 

twierdzą, że przesunięcie linii środkowej o 10 mm i więcej wiąże się z ryzy-

kiem zgonu powyżej 50% [29]. Zaciśnięcie zbiornika podstawy [1], obecność 

krwiaka śródmózgowego oraz obecność krwawienia podpajęczynówkowego 

także związane są z dużą śmiertelnością [1, 57]. Obecność krwi w przestrzeni 

podpajęczynówkowej w badaniu tomografii komputerowej najprawdopodobniej 

świadczy o dużym uszkodzeniu pierwotnym mózgu oraz dodatkowo przyczynia 

się do powstania wtórnego skurczu naczyniowego pogłębiającego uszkodzenie 

pierwotne [57].  

Leczenie penetrujących urazów czaszkowo-mózgowych 

Skuteczne leczenie penetrujących urazów czaszkowo-mózgowych głowy,  

a szczególnie ran postrzałowych jest bardzo trudne. Bardzo ważnym aspektem 

jest jak najszybszy transport pacjenta do ośrodka zaznajomionego z tego typu 

problemami. Bezpośrednio po urazie kluczowa jest pierwsza pomoc, zgodnie  

z zasadą ABC ‒ udrożnienie dróg oddechowych, w większości przypadków intu-

bacja i sztuczna wentylacja pacjenta, kontrola ciśnienia i tętna pacjenta, a w razie 

potrzeby jego resuscytacja. Przed transportem powinno się zabezpieczyć dostęp 

do naczyń, rozpocząć podawanie płynów, aby zastąpić utraconą krew (należy 

jednak uważać na przewodnienie, aby nie nasilać obrzęku mózgu [22] oraz za-

łożyć cewnik do pęcherza moczowego [44]. W razie widocznych innych poważ-

nych obrażeń, szczególnie dużych krwawień, należy je zatamować, a w przypad-

ku podejrzenia urazu kręgosłupa odpowiednio pacjenta powinno się unierucho-

mić, aby nie doprowadzić do wtórnych uszkodzeń rdzenia kręgowego. Należy 

także zabezpieczyć ewentualne inne obrażenia.  

Leczenie zachowawcze 

Zwykle leczenie zachowawcze urazów penetrujących głowy odbywa się na 

Oddziałach Intensywnej Terapii, gdzie istnieje możliwość pełnego monitoringu 

pacjenta i szybkiej interwencji w razie wystąpienia komplikacji. Pacjenci z ta-

kimi urazami zwykle wymagają intubacji i sztucznej wentylacji. Zalecane pa-

rametry, jakie powinno się utrzymać u tych chorych, aby zapobiec wtórnemu 

uszkodzeniu mózgu to [7]: 

‒ utrzymanie parametrów oddechowych saturacja O2 > 90% i PO2 > 60 mmHg,  

‒ utrzymanie ciśnienia perfuzyjnego mózgu powyżej 70 mmHg (ciśnienie 

perfuzyjne jest różnicą średniego ciśnienia systemowego i ciśnienia we-

wnątrzczaszkowego),  

‒ utrzymanie średniego ciśnienia systemowego powyżej 90 mmHg [7, 18]. 
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Zaleca się stosowanie anatoksyny przeciwtężcowej u każdego pacjenta  

z raną postrzałową głowy. Nie ma także większych kontrowersji wśród autorów 

na temat zasadności profilaktycznego podawania antybiotyków przez 5‒7 dni  

u pacjentów z ranami postrzałowymi głowy [29, 44, 57]. Zaleca się podawanie 

antybiotyków szerokowidmowych ‒ swoim spektrum działania pokrywających 

zarówno bakterie Gram-ujemne, jak i Gram-dodatnie [44]. W naszej klinice, do 

czasu otrzymania wyników posiewów i antybiogramu, zwykle podaje się także 

leki działające na florę beztlenową np. metronidazol.  

Obecnie większość autorów nie zaleca stosowania leków sterydowych  

[7, 29, 57], podobnie jak w przypadkach innych urazów głowy. W świetle da-

nych leki te nie przynoszą większych korzyści, a ich stosowanie wiąże się  

z ryzykiem wielu reakcji niepożądanych. Podawanie leków przeciwpadaczko-

wych zmniejsza ryzyko powstania wczesnych napadów padaczkowych [29, 57]. 

Nie ma jednak danych, które potwierdzałyby skuteczność takiego leczenia  

w profilaktyce padaczki późnej. Trzeba pamiętać, że wystąpienie napadu pa-

daczkowego może zwiększyć uszkodzenie mózgu, ale z drugiej strony napady 

występują u zaledwie 4‒25% pacjentów z ciężkimi urazami czaszkowo- 

-mózgowymi, a profilaktyczne stosowanie leków przeciwpadaczkowych także 

wiąże się z występowaniem objawów niepożądanych [4, 56, 57]. Curey twier-

dzi, że leczenie przeciwpadaczkowe jest stosowane u ok. 25% chorych z po-

strzałowymi ranami głowy (na podstawie przeanalizowanego przez niego mate-

riału) [57]. Niektórzy autorzy zalecają obligatoryjne podawanie phenytoiny [18, 

44] lub karbamazepiny [18]. W naszej klinice profilaktykę przeciwpadaczkową 

stosuje się tylko u pacjentów, u których wystąpił napad padaczkowy. Należy 

unikać profilaktyki napadów późnych [7]. W celu zapobiegnięcia wystąpienia 

wrzodów stresowych zaleca się podawanie agonistów receptora H2 [44] lub 

bardziej skutecznych inhibitorów pompy protonowej.  

W diagnostyce, oprócz wcześniej wspomnianych badań obrazowych, nale-

ży wykonać podstawowe badania laboratoryjne [44], wliczając w to morfologię, 

parametry krzepnięcia, poziomy podstawowych elektrolitów, podstawowe ba-

dania toksykologiczne itp. Monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowego 

może okazać się przydatne i przez wielu autorów jest zalecane [8, 22, 35, 38, 

49–51]. Głównie pełni ono funkcję rokowniczą, ale w niektórych przypadkach 

pozwala na modyfikację leczenia i poprawę wyników leczenia. Zgodnie z ob-

serwacjami Minera i wsp. ciśnienie wewnątrzczaszkowe powyżej 40 mmHg 

wiąże się z dużym ryzykiem zgonu chorego lub w przypadku przeżycia z du-

żym kalectwem, przeciwnie ciśnienie wewnątrzczaszkowe poniżej 20 mmHg, 

które jest dobrym wskaźnikiem rokowniczym [1]. Leczenie wzmożonego ci-

śnienia wewnątrzczaszkowego jest ważnym punktem leczenia obrażeń postrza-

łowych mózgu. Najważniejszymi punktami leczenia obrzęku mózgu są [44, 59]: 

1) uniesienie głowy o ok. 30‒40 stopni, 

2) upewnienie się, że odpływ szyjny nie jest zaburzony poprzez ucisk żył szyj-

nych (np. kołnierz szyjny itp.) [44], 
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3) unikanie hypotensji, hypertensji i hipoksji [44]. Najbardziej odpowiednie 

jest utrzymanie ciśnienia skurczowego w granicach 100‒160 mmHg, 

4) intubacja i hiperwentylacja [59]. Obecnie uważa się, że hiperwentylacja przy 

zachowaniu ciśnienia parcjalnego PCO2 w granicach 30‒35 mmHg może 

być stosowana w leczeniu nagłych wzrostów ciśnienia wewnątrzczaszkowe-

go [5]. Należy unikać: hiperwentylacji w ciągu pierwszych 24 godzin po 

urazie, przewlekłej hiperwentylacji i spadku PCO2 < 25 mmHg [7], 

5) stosowanie leków odwadniających. Przy stosowaniu tych środków należy 

pamiętać o prawidłowym nawodnieniu pacjenta i dokładnym monitorowaniu 

bilansu płynów. Zwykle do tego stosuje się: 

a) 20% mannitol w dawkach podzielonych 0,25‒1 g/kg masy ciała, trzeba jed-

nak pamiętać, aby osmolarność osocza była mniejsza od 315‒320 mOsm/1 

[18, 44]. Stosując mannitol, należy zachować szczególną ostrożność  

i pamiętać o możliwości wystąpienia tzw. efektu z odbicia,  

b) Furosemid w dawce 60‒120 mg/dobę, 

6) sedacja za pomocą morfiny, midazolamu lub fentanylu [44], 

7) śpiączka barbituranowa. Obecnie większość autorów nie zaleca stosowania 

śpiączki barbituranowej [43, 47, 57], uważając, że jest nieskuteczna. Należy 

jednak zwrócić uwagę, że stosowana jest ona głównie u pacjentów, u któ-

rych zawiodły inne sposoby obniżania podwyższonego ciśnienia wewnątrz-

czaszkowego, czyli u chorych ze złym rokowaniem, więc rzetelna ocena 

skuteczności tego leczenia jest bardzo trudna.  

 

Bardzo istotnym problemem jest zapewnienie prawidłowego odżywania 

pacjentów z penetrującymi urazami głowy. Obecnie uważa się, że powinno się 

je rozpocząć w ciągu pierwszych 72 godzin od urazu, doprowadzając w 7. dobie 

do wartości: 140% dziennego zapotrzebowania energetycznego pacjentowi 

niezwiotczanemu i 100% zapotrzebowania energetycznego pacjentom zwiot-

czonym. Proteiny powinny stanowić 15% całej dawki. Preferuje się jak naj-

wcześniejsze żywienie jelitowe np. sonda dożołądkowa, gastojejunostomia itp. 

[7, 18, 22].  

Leczenie chirurgiczne nie ma żadnego wpływu na obrażenia powstałe  

w momencie urazu oraz jego następstwa powstałe w trakcie transportu. Klu-

czową kwestią jest podjęcie decyzji, czy pacjent wymaga leczenia operacyjne-

go. Decyzja, czy pacjent powinien być operowany, jest często bardzo trudna  

i jak do tej pory nie wypracowano standardów postępowania w tego typu ura-

zach [8, 13, 20, 25, 38, 39, 58]. Większość autorów decyzję taką podejmuje na 

podstawie oceny stanu klinicznego pacjenta i stwierdzenia obecności śródcza-

szkowej patologicznej masy w badaniu tomografii komputerowej. Zwykle pa-

cjenci kwalifikowani do leczenia operacyjnego to chorzy z mniejszymi deficy-

tami neurologicznymi i widoczną w badaniu CT patologiczną masą śródcza-

szkową. Sherman i wsp. operują zarówno pacjentów mówiących i/lub spełniają-

cych proste polecenia, jak i tych w śpiączce, którzy jednak mają zachowane 
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odruchy pniowe i spontaniczną akcję oddechową [50]. Shoung i wsp. zalecają 

jak najszybszy zabieg operacyjny przed ewentualnym pogorszeniem stanu neu-

rologicznego, wykluczając chorych w stanie odmóżdżenia i z wiotkością [51]. 

Heling i wsp. operowali pilnie pacjentów z masą wewnątrzczaszkową, lecz 

postępowanie to było bardziej agresywne u pacjentów w lepszym stanie neuro-

logicznym ocenianym według skali GCS. Greenberg uważa, że nie powinno się 

operować pacjentów w bardzo ciężkim stanie neurologicznym (np. ze sztyw-

nymi źrenicami, prezentującymi postawę odmóżdżeniową lub z odkorowania), 

zakładając, że nie są we wstrząsie i mają prawidłowe wartości oksygenacji krwi 

[22]. Wydaje się, że większość pacjentów z urazami penetrującymi głowy wy-

maga takiego leczenia w mniejszym lub większym zakresie. U pacjentów  

w bardzo ciężkim stanie klinicznym zwykle takie leczenie ogranicza się do 

oczyszczenia rany i odtworzenia ciągłości skóry w celu zapobiegnięcia infekcji 

i umożliwienia prawidłowego gojenia się rany. U pacjentów z krwiakami we-

wnątrzczaszkowymi i/lub znacznym obrzękiem mózgu należałoby rozważyć 

bardziej rozległy zabieg, szczególnie gdy pacjent jest w dobrym stanie klinicz-

nym. W decyzji o rodzaju i zakresie leczenia operacyjnego mogą pomóc opra-

cowane na podstawie ustaleń Braundvolda [10] przez Radka i Zapałowicza 

kryteria przedstawione w tabeli 1 [45].  

 
Tab. 1.  Zasady kwalifikacji do leczenia operacyjnego ran postrzałowych (opracowanie 

własne na podstawie [45])  

Ocena  

w skali 

GCS 

Obrażenia mózgu  

i diagnostyka 

Rozmiar rany wlotowej 

(i wylotowej) 
Postępowanie 

< 8 
ciężkie, bez rokowań na 

przeżycie 
niebrany pod uwagę 

odstąpienie od leczenia 

operacyjnego 

< 8 

wykluczenie krwiaka lub 

miejscowego efektu masy 

z innych przyczyn 

mała rana sklepienia lub 

podstawy czaszki 

pierwotne zaopatrzenie 

rany, założenie ciągłego 

pomiaru ciśnienia  

wewnątrzczaszkowego 

> 8 

wykluczenie krwiaka lub 

miejscowego efektu masy 

z innych przyczyn 

mała rana sklepienia lub 

podstawy czaszki 

pierwotne zaopatrzenie 

rany 

> 8 

wykluczenie krwiaka lub 

miejscowego efektu masy 

z innych przyczyn 

duża rana, odsłonięta lub 

wypadająca tkanka  

mózgowa 

debridement, szczelne 

zamknięcie opony  

i powłok 

> 8 

obecność krwiaka  

odległego od rany  

wlotowej 

postępowanie niezależne 

od wielkości rany  

wlotowej 

debridement, szczelne 

zamknięcie opony  

i powłok, kraniotomia nad 

krwiakiem i jego usunięcie 

 

Decyzja o operacji powinna być podjęta jak najszybciej, szczególnie  

w przypadku stwierdzenia dużej zmiany wewnątrzczaszkowej (np. krwiaka). 

Leczenie takie może być odroczone tylko w przypadku, gdy pacjent ma inne 
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obrażenia wymagające natychmiastowej interwencji, a leczenie neurochirur-

giczne (np. oczyszczenie rany) można wykonać z pewnym opóźnieniem. Ząbek 

uważa, że odroczenie zabiegu powyżej 24 godzin od urazu, a także złe opraco-

wanie rany lub niedokładne zszycie opony twardej zwiększają ryzyko zakażenia 

[59]. Niektórzy autorzy starają się zdefiniować przeciwwskazania do leczenia 

operacyjnego ran postrzałowych głowy [44].  

Przeciwwskazaniem do leczenia operacyjnego mogą być: 

1) tor pocisku przechodzący przez linię środkową, 

2) tor pocisku przechodzący przez komory mózgu [42, 44], 

3) tor pocisku przechodzący przez więcej niż jeden płat mózgu [22, 30, 44]. 

 

Jak wspomniano wcześniej, w przypadkach takich postrzałów rokowanie 

jest zazwyczaj niekorzystne, a stan kliniczny chorych bardzo ciężki. W Polsce 

nie ma jednak nadal jasnych kryteriów kwalifikacji do leczenia operacyjnego 

pacjentów z penetrującymi ranami głowy i neurochirurdzy muszą opierać się na 

swoich doświadczeniach.  

 

Okres wczesny 

Głównymi celami tego etapu leczenia są ratowanie życia pacjenta i prze-

ciwdziałanie obrażeniom wtórnym mózgu. Do głównych założeń leczenia ope-

racyjnego na tym etapie zalicza się [57]: 

1) zatrzymanie krwotoku, 

2) ewakuację dużych krwiaków wewnątrzczaszkowych, 

3) odtworzenie ciągłości powłok skórnych. 

 

Do tych podstawowych punktów niektórzy autorzy dołączają również [8]: 

1) usunięcie fragmentów kości i ciał obcych, 

2) odtworzenie ciągłości opony twardej. 

 

W naszej klinice decyzja o operacji zapada natychmiast po wykonaniu ba-

dania klinicznego, podstawowych badań laboratoryjnych i badania tomografii 

komputerowej głowy. W przypadku istnienia obrażeń innych obszarów ciała 

wykonywane są dodatkowe badania obrazowe i ewentualnie odbywają się inne 

konsultacje specjalistyczne. Zdecydowana większość pacjentów zostaje zakwa-

lifikowana do leczenia operacyjnego. Dyskwalifikujemy tylko pacjentów  

w bardzo ciężkim stanie klinicznym (GCS: 3‒5 pkt), z bardzo rozległymi 

uszkodzeniami mózgu w badaniu CT głowy, szczególnie gdy obrażenia te do-

tyczą pnia mózgu, lub z dużymi zaburzeniami koagulologii. Pacjent przywie-

ziony jest na salę operacyjną natychmiast po wykonaniu powyższych badań. 

Przy układaniu głowy zwraca się uwagę na to, aby była ona uniesiona ponad 

klatkę piersiową, z wyprostowaną szyją, aby maksymalnie ułatwić odpływ krwi 

żylnej z mózgu i przeciwdziałać tym samym obrzękowi mózgu. Bardzo istotne 

jest, aby w miarę możliwości łatwo dostępne były wszystkie rany. Po unieru-
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chomieniu głowy odkaża się widoczne obrażenia. W pierwszej kolejności ta-

muje się krwawienia, aby zapobiec dalszej utracie krwi przez pacjenta. Następ-

nie usuwane są ciała obce i tkanki martwicze. Zwykle działania ograniczają się 

do usunięcia tylko tych fragmentów, które są łatwo dostępne, aby nie powodo-

wać dodatkowych uszkodzeń mózgu. Naszym zdaniem jest to szczególnie 

ważne w przypadku, gdy tor pocisku przechodzi w okolicach takich jak kora 

ruchowa, ośrodki mowy. Duży obrzęk mózgu może znacznie utrudniać lub na-

wet uniemożliwiać odnalezienie tych ciał obcych. W niektórych przypadkach 

pomocne może okazać się użycie USG śródoperacyjnego. Całkowicie niemal 

nieprzydatna okazuje się neuronawigacja, która z powodu dużych przemiesz-

czeń mózgu po otwarciu obarczona jest bardzo dużym błędem. Jej użycie na 

tym etapie wydaje się uzasadnione jedynie w przypadkach ciał obcych położo-

nych blisko kości czaszki. Kraniotomię wykonuje się głównie w przypadkach 

stwierdzenia dużych ognisk krwawień wewnątrzczaszkowych. Kraniotomia 

zawsze powinna być rozległa o średnicy co najmniej 12 cm. Jest to bardzo 

istotne, ponieważ w przypadkach zbyt małego otwarcia kostnego wpuklający 

się mózg powoduje uciśnięcie naczyń żylnych na jego krawędziach, utrudniając 

odpływ krwi co dodatkowo nasila obrzęk. Podczas zabiegu przez zespół ane-

stezjologiczny prowadzone jest także intensywne leczenie przeciwobrzękowe. 

Stosuje się głównie mannitol, furosemid, okresowo hiperwentylację. W przy-

padku dużego obrzęku, który nasila się mimo intensywnego leczenia, zwykle 

nie przywraca się płata kostnego. W skrajnych przypadkach występuje ko-

nieczność usunięcia fragmentów obrzękniętego mózgu w celu zmniejszenia 

ciśnienia wewnątrzczaszkowego i związanego z tym ryzyka pogłębienia zmian 

niedokrwiennych. W przypadkach obecności wodogłowia lub krwi w układzie 

komorowym stosuje się ciągły zewnętrzny drenaż komorowy, który często jest 

skutecznym sposobem obniżenia podwyższonego ciśnienia wewnątrzczaszko-

wego, a dodatkowo pozwala na szybsze usunięcie krwi z układu komorowego. 

Rany oraz kanał pocisku przepłukuje się obficie roztworem soli fizjologicznej  

i płynów odkażających. Czynność ta ma na celu wypłukanie ciał obcych i tka-

nek martwiczych z ran i kanału postrzałowego i zmniejszenie tym samym ry-

zyka rozwoju zakażenia. Istotne znaczenie w prewencji zakażenia ma także 

właściwe warstwowe zamknięcie ran. Należy zawsze starać się odtworzyć 

szczelnie oponę twardą. Przed kilkoma laty do odtworzenia (często obecnych  

w tego typu ranach) ubytków opony twardej stosowaliśmy płat powięzi auto-

gennej najczęściej z uda pacjenta. Obecnie znacznie częściej stosuje się gotowe 

preparaty, np. siatki fibrynowe z klejem tkankowym (np. Tachosil), które zwy-

kle dobrze spełniają swoje zadanie. Następnie zaszywa się warstwowo tkankę 

podskórną i skórę pamiętając, aby nie była ona zbyt napięta, ponieważ utrudnia 

to prawidłowe gojenie i może nawet doprowadzić do powstania rozległej mar-

twicy. W przypadkach dużych ubytków skóry konieczne w tym celu jest wyko-

nanie dodatkowych kontrnacięć i przesunięcia płatów skórnych z miejsc sąsia-

dujących. W skrajnych przypadkach konieczny jest przeszczep uszypułowane-

go płata skórnego z innych okolic ciała. Często obrażenia postrzałowe głowy 
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dotyczą także twarzoczaszki i w takich przypadkach wskazana jest pomoc in-

nych specjalistów: chirurgów szczękowo-twarzowych, laryngologów, okuli-

stów. Pacjenci z ranami postrzałowymi zwykle są w ciężkim stanie klinicznym 

i wymagają dalszej hospitalizacji na oddziale intensywnej opieki medycznej.  

W większości publikacji autorzy prezentują podobne podejście do leczenia 

ran postrzałowych głowy. Różnice w postępowaniu są zwykle niewielkie. Zwo-

lennikami bardziej zachowawczego podejścia są Shoung i Suddaby wraz ze 

wsp., którzy oczyszczają jedynie powierzchownie rany wlotową i wylotową, 

nie podejmują nawet prób usunięcia ciał obcych, jeżeli nie są one łatwo do-

stępne, po czym zamykają warstwowo ranę z odtworzeniem opony twardej [51, 

53]. Podobnie zachowawcze podejście do ran postrzałowych często prezentują 

inni badacze, np. Levi i wsp. leczyli tylko miejscowo rany z punktowym wej-

ściem lub wejściem przez podstawę czaszki, bez stwierdzonych ewidentnych 

zmian śródczaszkowych w badaniu CT głowy. Kraniotomię wykonywali oni 

tylko w trzech przypadkach pacjentów z rozległymi ranami lub wpuklającymi 

się na zewnątrz fragmentami mózgu [34]. 

Najbardziej radykalni w swoim podejściu wydają się Grahm i wsp., którzy 

szeroko otwierają ranę wlotową i wylotową, uzyskując szeroki dostęp do 

uszkodzonych obszarów mózgu [21]. Stosunkowo agresywne podejście prezen-

tuje także Ząbek ‒ zaleca dodatkowo przepłukanie toru pocisku z wykorzysta-

niem cewnika [59]. Lillard przepłukuje tor pocisku za pomocą cewnika do cza-

su, aż przestaną wypływać fragmenty ciał obcych i martwicze fragmenty tkanki 

nerwowej [38]. Podobnego zdania są Stone i wsp., którzy usuwają widoczne 

martwicze tkanki wzdłuż toru pocisku przy pomocy ssaka, a następnie palpa-

cyjnie lokalizują ewentualne pozostałe ciała obce. Zalecają także wykonanie 

wentrykulostomii w przypadkach obecności krwi w układzie komorowym [52]. 

Wielu autorów zaleca także pozostawienie czujnika do pomiaru ciśnienia we-

wnątrzczaszkowego [21, 34, 51–53, 57], szczególnie gdy stan pacjenta w skali 

GCS oceniany jest na mniej niż 8 punktów [34, 52]. Większość autorów jest 

zgodna co do faktu, że należy usuwać łatwo dostępne przemieszczone ciała 

obce i fragmenty kości do jamy czaszki. Carey zaleca usuwanie wszystkich 

dostępnych fragmentów wzdłuż toru pocisku, odradza jednak usuwanie nie-

wielkich fragmentów kości z okolic wzgórza i jąder podstawy. Jest on także 

zdania, że trudno dostępne, mobilne pociski w układzie komorowym powinny 

być usunięte podczas kolejnej, późniejszej operacji [57]. Wszyscy autorzy są 

zgodni co do konieczności szczelnego odtworzenia powłok. Carey zwraca rów-

nież uwagę na fakt, żeby skóra na głowie nie była zeszyta pod zbyt dużym  

napięciem, zalecając, jeżeli to konieczne, stosowanie dodatkowych nacięć  

i przesunięcia płata skórnego [9, 10, 57]. W chwili obecnej nie ma odpowiedzi 

na pytanie, jak radykalny powinien być zabieg operacyjny. Porównując wyniki 

Grahma [21] o bardzo radykalnym podejściu z wynikami Leviego [34], który 

minimalizuje zabieg operacyjny, można zauważyć, że śmiertelność w ich gru-

pach wynosiła odpowiednio 25% i 20%, jednak różny stan wyjściowy w tych 

grupach uniemożliwia jednoznaczną ocenę [21, 34]. Yashon i wsp. uważają,  
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że leczenie operacyjne nie ma zasadniczego wpływu na wynik leczenia poza 

przypadkami śródczaszkowych zmian z efektem masy [58]. 

Shoung u pacjentów w śpiączce wraz z pomiarem ciśnienia wewnątrzczaszko-

wego zaleca prowadzenie ciągłego, zewnętrznego drenażu komorowego [51]. 

U niektórych pacjentów może dojść do powstania wodogłowia i mogą oni wy-

magać wentrykulostomii [44] lub założenia zewnętrznego drenażu komorowe-

go, co może skutecznie zmniejszyć ciśnienie wewnątrzczaszkowe. 

 

Okres późniejszy 

Pacjenci, u których doszło do pęknięcia kości podstawy czaszki, mogą 

mieć płynotok. Najczęściej dochodzi do pęknięcia ściany zatoki czołowej, co 

może prowadzić do płynotoku nosowego. Płynotok taki zwiększa ryzyko zapa-

lenia mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych. U wielu chorych płynotok taki 

ustępuje w ciągu kilku dni, jednak w przypadkach utrzymywania się go powy-

żej 14 dni lub pojawienia się zapalenia jest wskazane leczenie operacyjne [22]. 

W przypadkach płynotoku nosowego leczenie polega na plastyce dołu przed-

niego czaszki. Płynotok może nie występować bezpośrednio po urazie, ale po-

jawić się w okresie późniejszym. Wynika to z faktu, że duży obrzęk mózgu 

obecny zawsze we wczesnym okresie po postrzałach głowy, wciskając się  

w szczelinę pęknięcia, uszczelnia ją, uniemożliwiając wyciek płynu mózgowo- 

-rdzeniowego. W późniejszym okresie, gdy ustępuje obrzęk mózgu, pojawia się 

jego wyciek do jamy nosowej. W naszej klinice zgodnie z zaleceniami wielu 

autorów podczas wczesnej operacji nie usuwa się ciał obcych, których usunięcie 

wiązałoby się dodatkowym uszkodzeniem tkanki mózgowej. Należy pamiętać 

jednak, że ich pozostawienie związane jest z ryzykiem późniejszych powikłań. 

Do najczęstszych należą późna padaczka pourazowa oraz zakażenie. Obserwa-

cje wykazują, że ropnie mózgu mogą powstać nawet po wielu latach od po-

wstania urazu [59]. Ciało obce w układzie komorowym wiąże się z dużym ry-

zykiem powstania wodogłowia obturacyjnego. Jego usunięcie we wczesnej 

fazie po urazie wiąże się zwykle z dodatkowym uszkodzeniem tkanki mózgo-

wej, a pacjent w tym okresie może być skutecznie zabezpieczony przed tym 

powikłaniem przez założenie zewnętrznego drenażu komorowego  Po okresie 

ostrym, gdy zmniejszył się lub ustąpił masywny obrzęk mózgu, zabieg usunię-

cia trudno dostępnego ciała obcego (także w układzie komorowym) wydaje się 

znacznie łatwiejszy i bezpieczniejszy. W tym okresie zdecydowanie bardziej 

przydatna może okazać się neuronawigacja, której użycie obarczone będzie 

dużo mniejszym błędem w porównaniu z użyciem jej w okresie wczesnym. 

Wydaje się, że wykorzystanie śródoperacyjnego badania tomografii kompute-

rowej może okazać się przydatne podczas operacji usuwania ciał obcych, któ-

rych nie usunięto podczas pierwszego zabiegu, lecz w chwili obecnej nie nabyto 

jeszcze wystarczającego doświadczenia w tym zakresie. 
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Wielu pacjentów po przebytych urazach penetrujących głowy, szczegól-

nie po postrzałach, ma duże ubytki w kościach czaszki. Związane jest to często 

z dużym defektem kosmetycznym oraz dodatkowo w miejscach tych mózg nie 

jest właściwie chroniony i każdy potencjalny uraz może powodować dodatko-

we uszkodzenia mózgu. U takich chorych zaleca się zwykle operacje uzupeł-

niające te ubytki. Zabiegi takie powinny być wykonywane po okresie około 6 

miesięcy od powstania urazu i przy braku cech zakażenia kości [22]. Spowo-

dowane jest to faktem, że w przypadkach penetrujących urazów głowy we 

wczesnej fazie pole operacyjne jest pierwotnie zakażone, wobec czego pozo-

stawienie dodatkowego ciała obcego znacznie zwiększa ryzyko zakażenia. Na 

uwagę zasługuje fakt, że pocisk, który pozostał w delikatnej tkance mózgowej, 

może się w niej przemieszczać [22] w okresie późniejszym wskutek działania 

sił grawitacji, co wydaje się być dodatkowym powodem uzasadniającym ko-

nieczność jego usunięcia. Ubytki kości sklepienia czaszki nie stanowią zwykle 

większego problemu i zostają zazwyczaj uzupełnione przez neurochirurga za 

pomocą płytki Codubixowej lub cementu kostnego. Znacznie większy problem 

stanowią ubytki rozciągające się także w obrębie twarzoczaszki. W takich sy-

tuacjach często konieczna jest pomoc lekarzy innych specjalności: głównie 

chirurgów twarzowo-szczękowych, plastycznych, laryngologów i okulistów. 

Coraz powszechniej stosowane są też specjalnie przygotowane dla konkretne-

go pacjenta implanty dokładnie odwzorowujące ubytek kostny. 

Przygotowuje się je na podstawie cienkowarstwowej tomografii kompute-

rowej wykonanej przed zabiegiem, wykorzystując specjalnie stworzone do te-

go celu programy komputerowe. 

Kolejnym problemem, który może pojawić się w późniejszym okresie po 

tego typu urazach, jest wodogłowie aresorbcyjne. Powstanie tego schorzenia 

spowodowane jest zaburzeniami wchłaniania płynu mózgowo-rdzeniowego. 

Leczenie tego typu polega na założeniu zastawki komorowo-otrzewnowej za-

pewniającej wypływ nadmiernej ilości płynu mózgowo-rdzeniowego z czaszki 

do jamy otrzewnej. 

Bardzo ważną rolę, już we wczesnych okresach po urazach penetrujących 

głowy, odgrywa rehabilitacja. W początkowej fazie jej głównym zadaniem jest 

przeciwdziałanie przykurczom mięśni oraz powstaniu zakrzepicy i związanej  

z nią zatorowości. W późniejszym czasie u niektórych pacjentów pozwala także 

na szybszą mobilizację i przyspiesza powrót do samodzielnej egzystencji. Czę-

sto pełni także funkcję motywującą, gdy pacjent, widząc postępy, jest zmoty-

wowany do większego wysiłku. 

Przebycie ciężkiego urazu głowy może wywołać dużą traumę psychiczną  

u każdego pacjenta. Z tego powodu bardzo istotne jest objęcie takich pacjentów 

należytą, wczesną opieką wykwalifikowanego psychologa. U części pacjentów 

z powodu trwałych uszkodzeń mózgu mogą rozwinąć się również zaburzenia 

psychiczne, wymagające także specjalistycznej pomocy psychiatry. 
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Rokowanie 

Zasadniczo rokowanie w przypadku wielu ran postrzałowych jest złe  

i śmiertelność u tej grupy chorych sięga nawet 60‒70% [3, 28, 37, 44]. Najważ-

niejszym czynnikiem rokowniczym jest stan świadomości pacjenta [22]. Spo-

śród pacjentów będących w śpiączce bez reakcji lub z nieprawidłowymi reak-

cjami na bodźce większość umiera [3, 22]. Rokowanie u pacjentów z ranami 

postrzałowymi głowy zależy w głównej mierze od ilości energii przekazanej 

przez pocisk tkankom mózgu oraz od trajektorii pocisku. Źle rokują postrzały,  

w których tor pocisku przechodzi przez układ komorowy, z powodu bliskości 

struktur międzymózgowia [22, 57]. Wielu autorów potwierdza ten fakt, notując 

wysokie odsetki zgonów u takich pacjentów, np.  Levi ‒ 60% [34], Shaffrey ‒ 

70% [49]. Szczególnie źle rokujące, lecz rzadsze są postrzały okolicy tylnej 

jamy czaszki. Wynika to z bliskości pnia mózgu ‒ wielu z tych pacjentów nie 

dociera do szpitala [57]. Badanie CT głowy oprócz wielu wskazówek ułatwia-

jących decyzję o podjęciu leczenia operacyjnego i sposobie operacji daje nam 

także wiele informacji rokowniczych. Pacjenci z obecnym krwiakiem, z krwa-

wieniem podpajęczynówkowym lub dużym efektem masy rokują gorzej [57]. 

Źle rokują także pacjenci, u których pocisk przekracza linię środkową. Postrza-

ły samobójcze także częściej kończą się zgonem [22]. 

Wnioski 

W przypadku ran penetrujących głowy ważna jest szybka i odpowiednia 

interwencja medyczna. Postępowanie takie powinno polegać na: 

1) natychmiastowych zabiegach resustytacyjnych ‒ intubacja, walka z hipoksją, 

2) zabezpieczeniu dostępu do żył i rozpoczęciu podawania płynów, 

3) szybkim transporcie do wyspecjalizowanego ośrodka (koniecznie z możli-

wością wykonania badania CT głowy),  

4) szybkiej ocenie klinicznej, wykonaniu podstawowych badań obrazowych 

(CT głowy) i laboratoryjnych,  

5) szybkiej decyzji o sposobie leczenia. W przypadkach operacyjnych zabiegi 

oszczędzające niezniszczoną tkankę mózgową, często z koniecznością 

udziału zespołu interdyscyplinarnego (neurochirurg, chirurg szczękowo- 

-twarzowy, laryngolog itd.),  

6) leczeniu na oddziale intensywnej terapii, 

7) wczesnej rehabilitacji,  

8) późniejszych zabiegach operacyjnych: zabiegi rekonstrukcyjne, ewentu-

alne usunięcie pocisku itd.,  

9) fachowej psychoterapii. 
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Craniocerebral penetrating injuries 

Streszczenie. W przypadku ran penetrujących głowy ważna jest szybka i odpowiednia 

interwencja medyczna. Postępowanie takie powinno polegać na przystąpieniu do na-

tychmiastowych zabiegów resustytacyjnych ‒ intubacji, walki z hipoksją, zabezpiecze-

niu dostępu do żył i rozpoczęciu podawania płynów, szybkim transporcie do wyspecja-

lizowanego ośrodka, szybkiej ocenie klinicznej, wykonaniu podstawowych badań obra-

zowych i laboratoryjnych. W przypadkach operacyjnych preferowane są zabiegi osz-

czędzające niezniszczoną tkankę mózgową, często z koniecznością udziału zespołu 

interdyscyplinarnego (neurochirurg, chirurg szczękowo-twarzowy, laryngolog itd.). Po 

operacji konieczne jest leczenie na oddziale intensywnej terapii. Należy rozpocząć 

wcześnie rehabilitację. Późniejsze zabiegi operacyjne to: zabiegi rekonstrukcyjne, 

ewentualne usunięcie pocisku itd. Pacjenci wymagają fachowej psychoterapii. Po-

mimo szybkiego i właściwego leczenia rokowanie w przypadku wielu ran postrzało-

wych jest złe i śmiertelność u tej grupy chorych sięga nawet 60‒70%. Najważniejszym 

czynnikiem rokowniczym jest stan świadomości pacjenta. Spośród pacjentów będących 

w śpiączce bez reakcji lub z nieprawidłowymi reakcjami na bodźce większość umiera. 

Rokowanie u pacjentów z ranami postrzałowymi głowy zależy w głównej mierze od 

ilości energii przekazanej przez pocisk tkankom mózgu oraz trajektorii pocisku. Źle 

rokują postrzały, w których tor pocisku przechodzi przez układ komorowy z powodu 

bliskości struktur międzymózgowia. 

Słowa kluczowe: postrzały głowy, otwarte urazy czaszkowo-mózgowe  

 



90 

Abstract. In the case of penetrating head wounds, rapid and appropriate medical 

intervention is important. Such procedures should consist of immediate resuscitation 

procedures –intubation, combating hypoxia, securing access to veins and initiating 

fluid administration, rapid transport to a specialized center, rapid clinical assessment, 

performing basic imaging and laboratory tests. In surgical cases, procedures that pre-

serve undamaged brain tissue are preferred, often requiring the participation of an 

interdisciplinary team (neurosurgeon, maxillofacial surgeon, laryngologist, etc.). 

After surgery, treatment in an intensive care unit is necessary. Rehabilitation should 

be started early. Late surgical procedures include: reconstructive procedures, possible 

removal of the bullet, etc. Patients require professional psychotherapy. Despite rapid 

and appropriate treatment, the prognosis for many gunshot wounds is poor and morta-

lity in this group of patients reaches up to 60–70%. The most important prognostic 

factor is the patient's state of consciousness. Of the patients who are in a coma witho-

ut reaction or with abnormal reactions to stimuli, most die. The prognosis in patients 

with gunshot wounds to the head depends mainly on the amount of energy transferred 

by the bullet to the brain tissues and the bullet trajectory. Gunshot wounds in which 

the bullet trajectory passes through the ventricular system due to the proximity of the 

diencephalic structures have a poor prognosis. 

Key words: head shots, open craniocerebral injuries 



Podstawy monitorowania EEG w anestezjologii 
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Wprowadzenie 

Mózg jest najbardziej wysublimowanym ludzkim organem. Jest miejscem, 
które skrywa sekrety ludzkiej świadomości. Jest także miejscem działania leków 
powodujących znieczulenie ogólne. To zarazem jedyny podstawowy organ, któ-
rego funkcji nie monitoruje się standardowo w trakcie znieczulenia ogólnego  
i sedacji. Monitorowanie funkcji tego istotnego organu nie jest powszechne za-
równo w Polsce, jak i poza jej granicami. Wytłumaczeniem tego fenomenu może 
być fakt, że nieznany jest jeszcze sposób bezpośredniej oceny funkcji mózgu  
u osób w stanie farmakologicznie wywołanej nieprzytomności. Można już sku-
tecznie monitorować funkcjonowanie innych organów, takich jak serce czy płuca. 
Kardiomonitory, monitory gazów anestetycznych, monitory objętości płuc i ci-
śnień w drogach oddechowych czy chociażby pomiar diurezy stanowią bezpo-
średnio o funkcji danego organu. W przypadku mózgowia taki parametr nie ist-
nieje. Dodatkowym wytłumaczeniem może być także fakt, że ten konkretny 
rodzaj monitorowania nie został ujęty w podstawowych dokumentach prawnych 
traktujących o bezpieczeństwie anestezjologii [16]. Czy są to wystarczające ar-
gumenty, aby nie próbować monitorować miejsca, w którym działają leki seda-
cyjne, anestetyczne? Czy jednak są możliwości monitorowania funkcji mózgu  
u nieprzytomnych chorych, tylko ich powszechnie nie wykorzystujemy? 

Do metod monitorowania funkcji mózgu zalicza się m.in. elektroencefalo-
gram (EEG) i ocenę potencjałów wywołanych. W sposób pośredni można wyko-
rzystać pomiar funkcji nerwów czaszkowych za pomocą elektromiografii. Pro-
stota użycia i nieinwazyjność EEG sugerują użycie tego narzędzia do 
monitorowania funkcji mózgu podczas znieczulenia ogólnego. Pierwszego w hi-
storii zapisu fal EGG pochodzących od człowieka dokonał w 1924 roku nie-
miecki lekarz psychiatra profesor Hans Berger. Pierwszy zapis fal uzyskał u mło-
dego pacjenta poddanego operacji neurochirurgicznej. Elektrody umieścił na 
okostnej czaszki, ostrzykując uprzednio skórę głowy lekiem znieczulenia miej-
scowego. Berger opublikował pierwszą pracę na temat elektroencefalografii  
w 1929 roku, opisując w niej fale alfa (nazywane również falami Bergera) i fale 
beta. W swoich opracowaniach opisywał fale EEG u osób młodych i starych,  
a także różnice fal EEG w zależności od aktywności mózgu czy występowania 
stanów patologicznych, np. guzów mózgu [8]. 

Jednym z głównych wyzwań, którym muszą sprostać anestezjolodzy, jest 
uniknięcie zbyt płytkiego lub nadmiernego znieczulenia. W przypadku zbyt płyt-
kiego znieczulenia istnieje ryzyko wystąpienia świadomości pacjenta podczas 

 
1  Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, 10. Wojskowy Szpital Kliniczny z Poli-

kliniką SPZOZ w Bydgoszczy 
2  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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operacji, co może prowadzić do znaczącego stresu pourazowego. Z kolei nad-
mierne znieczulenie może skutkować powikłaniami, takimi jak supresja mózgo-
wia, obniżenie saturacji mózgowej czy delirium pooperacyjne. Dzięki wysokiej 
rozdzielczości czasowej, możliwości różnorodnej analizy sygnału oraz stosun-
kowo niskim kosztom elektroencefalografia jest obecnie podstawowym narzę-
dziem wspierającym lekarzy w podejmowaniu decyzji terapeutycznych. Jej zna-
czenie w anestezjologii stale rośnie, co wynika z potrzeby precyzyjnego 
monitorowania aktywności mózgu podczas znieczulenia ogólnego i sedacji. Wła-
ściwe wykorzystanie technologii EEG pozwala na dokładną ocenę głębokości 
snu anestetycznego, pozwala na prowadzenie precyzyjnej i zorientowanej na pa-
cjenta sedacji, przez co odgrywa kluczową rolę w zapewnieniu bezpieczeństwa 
pacjentów poddawanych interwencjom chirurgicznym. Mechanizmy działania 
oraz skuteczność różnych metod monitorowania EEG w praktyce klinicznej,  
a także wpływ leków anestetycznych na zapis fal mózgowych, pozostają obsza-
rem intensywnych badań i są niezwykle istotne dla zrozumienia oddziaływania 
środków znieczulających na układ nerwowy ośrodkowy. 

Podstawy monitorowania EEG w anestezjologii 

Elektroencefalogram (EEG) to elektryczna aktywność mózgu odtworzona  
z elektrod umieszczonych na skórze głowy i nagrana w postaci fal. Urządzenia mo-
nitorujące EEG zapisują w trybie ciągłym entropię (uporządkowanie) fal pochodzą-
cych z kory mózgu. Intensywność sygnału mierzona jest w mikrowoltach, a ich czę-
stotliwość w hercach. Mózg zbudowany jest z milionów neuronów. Monitorowanie 
EEG nie pozwala na zróżnicowanie aktywności pochodzącej z pojedynczych neuro-
nów czy pojedynczych struktur mózgowia. Fale EEG stanowią sumę elektrycznej 
aktywności neuronów tworzących korę mózgowia. Zapis EEG to wynik jednoczaso-
wego i jednokierunkowego potencjału czynnościowego wygenerowanego przez neu-
rony zlokalizowane w korze mózgu [18]. Fale mózgowe dzieli się w zależności od 
częstotliwości i amplitudy. Do 5 głównych fal mózgowych zalicza się fale: alfa, beta, 
theta, delta i gamma (rys. 1). Ich charakterystyka znajduje się w tabeli 1.  

Analiza sygnałów EEG opiera się na rozdziale ich częstotliwości, co umoż-
liwia powiązanie poszczególnych pasm – delta, theta, alfa i beta – z różnymi po-
ziomami świadomości pacjenta [2]. Na przykład fale delta, rejestrowane przy 
częstotliwości do 4 Hz, są kojarzone z głębokim snem anestetycznym, natomiast 
fale beta, o częstotliwości 13–30 Hz, odzwierciedlają aktywność poznawczą  
i stan czuwania [2]. Główną zaletą EEG jest także możliwość niemal natychmia-
stowej rejestracji zmian w aktywności mózgowej, co jest kluczowe w dynamicz-
nym środowisku operacyjnym [2, 8]. Jednak pomimo tych walorów nadal istnieje 
wyzwanie związane z interpretacją wyników, co wymaga dobrania odpowiednich 
narzędzi i opracowania algorytmów ułatwiających analizę. Rozdzielanie sygna-
łów EEG na poszczególne częstotliwości pozwala na identyfikację konkretnych 
stanów świadomości, co jest kluczowe do precyzyjnego monitorowania głęboko-
ści znieczulenia. Przykładem może być korelacja niskich częstotliwości fal delta 
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z głęboką sedacją i nieświadomością, podczas gdy fale beta i alfa mogą odzwier-
ciedlać bardziej powierzchowne stany świadomości [2]. Dzięki temu ilość poda-
wanego anestetyku może być dostosowana do potrzeb pacjenta, co minimalizuje 
ryzyko zarówno zbyt płytkiego, jak i zbyt głębokiego znieczulenia. Zmienność  
w reakcjach na leki występująca między pacjentami, jak wskazano w badaniach 
Romagnoli i wsp. [15]. podkreśla potrzebę zindywidualizowanego podejścia. 

 

 

Rys. 1. Główne fale mózgowe (opracowanie własne autorów na podstawie [20]) 

Na zapis fal EEG w trakcie znieczulenia ogólnego wpływa wiele czynników 
wewnętrznych, zależnych od pacjenta, jak i zewnętrznych, zależnych od środo-
wiska (warunków panujących na sali operacyjnej). Poza tym na elektroencefalo-
gram mogą wpłynąć również typ i jakość rozmieszczenia układu elektrod, ich 
biegunowość (jedno- lub dwubiegunowe, referencyjne). Do wspomnianych po-
wyżej czynników wewnętrznych można zaliczyć ruchy gałek ocznych, mruganie, 
ruch i drżenia mięśni ciała oraz mimicznych, drżenia samoistne. Zwykle w EEG 
ukazywane jest to jako częstotliwość powyżej 20 Hz, zapis fal staje się wtedy 
mniej wyraźny. Również praca mięśnia sercowego, w tym zapis EKG, pozostaje 
w tym przypadku nie bez znaczenia. Zewnętrznymi czynnikami są bliskość pola 
operacyjnego, zwłaszcza przy zabiegach neurochirurgicznych, zastosowanie 
urządzeń do elektrokoagulacji, a także pot lub ilość użytego przewodnika używa-
nego do naklejania elektrod EEG. Jakość zapisu EEG ma istotny związek z wie-
kiem chorego – u osób w wieku podeszłym sygnał EEG jest osłabiony, amplituda 
wychyleń jest mniejsza. Wpływ na to mają najprawdopodobniej neurodegenera-
cja i zanik tkanki mózgowej pacjenta oraz przebyte i aktualne choroby neurolo-
giczne. Pewną rolę odgrywają czynniki genetyczne [6]. Niektóre artefakty fal 
EEG można zniwelować poprzez podanie leków zwiotczających mięśnie po-
przecznie prążkowane (wpływ EMG na EEG), prawidłowe umocowanie elek-
trod, przyklejenie do suchej powierzchni skóry, dodanie żelu przewodzącego sy-
gnał, zmiany w nastawach woltażu na skali “y” [6, 7].  
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Dla anestezjologa prowadzącego znieczulenie ogólne największą trudność  
w neuromonitorowaniu pacjenta sprawia zapis tzw. surowej fali EEG. Złożoność za-
pisu oraz fakt, że komercyjnie dostępne urządzenia rejestrują tylko kilkusekundowe 
fragmenty EEG, nie ułatwiają tej analizy. Surowe EEG jest pierwszym i najbardziej 
podstawowym komponentem obrazowania elektroencefalograficznego. Reprezen-
tuje ono amplitudę wychyleń fal w czasie. W tej formie zapisu można zobaczyć je-
dynie morfologię fal nałożonych na siebie, co pozwala na obserwację zmian w cza-
sie, ale nie umożliwia pełnej analizy składowych częstotliwości. Obraz EEG 
przedstawiany jest na układzie współrzędnych X, Y. Oś X reprezentuje czas, a oś Y 
woltaż, który określa amplitudę wychyleń sygnału. Jednostką woltażu jest mikrowolt 
(µV). Zmiany w skali woltażu mają istotny wpływ na interpretację sygnału. Zbyt 
duża skala woltażu może prowadzić do wypłaszczenia fali, co utrudnia szczegółową 
analizę zmienności sygnału. Z kolei zbyt mała skala może wyolbrzymić drobne fluk-
tuacje, co może powodować trudności w interpretacji. Właściwe dobranie skali wol-
tażu jest kluczowe dla uzyskania dokładnego obrazu aktywności elektrycznej mózgu. 
W surowym EEG nie przeprowadza się żadnej zaawansowanej analizy częstotliwo-
ściowej, jak ma to miejsce w przypadku spektrum mocy czy spektrogramu.  

Spektrum mocy jest kluczowym komponentem analizy EEG, który pozwala 
na głębszą interpretację aktywności elektrycznej mózgu w odniesieniu do często-
tliwości. Umożliwia uzyskanie informacji o rozkładzie mocy sygnałów EEG  
w poszczególnych zakresach częstotliwościowych. W tym celu wykorzystuje się 
technikę analityczną, jaką jest transformacja Fouriera (oblicza moc – amplitudę 
podniesioną do kwadratu – dla każdej z częstotliwości sygnału). W efekcie dzięki 
spektrum mocy można uzyskać informacje o tym, które częstotliwości dominują 
w danym momencie, a które są mniej wyraźne. 

Spektrogram to zaawansowana technika wizualizacji danych EEG. To na-
rzędzie, które nie tylko dostarcza informacji o rozkładzie mocy fal w różnych 
zakresach częstotliwości, lecz także uwzględnia zmienność tych fal w czasie, co 
pozwala na dokładniejszą analizę ich dynamiki. Jest to szczególnie przydatne  
w monitorowaniu zmian w aktywności mózgu, które zachodzą na przestrzeni go-
dzin, minut, a nawet sekund [7]. Aby stworzyć spektrogram, najpierw analizuje 
się sygnał EEG w oknach czasowych, a następnie oblicza się spektrum mocy dla 
każdego z tych segmentów z użyciem takich technik, jak transformacja Fouriera. 
W rezultacie otrzymuje się trójwymiarową reprezentację, w której: 
• oś X reprezentuje czas, który pokazuje, jak aktywność mózgu zmienia się  

w różnych momentach, 
• oś Y to częstotliwość – pokazuje różne pasma częstotliwości fal EEG (np. fale 

alfa, beta, delta, theta), 
• oś Z reprezentuje moc sygnału w danej częstotliwości, wyrażoną w jednost-

kach decybeli (dB). Często moc jest także kodowana kolorami, spośród któ-
rych czerwony lub żółty wskazują na wyższą moc, a granatowy lub niebieski 
na moc niższą. 

 

Tego rodzaju przedstawienie umożliwia szybszą identyfikację zmieniających się 
wzorców aktywności mózgowej. Dzięki kolorowemu kodowaniu intensywności 
spektrogram jest bardzo intuicyjnym narzędziem do analizy zmian w EEG, co 
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daje możliwość ścisłego monitorowania dynamiki aktywności mózgu w odpowie-
dzi na różne bodźce [6]. Przykładowy spektrogram przedstawiono na rysunku 2.  
 

 

Rys. 2. Spektrogram ‒ znieczulenie ogólne wywołane sewofluranem (źródło: materiały 
własne autorów) 

 
Ważnym aspektem monitorowania EEG jest również zdolność do zidentyfi-

kowania supresji w zapisie EEG (burst suppresion), która wskazuje na głęboką 
supresję mózgu i jest predyktorem zwiększonego ryzyka zgonu pooperacyjnego 
[15]. W tym kontekście technologia EEG staje się kluczowym narzędziem w re-
dukcji ryzyka powikłań pooperacyjnych i optymalizacji dawkowania anestety-
ków [17]. Równocześnie rozwój automatycznych systemów interpretacji po-
zwala na uproszczenie procesu monitorowania EEG [15]. Systemy te integrują 
dane czasowe i częstotliwościowe, umożliwiając interpretację wyników bez bar-
dzo specjalistycznej wiedzy. Badania wskazują, że zastosowanie tych technologii 
może zmniejszać ryzyko powikłań takich jak delirium pooperacyjne, które jest 
szczególnie niebezpieczne w przypadku pacjentów starszych [15].  

Jednym z bardziej zaawansowanych wskaźników monitorowania głęboko-
ści znieczulenia jest indeks bispektralny (BIS), który został opracowany w celu 
uproszczenia analizy sygnałów EEG. BIS wykorzystuje logarytmiczne stosunki 
mocy pasm EEG, co zapewnia intuicyjną interpretację głębokości znieczulenia 
[2, 10]. Zakres wartości BIS od 40 do 60 wskazuje na adekwatny poziom hipnozy, 
który umożliwia przeprowadzenie zabiegu chirurgicznego, podczas gdy wartości 
poniżej 40 oznaczają głęboką supresję aktywności mózgu [10].  

Wpływ wybranych leków na zapis EEG 

Zrozumienie wpływu różnych anestetyków na zapis EEG jest kluczowe dla 
optymalizacji monitorowania głębokości znieczulenia. Analiza działania propo-
folu oraz środków wziewnych, a także specyficznego wpływu ketaminy ujawnia 
różnorodność mechanizmów neurofizjologicznych, które determinują charakte-
rystykę fal mózgowych. Obserwacje służą do bardziej precyzyjnego dostosowa-
nia terapii do indywidualnych potrzeb pacjentów oraz do minimalizowania ry-
zyka powikłań okołooperacyjnych.  
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Propofol 

Propofol to lek anestetyczny, którego działanie nasenne spowodowane jest 
między innymi poprzez oddziaływanie na podjednostkę beta receptora GABA-A. 
Propofol, łącząc się z receptorem GABA-A, prowadzi do otwarcia kanałów 
chlorkowych w błonie komórkowej neuronu, umożliwia ich napływ do wnętrza 
komórki, powodując jej hiperpolaryzację, czyli zmniejszenie potencjału błono-
wego. Hamowanie aktywności neuronów, szczególnie w obrębie wzgórza, jest 
kluczowe w przekazywaniu informacji na drodze kora ‒ wzgórze ‒ kora. Zmniej-
sza to zdolność mózgu do przetwarzania i reagowania na bodźce zewnętrzne. 
Efekt ten jest podstawą znieczulenia ogólnego, ponieważ uniemożliwia świa-
dome (kora mózgu) postrzeganie bodźców zewnętrznych przez pacjenta [14]. 
Znieczulenie ogólne wywołane przez anestetyki, takie jak propofol, prowadzi do 
charakterystycznych zmian w aktywności EEG. Trzy główne zmiany, które opi-
sują „standardowe” znieczulenie ogólne, to pojawienie się fal o bardzo niskiej 
częstotliwości (<1 Hz), fal delta oraz wrzecion alfa. W czasie sedacji, gdy stęże-
nie anestetyku jest niskie, w zapisie EEG (szczególnie w rejonach czołowych) 
dominują fale beta (12‒20 Hz), które są typowe dla aktywności mózgu w stanach 
czuwania i koncentracji. Wraz ze wzrostem stężenia anestetyku, zmienia się do-
minująca częstotliwość fal, pojawiają się fale alfa (8‒12 Hz), co wskazuje na roz-
poczęcie procesu relaksacji i uspokojenia [6, 12]. Fale alfa, które normalnie wy-
stępują w regionie potylicznym, w trakcie indukcji znieczulenia zaczynają 
„przesuwać się” ku regionom czołowym mózgu. Zjawisko to znane jest jako an-
terioryzacja fal alfa. Przesunięcie fal alfa do czołowej części mózgu wskazuje na 
zmieniający się stan świadomości pacjenta oraz na stopniową modyfikację ak-
tywności mózgowej [6, 12]. Po indukcji i kontynuacji podawania anestetyku po-
jawiają się fale wolne, w tym fale delta. Po ich pojawieniu się dalsze zwiększanie 
stężenia anestetyku może prowadzić do supresji mózgowia. Analiza spektralna 
EEG podczas utraty i odzyskiwania świadomości po zastosowaniu propofolu 
ukazuje zmiany w dystrybucji mocy fal mózgowych, takie jak spadek mocy pa-
sma alfa w fazie odzyskiwania świadomości [17]. Dzięki temu możliwe jest pre-
cyzyjne dopasowanie dawek anestetyku w czasie rzeczywistym, co minimalizuje 
ryzyko powrotu świadomości oraz zwiększa bezpieczeństwo pacjenta podczas 
zabiegu operacyjnego (rys. 2). 

Anestetyki wziewne 

Środki wziewne, takie jak izofluran, sewofluran czy desfluran, wywołują 
odmienne efekty w zapisie EEG w porównaniu z propofolem, co wynika z róż-
nych mechanizmów ich działania. Powodują one uogólnione „spowolnienie” za-
pisu EEG, co objawia się przesunięciem mocy w kierunku pasm niższych często-
tliwości, takich jak delta i theta. Przy wysokich stężeniach, środki te mogą 
prowadzić do wystąpienia zjawiska burst suppression, które jest wskaźnikiem 
bardzo głębokiego znieczulenia i może wiązać się z poważnymi powikłaniami  
[9, 11]. Mechanizm działania środków wziewnych obejmuje ich wpływ na układ 
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glutaminergiczny oraz nasilanie hamowania GABA-ergicznego, co prowadzi do 
dominacji fal delta i theta w zapisie EEG [5, 11]. Indywidualne różnice w reak-
cjach pacjentów, takie jak wiek czy obecność przewlekłych chorób, podkreślają 
konieczność personalizowanego monitorowania EEG w celu zapewnienia odpo-
wiedniej głębokości znieczulenia. Podaż sewofluranu w dawkach poniżej 1 MAC 
(minimalne stężenie pęcherzykowe) powoduje pojawienie się w EEG wolnych 
oscylacji delta oraz odpowiednich włókien alfa – podobnie jak to dzieje się  
w przypadku propofolu [1]. Sugeruje to podobny mechanizm działania tych ane-
stetyków. Jednak w przypadku podaży sewofluranu obserwuje się także fale 
theta, co z kolei sugeruje, że mechanizm działania tego anestetyku nie jest 
GABA-ergiczny [1]. Na rysunku 3 przedstawiono spektrogram EEG uzyskiwany 
podczas znieczulenia wziewnego za pomocą sewofluranu. 

Ketamina 

Ketamina jest lekiem, który w mózgu wiąże się z receptorem N-metylo-D-

asparginianowym (NDMA). Działa na interneurony hamujące poprzez blokowa-

nie receptorów NMDA, przez co prowadzi do zwiększonej aktywności neuronów 

pobudzających. Dodatkowo wywołuje działanie agonistyczne na receptory opio-

idowe. Efektem działania ketaminy jest wystąpienie funkcjonalnej dysocjacji 

między układem limbicznym a układem wzgórzowo-korowym [14]. Po użyciu 

ketaminy w obrazie EEG nie występują „typowe” dla propofolu wrzeciona alfa 

nałożone na fale delta. Obserwuje się wzmożoną aktywność w zakresie wysokich 

oscylacji beta, co odróżnia ketaminę od większości anestetyków, które zazwyczaj 

generują fale o niższej częstotliwości [13]. Brak fal delta bądź zmniejszenie ich 

natężenia oraz wzmożone oscylacje beta są wyróżnikiem ketaminy. W tym kon-

tekście istotne staje się krytyczne analizowanie neurofizjologicznego wpływu 

tego anestetyku, szczególnie w porównaniu z tradycyjnymi anestetykami opar-

tymi na receptorach GABA A, które redukują aktywność w wyższych pasmach 

częstotliwości EEG [4]. Podawanie ketaminy prowadzi do charakterystycznego 

stanu dysocjacyjnego, który wyraźnie różni się od efektów indukowanych przez 

propofol lub środki wziewne. W EEG stan ten widoczny jest jako intensywna 

aktywność beta, co wskazuje na unikalną dynamikę mózgu, w której pacjent po-

zostaje nieświadomy, ale jego ciało może zachować podstawowe odruchy ru-

chowe [15]. Działanie ketaminy, oparte na jej zdolności do hamowania transmisji 

synaptycznej receptorów NMDA, ma szczególne znaczenie w procedurach,  

w których wymagana jest szybka regeneracja funkcji mózgowych po znieczule-

niu. Zastosowanie ketaminy w takich sytuacjach może być bardziej korzystne niż 

użycie innych anestetyków, choć wymaga dokładnego zrozumienia jej specyficz-

nego wpływu na aktywność neuronalną [3]. Ten unikalny mechanizm działania 

ketaminy podkreśla potrzebę dalszych badań, które mogą poszerzyć wiedzę na 

temat jej zastosowań klinicznych. Zróżnicowanie działania tego anestetyku sta-

nowi niewątpliwą trudność dla używającego go anestezjologa. Jednym z kluczo-

wych problemów w monitorowaniu pacjentów, którym podano ketaminę, jest brak 
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bezpośredniej korelacji między indeksami prezentowanymi przez aparaty do po-

miaru głębokości znieczulenia a stanem świadomości pacjenta. Zastosowanie ke-

taminy powoduje, że utrzymują się wysokie wartości indeksów przy jednoczesnym 

braku świadomości pacjenta. Stanowi to bardzo poważne ograniczenie standardo-

wych metod oceny głębokości znieczulenia i wymaga posługiwania się bardziej 

precyzyjnymi narzędziami, jakimi są surowe EEG albo spektrum mocy EEG [6].  

Unikalne efekty neurofizjologiczne ketaminy mogą być szczególnie przydatne  

w procedurach operacyjnych u pacjentów starszych lub z chorobami neurodege-

neracyjnymi. W przypadku tych grup populacyjnych ograniczona zdolność gene-

rowania rytmów alfa w EEG może stanowić istotne wyzwanie podczas stosowania 

tradycyjnych anestetyków, takich jak propofol. Mechanizm działania ketaminy, 

wywołujący oscylacje beta, oferuje odpowiedni stan hipnotyczny bez konieczności 

indukcji fal delta, co czyni ten środek bardziej skutecznym w takich przypadkach 

[13]. Charakterystyka ketaminy, która obejmuje jej neuroprotekcyjne działanie, 

może również minimalizować ryzyko uszkodzeń mózgu, co może być istotne  

u chorych z istniejącymi schorzeniami neurologicznymi [6]. Niemniej jednak wy-

magane są dalsze badania nad długoterminowym wpływem ketaminy na funkcje 

poznawcze oraz stabilność neurofizjologiczną pacjentów (rys. 3). 

 

Rys. 3. Spektrogram znieczulenia ogólnego z zastosowaniem ketaminy (źródło: mate-
riały własne autorów) 

Podsumowanie 

EEG dzięki swojej wysokiej rozdzielczości czasowej jest niezastąpionym 

narzędziem w ocenie głębokości znieczulenia. Analiza pasm częstotliwości, ta-

kich jak delta, theta, alfa i beta, pozwala na precyzyjne odwzorowanie poziomu 

świadomości pacjenta, co umożliwia dostosowanie dawki anestetyku do indywi-

dualnych potrzeb. Ten sposób monitorowania wspierany nowoczesnymi algoryt-

mami analizy sygnałów, takimi jak transformacja Fouriera, pozwala na identyfi-

kację zmian w czasie rzeczywistym, co sprzyja optymalizacji znieczulenia 

ogólnego leków anestezjologicznych. Analiza wpływu leków na aktywność mó-

zgu ukazuje ponadto różnorodność mechanizmów neurofizjologicznych. Stoso-

wanie monitorowania EEG umożliwia precyzyjne dawkowanie anestetyków do-

żylnych i wziewnych, co jest niezwykle istotne w minimalizowaniu ryzyka 

powikłań neurologicznych, takich jak: zaburzenia funkcji poznawczych, delirium 
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okołooperacyjne, co ma szczególne znaczenie u pacjentów w starszym wieku. 

Perspektywy na przyszłość sugerują rozwój technologii EEG w kierunku integra-

cji z innymi narzędziami monitorującymi, takimi jak funkcjonalna spektroskopia 

w bliskiej podczerwieni (fNIRS), co mogłoby jeszcze bardziej zwiększyć precy-

zję monitorowania. Monitorowanie EEG pozostaje najprostszym i najbardziej 

dostępnym sposobem pośredniego monitorowania aktywności mózgu podczas 

znieczulenia ogólnego i sedacji. Nieliczne wątpliwości i niejasności związane  

z monitorowaniem EEG podczas znieczulenia ogólnego i sedacji nie powinny 

przysłaniać przeważającej ilości zalet z jego stosowania i ten rodzaj monitorowa-

nia powinien być powszechnie stosowany podczas każdego zabiegu operacyj-

nego, podczas którego podawane są anestetyki. W najbliższej przyszłości nauka 

„czytania” EEG powinna również znaleźć się w programie specjalizacji z aneste-

zjologii i intensywnej terapii, co z pewnością przyczyniłoby się do zwiększenia 

świadomości w kontekście zalet tej metody monitorowania.  
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Fundamentals of EEG monitoring in anaesthesiology 

Streszczenie. Monitorowanie elektroencefalograficzne (EEG) jest istotnym narzędziem 

wspierającym ocenę głębokości znieczulenia ogólnego. Pomimo centralnej roli mózgu 

jako miejsca działania anestetyków jego funkcje nie są rutynowo monitorowane, co może 

prowadzić do niedostatecznego lub nadmiernego znieczulenia, a w konsekwencji do po-

wikłań śród- i pooperacyjnych. EEG, dzięki swojej wysokiej rozdzielczości czasowej 

oraz nieinwazyjnemu charakterowi, pozwala na bieżącą analizę aktywności mózgowej, 

umożliwiając bardziej precyzyjne dostosowanie dawki anestetyku do indywidualnych 

potrzeb pacjenta. W publikacji przedstawiono m.in. zasady interpretacji zapisu EEG,  
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w tym analizę surowych fal, spektrum mocy i spektrogramów. Omówiono również 

wpływ wybranych anestetyków – propofolu, środków wziewnych oraz ketaminy – na 

zapis EEG oraz ich odmienny wpływ na poszczególne pasma częstotliwości. EEG sta-

nowi skuteczne i dostępne narzędzie neuromonitorowania, które powinno być standar-

dem podczas każdego znieczulenia ogólnego.  

Słowa kluczowe: elektroencefalografia (EEG), znieczulenie ogólne, ocena głębokości 

znieczulenia 

Abstract. Electroencephalographic (EEG) monitoring is a critical component of the  

assessment of the depth of general anesthesia. Despite the central role of the brain as the 

site of anesthetic action, its functions are not routinely monitored. This can lead to ina-

dequate or excessive anesthesia and, consequently, intra- and postoperative complica-

tions. Electroencephalography (EEG) is a valuable tool in anesthesiology due to its high 

temporal resolution and non-invasive nature. It allows for continuous analysis of brain 

activity, enabling precise adjustment of the anesthetic dose to the needs of each individual 

patient. The article expounds upon the principles of EEG recording interpretation, encom-

passing the analysis of raw waveforms, power spectra, and spectrograms. The text goes 

on to explore the impact of particular anesthetics, namely propofol, inhalants, and keta-

mine, on electroencephalogram (EEG) recordings. It delves into the distinct effects these 

substances exert on specific frequency bands, offering a comprehensive analysis of their 

neurological implications. Electroencephalography (EEG) is a neuromonitoring tool that 

is both effective and accessible. It should be utilized as a standard procedure during any 

general anesthesia. 
 

Key words: electroencephalography (EEG), general anesthesia, depth of anesthesia 
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Postępowanie okołooperacyjne w endoskopowych operacjach zatok 

przynosowych (FESS) ‒ aktualne wytyczne 
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Krzysztof Dalke1, 3, Katarzyna Sierakowska2, 31 

Wstęp 

Przewlekłe zapalenie zatok przynosowych (PZZP; z ang. CRS ‒ chronic  
rhinosinusitis) to często występująca choroba o wieloczynnikowym podłożu, obej-
mująca przewlekły stan zapalny błony śluzowej nosa i zatok przynosowych. Jest 
istotnym problemem dla systemu opieki zdrowotnej oraz wyzwaniem zdrowotnym 
w kontekście populacyjnym. W 2020 roku przedstawiono nową wersję europej-
skich wytycznych dotyczących zapalenia zatok przynosowych i polipów nosa 
(EPOS) [1, 2]. Jest to aktualizacja wersji zaleceń publikowanych w latach 2005, 
2007 i 2012. Dane dotyczące chorobowości na PZZP są bardzo rozbieżne w zależ-
ności od kontynentu, kraju i regionu. Szacuje się, iż w Europie PZZP dotyka od 5% 
do 12% populacji ogólnej [1–4]. Schorzenie definiuje się jako stan zapalny trwa-
jący ponad 12 tygodni, w którym objawy nie ustępują całkowicie [5]. PZZP może 
występować w dwóch głównych postaciach: z polipami nosa lub bez nich [6].  

Do kluczowych objawów zalicza się obrzęk błony śluzowej nosa, gęstą wy-
dzielinę, bóle głowy i twarzy, utratę węchu oraz trudności w oddychaniu przez 
nos. Mechanizm powstawania tej choroby jest bardzo złożony i obejmuje dys-
funkcję układu odpornościowego, infekcje drobnoustrojowe, zmiany w składzie 
mikrobioty górnych dróg oddechowych, a także współistnienie schorzeń autoim-
munologicznych, takich jak zespół Sjögrena. PZZP jest także powiązane z astmą, 
POChP, hipogammaglobulinemią oraz refluksem żołądkowo-przełykowym. 
Około 25% pacjentów z astmą choruje również na PZZP [1, 2]. Istotną rolę odgry-
wają także czynniki środowiskowe, takie jak zanieczyszczone powietrze, dym pa-
pierosowy, alergeny oraz inne szkodliwe substancje obecne w otoczeniu [4, 6, 7]. 

Leczenie przewlekłego zapalenia zatok zależy od nasilenia objawów, obec-
ności polipów nosa oraz indywidualnych cech pacjenta. Metody farmakologiczne 
zakładają stosowanie sterydów donosowych razem z płukaniem jam nosa roz-
tworami soli fizjologicznych lub bez płukania. Krótkie cykle doustnych sterydów 
mogą być rozważane, jeśli stan zapalny utrzymuje się pomimo leczenia miejsco-
wego oraz w przypadku obecności rozległych polipów nosa. Antybiotykoterapia 
może być stosowana przez dłuższy czas (np. trzy tygodnie), brak jest jednak kon-
sensusu co do jej rutynowego zalecania w PZZP. Pomocne w zmniejszaniu reakcji 
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Biegańskiego w Grudziądzu 
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Władysława Biegańskiego w Grudziądzu 
3  Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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alergicznych mogą okazać się leki przeciwhistaminowe [8]. Pacjenci powinni uni-
kać alergenów, które nasilają obrzęk błony śluzowej nosa i zatok przynosowych. 
Gdy leczenie farmakologiczne jest nieskuteczne – stosuje się metody chirurgiczne.  

Endoskopowa operacja zatok przynosowych (FESS, z ang. Functional  
Endoscopic Sinus Surgery) jest uznawaną metodą leczenia przewlekłych zapal-
nych schorzeń zatok oraz innych patologii tej okolicy, w szczególności tych opor-
nych na leczenie farmakologiczne. Opóźnienie interwencji chirurgicznej może 
wpłynąć negatywnie na jej długoterminowe efekty [9].  

Sukces zabiegu FESS zależy od właściwego przygotowania pacjenta do ope-
racji, optymalizacji warunków podczas zabiegu oraz skutecznego postępowania 
pooperacyjnego.  

Pomimo postępu w opiece okołooperacyjnej różnice w stosowanych praktykach 
i brak ujednoliconych wytycznych nadal stanowią wyzwanie, wskazując na potrzebę 
dalszych badań. Dobra współpraca pomiędzy zespołem anestezjologicznym i chirur-
gicznym w trakcie przeprowadzania zabiegu FESS jest kluczowa dla osiągnięcia op-
tymalnych dla pacjenta wyników leczenia. Wybór rodzaju znieczulenia i techniki za-
biegowej odgrywa kluczową rolę, ponieważ wpływa na wyniki operacyjne oraz 
doświadczenia pacjentów. W pracy szczegółowo omówiono każdy z etapów opieki 
okołooperacyjnej w endoskopowych operacjach zatok przynosowych.  

Wyniki przeglądu 

1. Okres przedoperacyjny 

Obejmuje diagnostykę pacjentów z objawami PZZP i kwalifikację do za-
biegu FESS. Do zadań lekarza należy szczegółowe zebranie wywiadu medycz-
nego, zlecenie badań laboratoryjnych i obrazowych. Wykazano, że skuteczna ko-
munikacja i dogłębna edukacja przedoperacyjna zwiększają gotowość i zadowolenie 
pacjentów, a także łagodzą niepokój [10]. 
 
A. Diagnostyka i kwalifikacja pacjentów z przewlekłym zapaleniem zatok 

przynosowych 

Wywiad medyczny odgrywa kluczową rolę w diagnostyce i planowaniu lecze-
nia pacjenta. Jest to jedno z podstawowych narzędzi pracy lekarza, pozwalające na 
zrozumienie problemów zdrowotnych pacjenta, ich kontekstu oraz potencjalnych 
przyczyn. Otolaryngolog powinien zebrać od pacjenta informacje obejmujące: 
• charakter objawów: m.in. przewlekły wyciek z nosa, niedrożność nosa, bóle 

głowy, uczucie rozpierania twarzoczaszki, wydzielina z nosa (katar przedni lub 
tylny), upośledzenie węchu; dla dokumentacji powyższych objawów przydatny 
może okazać się formularz SNOT-22 (Sino-nasal Outcome Test), który wymie-
nia 22 najczęstsze objawy w PZZP z oceną nasilenia w skali od 0‒5 oraz wska-
zaniem 5 najbardziej dokuczliwych spośród powyższych (tab. 1) [11, 12];  
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• wcześniejsze leczenie farmakologiczne (np. sterydoterapia, antybiotyki, leki 

przeciwhistaminowe), odpowiedź na terapię zachowawczą; 

• choroby współistniejące, m.in: alergiczny nieżyt nosa, astma, polipy nosa, muko-

wiscydoza, choroby autoimmunologiczne, a także choroby przewlekłe, takie jak 

nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, choroby tarczycy czy zaburzenia krzepnięcia krwi; 

• historię wcześniejszych zabiegów w obrębie nosa i zatok; 

• obecność ewentualnych uczuleń, zwłaszcza na leki. 
 

W kolejnym kroku lekarz powinien przeprowadzić badanie kliniczne pa-

cjenta. Polega ono na bezpośredniej ocenie stanu zdrowia pacjenta za pomocą 

obserwacji, badania fizykalnego i prostych testów diagnostycznych. Powinno 

ono obejmować: 

• ocenę endoskopową jam nosa: obecność polipów, wydzieliny ropnej, obrzęku 

błony śluzowej oraz ewentualne zmiany anatomiczne (np. skrzywienie prze-

grody, przerost małżowin nosowych) – preferencyjnie z wykorzystaniem 

kwestionariusza Lund i Kennedy’ego (tab. 2) [11]; 

• palpację okolicy zatok przynosowych w celu identyfikacji bolesności czy 

obrzęków. 

 
Tab. 2.  Ocena endoskopowa jam nosa ‒ kwestionariusza Lund i Kennedy’ego 

  

jama nosa 

strona lewa strona prawa 

polipy 0/1/2 0/1/2 

obrzęk 0/1/2 0/1/2 

wydzielina 0/1/2 0/1/2 

polipy: 

0 ‒ brak 

1 ‒ ograniczone do przewodu nosowego środkowego 

2 ‒ w przewodzie nosowym wspólnym 

obrzęk: 

0 ‒ brak 

1 ‒ niewielki, średni obrzęk 

2 ‒ polipowato zmieniona błona śluzowa 

wydzielina: 

0 ‒ brak 

1 ‒ śluzowa 

2 ‒ gęsta, ropna 

 

Przed zakwalifikowaniem pacjentów z PZZP do leczenia chirurgicznego na-

leży wykonać badania obrazowe. Tomografia komputerowa zatok przynosowych 

jest „złotym” standardem w diagnostyce PZZP [5]. w ocenie przewlekłego zapale-

nia zatok przynosowych przewagę nad tradycyjną tomografią komputerową ma 

wielorzędowa tomografia komputerowa (MDCT, z ang. Multi-Detector Computed 

Tomography). Pozwala ona na uzyskanie obrazów o wysokiej rozdzielczości  

w wielu płaszczyznach, co umożliwia szczegółową ocenę anatomii zatok oraz 

wszelkich możliwych patologii, takich jak polipy, pogrubienie błony śluzowej 
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nosa czy deformacje kostne. W porównaniu z tradycyjną tomografią kompute-

rową zatok wykonywana jest ona w krótszym czasie i z obniżeniem dawki pro-

mieniowania przy zachowaniu wysokiej jakości obrazu [13].  

Konwencjonalne RTG nie jest już zalecane ani w ostrym, ani przewlekłym 

zapaleniu zatok przynosowych [1, 2]. Skala Lund-Mackaya (LMS) jest obiek-

tywnym narzędziem pozwalającym w prosty sposób ocenić ciężkość zmian za-

palnych zatok w badaniu tomografii komputerowej (tab. 3) [14]. Wynik LMS 

wynoszący 2 lub mniej punktów ma wysoką ujemną wartość predykcyjną, nato-

miast wynik LMS ‒ 5 i więcej ma wysoką wartość predykcyjną dodatnią – wy-

raźnie wskazującą na rozpoznanie PZZP [1, 2]. 

Wszystkie powyższe kwestionariusze ‒ razem z dobrze zebranym wywia-

dem lekarskim ‒ pozwalają ocenić, czy pacjent wymaga wprowadzenia leczenia 

ogólnoustrojowego i/lub zakwalifikowania do operacji FESS. Dodatkowo laryn-

golog może wywnioskować, czy pacjent przestrzega zaleceń, jakie są efekty oraz 

ewentualne działania niepożądane leczenia [11].  

 
Tab. 3.  Zaawansowanie zmian zapalnych CRS na podstawie tomografii komputerowej 

zatok przynosowych – skala Lund-Mackaya [14] 

Zatoki Strona prawa Strona lewa 

Szczękowa 0‒2 pkt 0‒2 pkt 

Sitowie przednie 0‒2 pkt 0‒2 pkt 

Sitowie tylne 0‒2 pkt 0‒2 pkt 

Klinowa 0‒2 pkt 0‒2 pkt 

Czołowa 0‒2 pkt 0‒2 pkt 

Kompleks ujściowo-przewodowy 0/2 pkt 0/2 pkt 

Łącznie:   
 

Zatoki: 0 – brak zmian zapalnych, 1 – częściowe zacienienie, 2 – całkowite zacienienie; 

Kompleks ujściowo-przewodowy: 0 – drożny, 2 – niedrożny. 

 

B. Niezbędne badania u pacjentów zakwalifikowanych do operacji FESS 

Przed zabiegiem chirurgicznym pacjent przechodzi szereg badań dodatko-

wych, takich jak: 

• wizyta w poradni anestezjologicznej – lekarz ocenia aktualny stan zdrowia 

pacjenta, przebyte zabiegi operacyjne, współistnienie chorób przewlekłych, 

przyjmowanie leków na stałe, uczulenia na leki w wywiadzie, ewentualne 

trudności w intubacji. Wszelkie informacje odnotowuje na karcie anestezjo-

logicznej bądź w systemie danych medycznych, a w razie potrzeby zaleca wy-

konanie dodatkowych konsultacji lekarskich; 

• wymaz z nosa oceniający obecność kolonii MRSA – w przypadku dodatniego 

wyniku konieczna jest ich eradykacja – np. 3x dziennie przez 5 dni stosowanie 

maści do nosa z mupirocyną [15]; 
• spirometria: u pacjentów z astmą lub innymi przewlekłymi chorobami układu 

oddechowego; 
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• RTG klatki piersiowej – w szczególności u palaczy tytoniu i osób z duszno-
ścią, dużą męczliwością wysiłkową i pacjentów starszych; 

• w niektórych przypadkach przydatny może okazać się rezonans magnetyczny 
(MRI), szczególnie w diagnostyce zmian nowotworowych lub podejrzenia po-
wikłań wewnątrzczaszkowych; 

• badania laboratoryjne na czczo tuż przed operacją (najczęściej doba przed za-
biegiem FESS): morfologia krwi z pełnym różnicowaniem – m.in. w celu 
oznaczenia bezwzględnej liczby eozynofilów, poziom IgE całkowitego, układ 
krzepnięcia, elektrolity, kreatynina, poziom glukozy, miano antygenu HbsAg, 
przeciwciała anty-HCV, grupa krwi ze specyficznymi przeciwciałami. 

 
C. Przygotowanie farmakologiczne przed zabiegiem FESS 

Pacjent zakwalifikowany do zabiegu FESS wymaga odpowiedniego przygo-
towania farmakologicznego, które ma na celu zredukowanie ryzyka wystąpienia 
działań niepożądanych. Pozwala ono zmniejszyć polipy jam nosa, ograniczyć in-
tensywność krwawienia z nosa, a tym samym skutkuje poprawą widoczności dla 
operatora i zwiększeniem bezpieczeństwa zabiegu. Właściwe przygotowanie się 
pacjenta do operacji potęguje pozytywne wyniki leczenia i polepsza jego samopo-
czucie po zabiegu. Należy pouczyć pacjenta, że brak stosowania się do zaleceń le-
karskich skutkować może odroczeniem planowanego zabiegu FESS. Stosuje się: 
• płukanie zatok: przez minimum 4 tygodnie przed zabiegiem operacyjnym płu-

kanie jam nosa roztworem soli fizjologicznej lub solą hipertoniczną 2‒3 razy 
dziennie; w przypadku zaawansowanych zmian zapalnych lekarz może zale-
cić dodanie sterydów do roztworu soli (np. budezonidu); 

• steroidoterapię miejscową: regularne stosowanie steroidów donosowych  
w postaci sprayów przez 2-4 tygodnie przed zabiegiem zmniejsza obrzęk 
błony śluzowej i poprawia warunki operacyjne; 

• steroidoterapię ogólnoustrojową: krótkie cykle doustnych glikokortykostero-
idów (np. metyloprednizolonu) stosowane w przypadku zaawansowanych 
przerostów i zmian zapalnych błon śluzowych nosa i zatok; 

• antybiotykoterapię: mimo iż nie należy ona do rutynowego postępowania  
[1, 2, 8]. Trzeba pamiętać, że jamy nosa i zatoki przynosowe są skolonizowane 
od urodzenia przez liczne bakterie, wirusy i grzyby [1, 2]. Zaburzenie równo-
wagi mikrobioty czyli dysbioza może prowadzić do chorób takich PZZP. 
Wskazaniem do włączenia antybiotykoterapii są: aktywne ropne zapalenie za-
tok lub obecność bakterii patogennych znacznie przewyższająca liczebnością 
mikroorganizmy komensalne. Stosowane mogą być antybiotyki o szerokim 
spektrum działania, takie jak amoksycylina z kwasem klawulanowym lub ce-
falosporyny II/III generacji, w oparciu o wyniki posiewu; 

• leczenie przeciwgrzybicze: też nie należy do rutynowego postępowania [1, 2, 8], 
stosowane w przypadku podejrzenia zapalenia zatok o etiologii grzybiczej 
(np. flukonazol); 

• leki przeciwhistaminowe: wskazane u pacjentów z alergicznym nieżytem 

nosa w celu zmniejszenia wydzielania śluzu i poprawy drożności nosa [1, 2]; 
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• probiotyki donosowe: mogą wspierać przywrócenie równowagi mikrobioty  

w nosie i zatokach przynosowych, co może zmniejszać stan zapalny i łagodzić 

objawy PZZP. Probiotyki wspomagają działanie ochronne, hamują wzrost pa-

togenów i promują zdrowe interakcje komensalne. Obecnie wiele badań kli-

nicznych bada zastosowanie nowoczesnych form probiotyków we wspoma-

ganiu leczenia PZZP [16, 17]; 

• przygotowanie hematologiczne: pacjent z zaburzeniami krzepnięcia krwi po-

winien zostać skonsultowany przez lekarza hematologa. W razie potrzeby sto-

suje się leczenie preparatami krwiopochodnymi lub modyfikuje leczenie prze-

ciwkrzepliwe. 

 

2. Okres w trakcie zabiegu FESS 

A. Ułożenie pacjenta i rodzaj znieczulenia w trakcie zabiegu FESS 

Pacjent w trakcie zabiegu FESS ułożony jest w pozycji leżącej z głową nieco 

uniesioną w stosunku do stóp. Pozycja ta umożliwia zwiększenie drenażu żyl-

nego i ograniczenie krwawienia z nosa [18].  

Wybór znieczulenia odgrywa kluczową rolę, ponieważ wpływa na wyniki 

operacyjne oraz doświadczenia pacjentów. Funkcjonalna endoskopowa chirurgia 

zatok przynosowych (FESS) jest zazwyczaj wykonywana w znieczuleniu ogól-

nym, przy użyciu różnych technik znieczulenia. Dwa główne rodzaje znieczule-

nia stosowane podczas FESS to znieczulenie wziewne oraz całkowite znieczule-

nie dożylne (TIVA). Zabieg polega na precyzyjnej manipulacji strukturami nosa 

i zatok pod kontrolą endoskopową. Osiągnięcie akinezji (braku ruchu pacjenta) 

jest niezbędne, biorąc pod uwagę wąskie i delikatne pole operacyjne. 

Rodzaje znieczulenia: 

• TIVA (Total Intravenous Anesthesia): wykorzystuje się środki podawane do-

żylnie, najczęściej propofol i remifentanyl, do indukcji i podtrzymania znie-

czulenia, bez użycia wziewnych anestetyków. Główną zaletą TIVA jest 

zmniejszona częstość występowania pooperacyjnych nudności i wymiotów, 

szybsze wybudzanie ze znieczulenia, zmniejszone występowanie majaczenia 

oraz upośledzenia funkcji poznawczych u osób starszych. Technika ta jest pre-

ferowana ze względu na stabilność hemodynamiczną oraz skuteczne zarzą-

dzanie celowym obniżaniem ciśnienia tętniczego podczas zabiegów [19, 20]. 

Badania wykazały, że TIVA może prowadzić do znacznie lepszych ocen wi-

doczności pola operacyjnego oraz mniejszej utraty krwi w porównaniu ze 

znieczuleniem wziewnym [21, 22];  

• tzw. DirtyTIVA: to potoczne określenie techniki anestezjologicznej, która łą-

czy podawanie leków dożylnych z niskimi dawkami anestetyków wziewnych. 

W przeciwieństwie do klasycznej całkowitej anestezji dożylnej (TIVA), gdzie 

unika się stosowania anestetyków wziewnych, w "DirtyTIVA" stosuje się je 

w minimalnych ilościach jako uzupełnienie. Przykładem może być podawanie 

propofolu i remifentanylu dożylnie w połączeniu z niską dawką sewofluranu. 
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Takie podejście może oferować korzyści, takie jak stabilność hemodyna-

miczna pacjenta oraz łagodniejsze wybudzanie po zabiegu. Jednakże nie jest 

to odpowiednie dla każdego pacjenta czy procedury. Aktualnie brak jest da-

nych dotyczących zastosowania tej formy znieczulenia podczas FESS;  

• znieczulenie wziewne: polega na podawaniu środków znieczulających drogą 

wziewną. Najczęściej stosowanymi do tego celu gazami są sewofluran oraz de-

sfluran. Metoda ta umożliwia szybkie wprowadzenie oraz wyprowadzenie pa-

cjenta ze stanu znieczulenia, zapewniając łatwą kontrolę nad jego głębokością. 
 

Techniki monitorowania są kluczowe dla zapewnienia bezpieczeństwa pa-

cjenta, szczególnie podczas całkowitego znieczulenia dożylnego. Wykorzystanie 

narzędzi, takich jak EEG i monitory BIS, pozwala anestezjologom na dokonywa-

nie bieżących korekt, co zwiększa bezpieczeństwo pacjenta podczas zabiegu 

[23]. Takie skrupulatne monitorowanie pomaga utrzymać odpowiednią głębo-

kość znieczulenia, zmniejszając ryzyko świadomości i związanego z tym dys-

komfortu. 

 

Kontrolowane ciśnienie tętnicze ‒ adekwatne do reakcji hemodynamicznej 

pacjenta i wpływu na pole widzenia operacji: 

Jedną z metod zmniejszania krwawienia w znieczuleniu ogólnym jest indu-

kowane niedociśnienie, czyli celowe obniżenie ciśnienia krwi poniżej normy  

w celu poprawy pola operacyjnego. Należy także pamiętać o monitorowaniu 

tętna pacjenta i zapobieganiu jego nadmiernemu wzrostowi. 

Celem każdej techniki celowego niedociśnienia podczas znieczulenia ogól-

nego jest obniżenie średniego ciśnienia tętniczego (MAP) do wartości pomiędzy 

50 a 65 mmHg u pacjentów z prawidłowym ciśnieniem krwi ‒ w celu znacznego 

zmniejszenia utraty krwi. Chociaż dokładny mechanizm różni się w zależności 

od zastosowanej techniki, celowe niedociśnienie jest zwykle wynikiem zmniej-

szenia rzutu serca, ciśnienia krwi lub kombinacji tych czynników i może zmniej-

szyć utratę krwi w FESS o 80–141 ml. Badania wykazały, że w celu osiągnięcia 

celowego niedociśnienia propofol wydaje się być skuteczniejszy w zmniejszaniu 

utraty krwi niż wziewne środki znieczulające [24]. Jednak ze względu na niską 

jakość dowodów nie jest jasne, czy ta różnica ma znaczenie kliniczne.  

Ekstubację należy dokładnie zaplanować, aby zapobiec kaszlowi lub krwa-

wieniu. Gładkie wybudzenie przy minimalnej stymulacji dróg oddechowych ma 

znaczenie kluczowe, często wspomagane jest przez środki zmniejszające nudno-

ści i wymioty pooperacyjne (PONV) [15]. 

Mniejsza część pacjentów z PZZP może zostać zakwalifikowana do zabiegu 

FESS w znieczuleniu miejscowym. Mogą to być jedynie chorzy z ograniczoną 

rozległością zmian chorobowych, obejmującą kompleks ujściowo-przewodowy, 

komórki sitowia przedniego, zatoki szczękowe. Znieczulenie miejscowe w tym 

przypadku polega na blokadzie zwoju skrzydłowo-podniebiennego oraz znieczu-

leniu nasiękowym bocznej ściany nosa. Wykazano, że zabieg w znieczuleniu 

miejscowym jest dobrą alternatywą dla wybranej grupy pacjentów, niezbędna jest 
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jednak odpowiednia kwalifikacja chorych [25]. Wykonywany jest on w nielicz-

nych ośrodkach w Polsce.  

 

B. Środki farmakologiczne w trakcie zabiegu FESS  

Przed podjęciem interwencji chirurgicznej do jam nosa zakładane są sączki 

z oksymetazoliną i dodatkiem epinefryny. Pozwala to na krótkotrwałe obkurcze-

nie śluzówki, ograniczenie krwawienia z nosa w trakcie zabiegu, a tym samym 

poprawę widoczności za pomocą kamery endoskopu. Niekiedy procedura ta jest 

powtarzana w trakcie operacji.  

 

C. Rodzaj opatrunków do nosa 

Po operacji endoskopowej zatok przynosowych stosuje się różne rodzaje 

opatrunków donosowych, które mają na celu kontrolę krwawienia, stabilizację 

struktur wewnątrznosowych oraz przyspieszenie procesu gojenia. Wybór odpo-

wiedniego opatrunku zależy od wielu czynników, takich jak rozległość zabiegu, 

intensywność krwawienia, preferencje chirurga oraz indywidualne potrzeby pa-

cjenta. Coraz częściej stosuje się opatrunki wchłanialne, które zwiększają kom-

fort pacjenta i eliminują konieczność ich usuwania po operacji. Do najczęściej 

stosowanych typów opatrunków należą: 

• opatrunki niewchłanialne (setony): wykonane z gazy lub specjalnych materia-

łów, są umieszczane w jamie nosowej w celu tamowania krwawienia i stabi-

lizacji tkanek. Zazwyczaj usuwa się je po 24–48 godzinach po operacji, przed 

wypisaniem pacjenta z oddziału; 

• opatrunki wchłanialne (biodegradowalne): wykonane z materiałów, które ule-

gają biodegradacji i są stopniowo wchłaniane przez organizm. Nie wymagają 

usuwania, co zwiększa komfort pacjenta i redukuje ryzyko powikłań związa-

nych z manipulacją w jamie nosowej po operacji.  
 

W przypadku małego zaawansowania zmian zapalnych i niskiego ryzyka 

krwawienia można rozważyć brak założenia opatrunków donosowych. 

 

3. Okres pooperacyjny po zabiegu FESS 

Postępowanie pooperacyjne po zabiegu FESS koncentruje się na minimali-

zowaniu bólu, wspomaganiu gojenia, zapobieganiu rozwojowi powikłań i długo-

terminowym zachowaniu efektów operacji. 

 

A.  Wczesny okres pooperacyjny 

Po zakończeniu zabiegu pacjent jest przekazywany na salę wybudzeń, gdzie 

prowadzona jest intensywna obserwacja: 
• parametrów życiowych: kontrola saturacji, ciśnienia tętniczego, częstości ak-

cji serca, temperatury ciała, monitorowanie oddechu (szczególnie u pacjentów 
z astmą, POChP lub po trudnej intubacji); 
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• oceny bólu: wykorzystanie skali bólu (np. skala NRS – Numeric Rating Scale). 
Podawanie leków przeciwbólowych zgodnie z zapotrzebowaniem pacjenta. 

 

Niezwykle istotny jest psychospołeczny aspekt opieki pooperacyjnej. Na-
leży dokładnie wyjaśnić pacjentowi przebieg rekonwalescencji oraz występowa-
nie możliwych dolegliwości. Warto wspomnieć, że zaburzenia węchu i smaku 
często są przemijające i związane z obrzękiem błony śluzowej. Pacjent powinien 
być świadomy, że właściwe stosowanie się do zaleceń pooperacyjnych zmniejszy 
ryzyko występowania powikłań.  

Pacjenci po zabiegu FESS począwszy od pierwszego tygodnia po operacji 
powinni przestrzegać następujących zaleceń lekarskich: 
• stosowanie wody morskiej do jam nosa – ok. 50% otolaryngologów zaleca 

stosowanie sprayów z wodą morską od 2. dnia po zabiegu operacyjnym, a ok. 
25% od tego samego dnia, w którym wykonany został zabieg FESS [26]; 

• irygacje z soli fizjologicznej do nosa – regularne przepłukiwanie jam nosa zmniej-
sza ryzyko tworzenia się skrzepów, strupów, infekcji czy zrostów błony śluzowej; 

• stosowanie steroidów donosowych (np. mometazonu lub flutikazonu) jest za-
lecane, aby zmniejszyć stan zapalny i zapobiec tworzeniu się zrostów, w więk-
szości przypadków zaleca się je po kilku dniach od operacji; 

• w razie dolegliwości bólowych przyjmowanie leków – np. paracetamolu, ibu-
profenu, metamizolu, nimesulidu; 

• unikanie wzmożonej aktywności fizycznej, zwłaszcza ćwiczeń zwiększają-
cych ciśnienie w zatokach (np. schylania się, kichania z zamkniętymi ustami) 
przez minimum 2 tygodnie; 

• dbanie o odpowiednie nawodnienie, wskazana jest lekkostrawna dieta, unika-
nie alkoholu i gorących napojów/posiłków przez kilka dni; 

• u palaczy zaleca się również zaprzestanie palenia tytoniu w celu przyspiesze-
nia gojenia i zmniejszenia ryzyka tworzenia się tkanki bliznowatej. 

 
B.  Późny okres pooperacyjny 

Pierwsza wizyta kontrolna powinna odbyć się 7–10 dni po operacji i obej-
mować: 
• wykonanie badania endoskopowego – nasofiberoskopii; 
• ocenę gojenia: sprawdzenie drożności nosa, stanu błony śluzowej oraz usu-

nięcie ewentualnych zrostów w jamie nosa; 
• zebranie wywiadu od pacjenta odnośnie występowania możliwych dolegliwości.  
 

Pacjent powinien znajdować się pod stałą kontrolą laryngologiczną. Do 
oceny efektów zabiegu FESS warto ponownie skorzystać z powyżej wspomnia-
nych kwestionariuszy – m.in. SNOT-22 oraz Lund i Kennedy’ego do endoskopii. 
Pozwoli to na monitorowanie stanu zdrowia pacjenta, a w razie zaostrzenia cho-
roby umożliwi lekarzowi wczesne zintensyfikowanie leczenia. 
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Podsumowanie 

Endoskopowe operacje zatok przynosowych stanowią standardową metodę 

leczenia przewlekłego zapalenia zatok przynosowych opornego na leczenie far-

makologiczne. Osiągnięcie optymalnych wyników zabiegu wymaga komplekso-

wego postępowania okołooperacyjnego, obejmującego staranne przygotowanie 

przedoperacyjne, właściwe zarządzanie w trakcie operacji oraz skuteczną opiekę 

pooperacyjną. Diagnostyka przedoperacyjna, w tym wywiad lekarski, badanie 

kliniczne i obrazowe (ze szczególnym uwzględnieniem tomografii komputero-

wej), umożliwia ocenę stopnia zaawansowania choroby i odpowiednią kwalifi-

kację pacjentów. Przygotowanie farmakologiczne, takie jak steroidoterapia i płu-

kanie nosa solą fizjologiczną, poprawia warunki operacyjne i zmniejsza ryzyko 

rozwoju powikłań. Podczas operacji kluczowe znaczenie ma precyzyjna technika 

chirurgiczna, zastosowanie odpowiedniego rodzaju znieczulenia (w tym nowo-

czesnych technik anestezjologicznych, takich jak TIVA i „DirtyTIVA”) oraz 

ograniczenie krwawienia poprzez właściwe ułożenie pacjenta i użycie środków 

działających miejscowo. Dobre rezultaty terapeutyczne osiąga się dzięki współ-

pracy zespołu medycznego i świadomego zaangażowania pacjenta. Pomimo po-

stępu w technologii medycznej i doskonalenia procedur FESS istnieje potrzeba 

dalszych badań nad ujednoliceniem standardów opieki okołooperacyjnej, co 

może przyczynić się do poprawy wyników leczenia i jakości życia pacjentów. 
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Perioperative care in functional endoscopic sinus  

surgeries (FESS) ‒ current guidelines 

Streszczenie. Przewlekłe zapalenie zatok przynosowych (PZZP) jest schorzeniem o wie-

loczynnikowej etiologii, prowadzącym do przewlekłego stanu zapalnego błony śluzowej 

nosa i zatok. Endoskopowa operacja zatok przynosowych (FESS) stanowi skuteczną me-

todę leczenia w przypadkach opornych na terapię farmakologiczną. Odpowiednie postę-

powanie okołooperacyjne jest kluczowe dla uzyskania optymalnych wyników klinicz-

nych. W pracy przedstawiono aktualne zasady opieki okołooperacyjnej w FESS, 

obejmujące przygotowanie przedoperacyjne, optymalizację warunków operacyjnych 

oraz postępowanie pooperacyjne w celu minimalizacji powikłań i poprawy jakości życia 

pacjentów. Dokonano przeglądu naukowego z baz PubMed i Google Scholar, koncentru-

jąc się na artykułach z lat 2016-2025. Pracę oparto na analizie aktualnych wytycznych 

oraz wyników badań klinicznych dotyczących opieki okołooperacyjnej w FESS. Sukces 

zabiegu FESS zależy od wieloaspektowego podejścia obejmującego diagnostykę obra-

zową, leczenie farmakologiczne przed- i pooperacyjne, dobór optymalnej metody znie-

czulenia oraz skuteczną kontrolę efektów po przeprowadzonym zabiegu. Kluczową rolę 

odgrywa interdyscyplinarna współpraca zespołu medycznego. Odpowiednie postępowa-

nie okołooperacyjne w FESS znacząco wpływa na efektywność leczenia PZZP. Dalsze 

badania nad standaryzacją procedur mogą przyczynić się do poprawy wyników terapeu-

tycznych i bezpieczeństwa pacjentów. 

Słowa kluczowe: FESS, PZZP, endoskopowa operacja zatok przynosowych, przewlekłe 

zapalenie zatok przynosowych, postępowanie okołooperacyjne 



118 

Abstract. Chronic rhinosinusitis (CRS) is a multifactorial condition leading to persistent 

nasal and paranasal sinus mucosa inflammation. Functional endoscopic sinus surgery 

(FESS) is an effective treatment modality for cases refractory to pharmacological therapy. 

Optimal perioperative management is crucial for achieving the best clinical outcomes. 

This study aims to present the current principles of perioperative care in FESS, encom-

passing preoperative preparation, optimization of surgical conditions, and postoperative 

management to minimize complications and enhance patients’ quality of life. A literature 

review was conducted using the PubMed and Google Scholar databases, focusing on  

articles published between 2016 and 2025. The study is based on an analysis of current 

guidelines and clinical research findings regarding perioperative care in FESS. The  

success of FESS depends on a comprehensive approach that includes imaging diagnos-

tics, pre- and postoperative pharmacological treatment, selection of the optimal anesthesia 

method, and effective postoperative outcome monitoring. The medical team's interdisci-

plinary collaboration plays a crucial role in achieving favorable results. Proper perioper-

ative management in FESS significantly influences the effectiveness of CRS treatment. 

Further research on standardizing procedures may contribute to improved therapeutic out-

comes and patient safety. 
 

Key words: FESS, CRS, functional endoscopic sinus surgery, chronic rhinosinusitis, 

perioperative care 

 
Skróty:  

PZZP –  przewlekłe zapalenie zatok przynosowych 

FESS –  endoskopowa operacja zatok przynosowych (z ang. Functional Endoscopic  

Sinus Surgery) 

LMS ‒  skala Lund-Mackaya 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 



Choroba wieńcowa – aktualne definicje i współczesne  

leczenie chorych w starszym wieku 

 
Gwidon Polak1 

Wstęp 

Pomimo znacznego postępu w medycynie choroby układu krążenia nadal 
zajmują pierwsze miejsce wśród przyczyn zgonów w Polsce. Według danych 
Głównego Urzędu Statystycznego  w 2023 r. choroby te odpowiadały za 36% 
wszystkich zgonów (kolejne przyczyny to nowotwory 24%, choroby układu od-
dechowego 6,7%, urazy i wypadki 4,5%). Spośród chorób układu krążenia naj-
ważniejsze miejsce w tym kontekście zajmuje choroba wieńcowa i jej powikłania 
– dotyka ona około 1‒1,5 miliona osób w Polsce [1]. Portal e-zdrowie podaje, że 
w 2023 roku stwierdzono 70 tys. przypadków zawałów serca, roczna śmiertelność 
po zawale serca (ogółem) wynosi 16,6%, a aktualnie żyje ponad 500 tys. osób, 
które w ciągu ostatnich dwunastu lat przebyły zawał  [2]. Częstość występowania 
choroby wieńcowej zwiększa się z wiekiem: o ile w przedziale 45‒65 lat wystę-
puje u ok. 5-7% osób, to po 65. roku życia dotyka już 10‒20% osób [1, 3]. 

Problem narasta w skali społecznej, co wynika z wydłużania życia i związa-
nego z tym starzenia się społeczeństwa. W ciągu ostatnich 25 lat długość życia  
w Polsce wzrosła znacząco – o 8 lat u mężczyzn i o 6 lat u kobiet, łącznie zaś do 
odpowiednio 75 lat dla mężczyzn i 82 lat dla kobiet (dane GUS za 2023 r.). Tra-
dycyjnie za granicę wieku starszego przyjmuje się 65. rok życia, a po 75. roku 
życia używa pojęcia wiek podeszły, czyli starość późna [4]. Aktualnie w Polsce 
odsetek osób w wieku powyżej 60 lat stanowi 25%, a w wieku ponad 75 lat 7% 
całego społeczeństwa i prognozuje się, że będzie narastał [5].  

Współczesne postępowanie w kardiologii, w tym także leczenie, oparte jest na 
wieloośrodkowych randomizowanych badaniach klinicznych – powszechnie stosu-
je się zasadę „medycyny opartej na faktach” (evidence-based medicine, EBM). 
Prowadzone są także badania obserwacyjne. Leczenie w dużym stopniu ma naturę 
inwazyjną: mówiąc o rewaskularyzacji mięśnia sercowego, myślimy o przezskórnej 
angioplastyce wieńcowej (percutaneous coronary intervention, PCI) oraz opera-
cjach pomostowania tętnic wieńcowych (coronary artery by-pass grafting, CABG). 

Chorzy w podeszłym wieku nie są jednak dostatecznie reprezentowani  
w badaniach klinicznych. Z wielu powodów ryzyko działań niepożądanych 
leków oraz ryzyko powikłań zabiegów inwazyjnych jest w tej grupie znacząco 
większe niż u osób młodszych [6]. Dlatego powstało wiele kontrowersji doty-
czących leczenia choroby wieńcowej u osób starszych. Powszechnie wiadomo, 
że często dochodzi do zaniechania leczenia inwazyjnego, a nawet niedostatecz-
nego diagnozowania czy leczenia farmakologicznego [3]. Z uwagi na to, jak 
liczna jest to populacja, jest to problem, z jakim lekarze stykają się na co dzień.  
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Choroba wieńcowa rozumiana jako miażdżycowe zwężenia w tętnicach 
wieńcowych została opisana w drugiej połowie XVIII wieku. Wtedy to powią-
zano bóle wysiłkowe w klatce piersiowe (dławica piersiowa) i zawał serca pro-
wadzący często do zgonu pacjenta ze zwężeniami i zwapnieniami obecnymi  
w tętnicach wieńcowych, a nazywanymi „skostnieniem tętnic”. Przez wiele lat 
pojęcia „choroba wieńcowa” i „choroba niedokrwienna serca” były niejako syno-
nimami, jednak w miarę rozwoju medycyny zaobserwowano, że rzeczywistość 
jest bardziej skomplikowana. Dzisiaj znamy też inne niż miażdżyca przyczyny 
bólów dławicowych i zawału serca, a pojęcie choroby niedokrwiennej serca ‒ 
jako nadrzędne ‒ stało się bardzo szerokie. Ciągły postęp w dziedzinie nauk pod-
stawowych oraz liczne badania kliniczne przynoszą stale nowe informacje doty-
czące patofizjologii niedokrwienia mięśnia sercowego i generują liczne nowe 
określenia i definicje. Osoba, która nie zajmuje się kardiologią na co dzień, może 
łatwo pogubić się w tym gąszczu związanych ze sobą na różny sposób nazw.  

Niniejsze opracowanie ma na celu wyjaśnienie zagmatwanej nomenklatury 
różnych form choroby niedokrwiennej serca – w nawiązaniu do mechanizmów 
patofizjologicznych, które leżą u ich podstaw. W drugiej części publikacji 
przedstawiono współczesne metody leczenia choroby wieńcowej u osób w wie-
ku podeszłym z uwzględnieniem pojawiających się na ten temat kontrowersji.  

Aktualne definicje 

Choroba wieńcowa (coronary artery disease, CAD) jest procesem patolo-
gicznym, który polega na tworzeniu się blaszek miażdżycowych w tętnicach 
wieńcowych, co prowadzi do upośledzenia drożności tych tętnic i zmniejszenia 
przepływu krwi. W konsekwencji pojawia się dysproporcja pomiędzy zapotrze-
bowaniem mięśnia sercowego na tlen a jego podażą, czyli niedokrwienie mięśnia 
sercowego – początkowo w okresach wzrostu tego zapotrzebowania, np. podczas 
wysiłku [1, 6], a wraz z progresją choroby ‒ także w spoczynku. Krańcową po-
stacią choroby wieńcowej jest całkowita niedrożność – okluzja jednej z gałęzi 
tętnic wieńcowych manifestująca się zawałem serca. Patofizjologia miażdżycy 
jest dobrze poznana, rozpoznano szereg czynników odpowiedzialnych za jej roz-
wój i udowodniono skuteczne metody zarówno jej zapobiegania, jak i leczenia.  

Przepływ wieńcowy jest regulowany wieloma czynnikami: metaboliczny-
mi, nerwowymi (autonomiczny układ nerwowy), a przede wszystkim prawi-
dłową funkcją śródbłonka, który produkuje szereg substancji czynnych, rozsze-
rzających i zwężających naczynia. Szereg stanów chorobowych, m.in. 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca oraz nikotynizm, uszkadza śródbłonek i zaburza 
jego funkcje. W zdrowym sercu podczas zwiększenia zapotrzebowania na tlen 
przepływ wieńcowy może wzrosnąć nawet czterokrotnie. Stosunek maksymal-
nego do spoczynkowego przepływu wieńcowego nazywany jest rezerwą prze-
pływu wieńcowego (coronary flow reserve, CRF). Zwężenie tętnicy wieńcowej 
do 50% jej średnicy nie upośledza przepływu wieńcowego – ani spoczynkowe-
go, ani maksymalnego. Zwężenie większe niż 50% powoduje, że przepływ 
maksymalny (w odpowiedzi na różne bodźce) spada. Gdy zwężenie zbliży się 



121 

 
 

do 90% – rezerwa wieńcowa znika całkowicie, a niedokrwienie może pojawić 
się nawet w spoczynku [7], jak wspomniano powyżej. Z powyższych rozważań 
patofizjologicznych wynika praktyczna ocena zwężeń podczas badań obrazują-
cych tętnice wieńcowe: zwężenia nieistotne – poniżej 50%, zwężenia pośrednie 
– pomiędzy 50‒90% oraz zwężenia krytyczne – powyżej 90%. Podział ten nie 
był dotąd powszechnie przyjmowany, jednak z patofizjologicznego punktu wi-
dzenia jest słuszny oraz sprawdzający się w praktyce klinicznej. 

W miarę rozwoju nauk podstawowych i poznawania mechanizmów niedo-
krwienia serca pojawiły się nowe pojęcia, co niejednokrotnie – także współcze-
śnie – powoduje pewne zamieszanie. Choroba wieńcowa z miażdżycowym 
zwężeniem tętnicy wieńcowej (epicardial obstructive coronary artery disease) 
jest najczęstszą przyczyną niedokrwienia mięśnia sercowego ‒ zarówno prze-
wlekłego, jak i ostrego; i właśnie tę formę mamy na myśli używając uproszczo-
nego terminu „choroba wieńcowa”. Jednak niedokrwienie może być wywoły-
wane także innymi patologiami strukturalnymi lub czynnościowymi w obrębie 
krążenia wieńcowego – zarówno na poziomie dużych naczyń (tj. nasierdzio-
wych – epikardialnych), jak i na poziomie mikrokrążenia.  

Na poziomie dużych naczyń patologie strukturalne to (oprócz miażdżycy) 
wady wrodzone tętnic wieńcowych (anatomiczne nieprawidłowości odejścia 
lub przebiegu tętnic wieńcowych) lub mostki mięśniowe (kiedy tętnica wień-
cowa zamiast przebiegać na powierzchni mięśnia sercowego, zagłębia się pod 
nią, a włókna miokardium przebiegają nad tętnicą, uciskając ją w czasie skurczu 
komory). Patologią czynnościową w obrębie naczyń epikardialnych jest skurcz 
tętnicy wieńcowej, który w praktyce klinicznej bada się testem z podaniem 
dowieńcowym acetylocholiny (w tej kategorii mieści się używane dawniej po-
jęcie „dławicy odmiennej” Prinzmetala).  

Patologie strukturalne i czynnościowe prowadzące do niedokrwienia mięśnia 
sercowego mogą także występować na poziomie mikrokrążenia. Badania nauko-
we ostatnich lat przyniosły szeroką wiedzę o mikrokrążeniu wieńcowym. Dys-
funkcja mikrokrążenia wieńcowego (coronary microvascular dysfunction, 
CMD) jest definiowana jako niezdolność zwiększenia przepływu wieńcowego  
w odpowiedzi na fizjologiczny bodziec przy braku istotnych zwężeń w tętnicach 
wieńcowych nasierdziowych [8]. Przez wiele lat w odniesieniu do chorych z do-
legliwościami dławicowymi, a bez zwężeń w tętnicach wieńcowych w piśmien-
nictwie naukowym używano pojęcia „kardiologiczny zespół X” [14]. Zaburzenia 
mikrokrążenia wieńcowego o typie strukturalnym powstają w wyniku włóknienia 
okołonaczyniowego lub znacznego przerostu mięśnia sercowego (np. w gene-
tycznie warunkowanej kardiomiopatii przerostowej). Częściej są to zaburzenia 
czynnościowe: upośledzona wazodylatacja (spowodowana zaburzeniami funkcji 
śródbłonka i zwiększeniem oporu w mikrokrążeniu) lub skurcz tętniczek (arte-
riolae). Jak wspomniano wyżej, wiele chorób współistniejących ‒ nadciśnienie 
tętnicze, hiperlipidemia, cukrzyca oraz palenie papierosów ‒ jest związane z dys-
funkcją mikrokrążenia [6]. Aktualnie posiadamy narzędzia do oceny mikrokrąże-
nia wieńcowego – zarówno metody nieinwazyjne (wykorzystujące echokardio-
grafię, rezonans magnetyczny lub PET), jak i inwazyjne, możliwe do 
zastosowania podczas koronarografii: badanie rezerwy przepływu wieńcowego 
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(coronary flow reserve, CFR) i oporności mikrokrążenia (index of microcircula-
tory resistance, IMR)  [6, 9]. Częstość występowania tych zaburzeń jest zaskaku-
jąco duża: niektórzy badacze szacują, że  spośród wszystkich chorych z bólami 
dławicowymi aż u ok. 50% nie stwierdza się zwężeń w tętnicach nasierdziowych 
[18]. Okazuje się także, że zaburzenia mikrokrążenia wyprzedzają rozwój zwężeń 
w tętnicach nasierdziowych i same pogarszają rokowanie  [1, 6]. 

Wszystkie omówione powyżej mechanizmy powodujące niedokrwienie 
mięśnia sercowego mieszczą się najszerszym pojęciu, jakim jest choroba nie-
dokrwienna serca. Dla porządku należy dodać, że niedokrwienie mięśnia ser-
cowego może być wywołane także chorobami znajdującymi się poza krążeniem 
wieńcowym, np. tachykardią, czy nawet chorobami spoza układu krążenia, np. 
anemią znacznego stopnia.  

Choć najczęstszą przyczyną niedokrwienia mięśnia sercowego i zawału 
serca jest miażdżyca tętnic wieńcowych (zwłaszcza u chorych starszych), to 
rozpoznanie innych, wyżej opisanych przyczyn ma znaczenie praktyczne pod-
czas doboru odpowiedniego leczenia.  

Opisane powyżej postacie choroby niedokrwiennej serca można (i należy) 
rozróżniać w toku postępowania diagnostycznego. Z punktu widzenia lekarza 
klinicysty na pierwszy plan wysuwa się jednak obraz kliniczny, czyli zespół 
objawów, które zgłasza pacjent trafiający do przychodni lub szpitala. Na tej 
podstawie wyróżniamy: przewlekłe zespoły wieńcowe, kiedy stan pacjenta jest 
stabilny, oraz ostre zespoły wieńcowe, kiedy dochodzi do zaostrzenia objawów 
lub ich nagłego początku, co często okazuje się stanem zagrożenia życia.  

Przewlekły zespół wieńcowy manifestuje się zwykle bólem (czasem dusz-
nością lub innym rodzajem dyskomfortu) w klatce piersiowej podczas wysiłku. 
Przeprowadzając diagnostykę różnicową bólów w klatce piersiowej, opieramy 
się na zebranym wywiadzie, badaniu przedmiotowym oraz szeregu badań do-
datkowych. Wśród tych ostatnich kluczową rolę odgrywają badania, które mu-
szą odpowiedzieć na pytanie, czy podczas wysiłku dochodzi do niedokrwienia 
mięśnia sercowego (testy obciążeniowe). Kolejnym krokiem są badania obra-
zowe: inwazyjna angiografia tętnic wieńcowych, czyli koronarografia, lub to-
mografia komputerowa tętnic wieńcowych. Uwidocznione istotne zwężenia 
upoważniają do rozpoznania „klasycznej” postaci choroby niedokrwiennej  
serca, czyli choroby wieńcowej z istotnym (miażdżycowym) zwężeniem 
(atherosclerotic obstructive coronary artery disease). Brak zwężeń przy wyka-
zanym wcześniej niedokrwieniu mięśnia sercowego to sytuacja określana jako 
niedokrwienie bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych (ischaemia with 
non-obstructive coronary arteries, INOCA), a obraz kliniczny takich chorych 
nazywa się dławicą bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych (angina 
with non-obstructive coronary arteries, ANOCA). U podłoża patofizjologicz-
nego leżą tu najczęściej omówione powyżej zaburzenia mikrokrążenia wieńco-
wego lub skurcz tętnicy wieńcowej. Odpowiednie testy różnicujące te patologie 
należy wykonać podczas koronarografii [6, 10]. 

Kolejne postacie kliniczne przewlekłego zespołu wieńcowego to chorzy 
aktualnie bezobjawowi, którzy w przeszłości przebyli zawał serca, zabiegi an-
gioplastyki wieńcowej (PCI) lub operację pomostowania tętnic wieńcowych 
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(CABG). Czasami niewydolność serca jest pierwszym objawem przewlekłego 
zespołu wieńcowego i jest to kolejna możliwa postać tej choroby. 

Ostry zespół wieńcowy to stan nagły i groźny, rozróżniamy tu niestabilną 
chorobę wieńcową, zawał serca (z uniesieniem odcinka ST w EKG lub bez 
uniesienia ST) oraz nagły zgon sercowy. Definicja zawału serca mówi o ostrym 
uszkodzeniu mięśnia sercowego (wzrost stężenia we krwi markerów martwicy, 
tj. troponin sercowych) w połączeniu z cechami ostrego niedokrwienia mięśnia 
sercowego [11]. Podobnie jak w przewlekłych zespołach wieńcowych, i tutaj 
dominującą postacią choroby jest miażdżycowe krytyczne zwężenie lub nagłe 
zamknięcie tętnicy wieńcowej – mówimy wtedy o „typowym” zawale serca, 
czyli tzw. zawale typu 1. Zawał serca typu 2 występuje wtedy, gdy dochodzi 
do nagłej dużej dysproporcji pomiędzy zapotrzebowaniem mięśnia sercowego 
na tlen, a jego podażą mimo nieobecności miażdżycowych zwężeń (niedotle-
nienie, tachykardia, ale także zator wieńcowy, skurcz tętnicy, samoistne nie-
miażdżycowe rozwarstwienie tętnicy wieńcowej). Zawał typu 3 to nagły zgon 
z objawami sugerującymi tło niedokrwienne. Zawał typu 4 to powikłanie za-
biegu PCI, zawał typu 5 – powikłanie operacji CABG.  

Od kilku lat w piśmiennictwie naukowym stosuje się termin „zawał serca 
bez istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych” (myocardial infarction with 
non-obstructive coronary arteries MINOCA), kiedy stwierdzamy zawał serca,  
a koronarografia nie wykazuje zwężeń (pojęcie nakładające się z terminem 
„zawał serca typu 2”). W takim wypadku konieczne jest rozszerzenie diagno-
styki o metody obrazowania wewnątrzwieńcowego, badanie mikrokrążenia 
wieńcowego, a także rezonans magnetyczny serca i inne [10, 12]. 

Powyżej opisano współczesną nomenklaturę różnych postaci choroby nie-
dokrwiennej serca. Szczegółowe omówienie diagnostyki i leczenia jest szeroko 
dostępne w literaturze i nie jest tematem niniejszej pracy.  

Współczesne leczenie choroby wieńcowej u pacjentów w wieku  

podeszłym 

U pacjentów w starszym wieku choroba niedokrwienna serca to głównie 
choroba wieńcowa z istotnym zwężeniem tętnicy wieńcowej (epicardial obstruc-
tive coronary artery disease) – czyli etiologia miażdżycowa. Inne postacie choro-
by – takie jak skurcz tętnicy czy zaburzenia mikrokrążenia – zdarzają się rzadziej 
niż w młodszych grupach wiekowych [1]. Leczenie farmakologiczne obejmuje 
leki przeciwpłytkowe i hipolipemizujące (te jedynie grupy mają znaczenie ro-
kownicze) oraz leki przeciwdławicowe – poprawiające komfort życia (beta-
blokery, antagoniści wapnia, nitraty i in.). Współczesne leczenie choroby wień-
cowej opiera się na dążeniu do usunięcia przyczyny: po stwierdzeniu w czasie 
koronarografii istniejących zwężeń, próbujemy je zlikwidować. Udrożnienie 
zwężonej tętnicy wieńcowej jest leczeniem najskuteczniejszym zarówno gdy 
chodzi o dolegliwości – bóle wieńcowe podczas wysiłków – jak i zatrzymanie 
dokonującego się zawału serca. W określonych przypadkach przewlekłych zespo-
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łów wieńcowych oraz w ostrych zespołach wieńcowych (w zawale serca) ma 
także udowodnione znaczenie rokownicze, czyli wydłuża przeżycie. Rewaskulary-
zacja jest leczeniem inwazyjnym, obejmującym zabiegi kardiologii interwencyjnej, 
czyli przezskórną angioplastykę wieńcową (percutaneous coronary intervention, 
PCI) oraz operacje kardiochirurgiczne pomostowania tętnic wieńcowych (coronary 
artery by-pass grafting, CABG). Te ostatnie w grupie pacjentów w podeszłym 
wieku są obarczone dużą ilością poważnych powikłań (jak np. udar mózgu)  
i dlatego stosowane jest jedynie w sytuacjach wyjątkowych.  

Angioplastyka wieńcowa jest metodą rozwijaną od lat 70. XX wieku.  
W porównaniu z operacją kardiochirurgiczną (CABG) jest techniką znacznie 
mniej inwazyjną: nie wymaga znieczulenia ogólnego (pacjent jest świadomy 
podczas zabiegu), dostęp do tętnicy wieńcowej dokonuje się poprzez nakłucie 
przezskórne tętnicy promieniowej lub udowej i wprowadzenie tą drogą do serca 
kaniuli o średnicy 2-3 mm, przez którą do tętnic wieńcowych wprowadza się 
następnie narzędzia (prowadniki, balony, stenty itd). Obraz uzyskuje się stosu-
jąc promieniowanie rentgenowskie – tętnice wieńcowe uwidacznia się, podając 
do nich środek kontrastowy. Zasada zabiegu PCI polega na poszerzeniu spe-
cjalnie skonstruowanym balonikiem zwężonego miejsca w tętnicy wieńcowej  
i wszczepieniu w to miejsce stentu – struktury przypominającej walec z delikat-
nej metalowej siatki lub „sprężynkę”, wykonaną ze stali nierdzewnej z do-
mieszką kobaltu i chromu. Stent utrzymuje drożność poszerzonej tętnicy i za-
pobiega powtórnemu jej zwężeniu.  

Zabiegi udrażniania tętnic wieńcowych mają szczególne znacznie w lecze-
niu ostrego zawału serca (leczenie reperfuzyjne). Leczenie świeżego zawału 
serca za pomocą angioplastyki wieńcowej – nazywanej w tym wypadku pier-
wotną (primary PCI, pPCI) ‒ jest od wielu lat metodą z wyboru. Wyniki wielu 
prac naukowych udowodniły jej przewagę nad stosowanym wcześniej lecze-
niem trombolitycznym (rozpuszczającym zakrzep na zwężeniu): jest najsku-
teczniejsza, a pacjenci leczeni w ten sposób mają mniejszą śmiertelność zarów-
no krótkoterminową (szpitalną), jak i odległą niż leczeni zachowawczo. 
Dotyczy to wszystkich grup wiekowych [3, 13].  

Z danych polskiego rejestru zawałów serca (AMI-PL) wynika, że w 2012 r. 
w świeżym zawale serca leczonym inwazyjnie śmiertelność szpitalna wynosiła 
6,3%, a roczna 12,3%, natomiast wśród leczonych zachowawczo – śmiertelność 
roczna sięgała 38% (14). Dalsza obserwacja wykazała, że w czasie 5 lat po zawa-
le umiera w Polsce aż 25% chorych: 5-letnie przeżycie waha się od 91% wśród 
kobiet poniżej 55. roku życia do 35% wśród mężczyzn powyżej 80. roku życia – 
wskaźnik przeżycia względnego (czyli przeżycie obserwowane względem prze-
życia oczekiwanego) w tych grupach to odpowiednio 94% i 68%  [15]. Wiek jest 
od dawna znanym czynnikiem niekorzystnym rokowniczo w zawale serca.  

Praktycznie jednym ograniczeniem dla pPCI jako zabiegu ratującego życie 
w zawale serca jest brak dostępu naczyniowego (bardzo rzadkie sytuacje) lub 
oczywiście brak zgody chorego. Ważnym wymogiem jest czas, jaki upłynął od 
początku objawów – im wcześniej tętnica odpowiedzialna za zawał zostanie 
udrożniona – tym lepszy efekt leczenia: mniejszy zakres martwicy (blizny po-
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zawałowej) i lepsze rokowanie. Im dłużej tętnica pozostaje zamknięta – tym 
większe prawdopodobieństwo, że doszło do zmian nieodwracalnych. Po-
wszechnie przyjmuje się okres 12 godzin jako ten, w którym podjęcie zabiegu 
może przynieść wymierne korzyści (w niektórych sytuacjach ma to sens do 48 
godzin od początku objawów zawału).   

Zabiegi PCI – jako działania inwazyjne – nie są wolne od powikłań, choć 
w miarę rozwoju metody są coraz rzadsze. Jakość wykonywania tych procedur 
w Polsce jest monitorowana przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne i pu-
blikowana. Powikłania zabiegów PCI w 2011 r. stanowiły: zgon 0,79%, zawał 
serca jako powikłanie zabiegu 0,6%, udar mózgu 0,03%, pilna operacja CABG 
0,06% [16]. Jedenaście lat później, w 2022 r. było ich mniej: zgon 0,29%, zawał 
serca jako powikłanie zabiegu 0,13%, udar mózgu 0,02% [17].  

Starszy wiek jest jednym z najważniejszych czynników ryzyka powikłań ‒ 
zarówno tych związanych z samym zabiegiem, jak i ogólnoustrojowych [18, 
19]. Powikłania dotyczące tętnic wieńcowych (dyssekcja tętnicy i jej ostre za-
mknięcie, perforacja tętnicy z tamponadą osierdzia) zależą od zaawansowania 
choroby wieńcowej (choroba wieńcowa wielonaczyniowa), obecności zwap-
nień, trudnych warunków anatomicznych i stopnia złożoności morfologii zwę-
żenia – wszystkie te cechy są częstsze u pacjentów w wieku podeszłym [20]. 
Częściej są to pacjenci po wykonywanych wcześniej zabiegach PCI lub przeby-
tej operacji CABG, co dodatkowo komplikuje kolejne zabiegi. Częściej wystę-
puje u nich upośledzenie funkcji skurczowej komory lewej serca, co zwiększa 
ryzyko wystąpienia ostrej niewydolności krążenia jako powikłania zabiegu PCI. 
Dla powikłań pozasercowych, takich jak udar mózgu czy nefropatia pokontra-
stowa, starszy wiek jest także jednym z najsilniejszych czynników ryzyka. Do-
datkowym obciążeniem u chorych po wszczepieniu stentu wieńcowego jest 
konieczność leczenia przeciwkrzepliwego, tj. przyjmowanie przewlekle leku 
przeciwpłytkowego (najczęściej kwasu acetylosalicylowego lub klopidogrelu), 
a przez pewien czas po zabiegu (do 12 miesięcy) konieczność przyjmowania 
dwóch leków przeciwpłytkowych, co znamiennie zwiększa ryzyko krwawień. 
Wszystko to powoduje, że chorzy w podeszłym wieku są rzadziej leczeni meto-
dami kardiologii inwazyjnej niż osoby młodsze, mimo istniejących wskazań 
oraz braku ewidentnych przeciwwskazań. Wspomniana polska baza danych doty-
cząca leczenia zawału serca zawiera informacje, że w grupie chorych >80. roku 
życia koronarografia w świeżym zawale była wykonana zaledwie u 52%, przy 
czym w młodszych grupach wiekowych odsetek ten sięgał 77‒89% [15]. Nawet 
w zawale z uniesieniem odcinka ST (STEMI) zabieg PCI był wykonany zaledwie 
u 46% chorych powyżej 80. roku życia, przy odsetku sięgającym prawie 80%  
u chorych <65. roku życia. Z drugiej strony właśnie chorzy starsi i w podeszłym 
wieku często chorują i umierają z powodu choroby wieńcowej (najczęstsza 
przyczyna zgonu w tej grupie) [25]. Wśród chorych z ostrym zespołem wień-
cowym bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) pacjenci >75 roku życia sta-
nowią prawie 30% [21]. Niewydolność serca jako następstwo zawału lub długo-
trwałego przewlekłego niedokrwienia pojawia się u chorych w wieku 
podeszłym znacząco częściej niż u chorych młodszych. Po 5 latach po przeby-
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tym zawale stwierdza się ją u 65% tych pacjentów [3]. Wiek >75 lat stanowi 
zwykle kryterium wykluczające w przypadku wieloośrodkowych randomizo-
wanych badań klinicznych [17]. Pokutuje przekonanie, że liczba powikłań ni-
weluje zysk kliniczny w tej grupie chorych. 

Udowodniona przydatność i bezpieczeństwo metod kardiologii inwazyjnej 
zależą w dużym stopniu od postaci choroby wieńcowej. Jak wspomniano wyżej 
– w zawale serca STEMI udrożnienie tętnicy wieńcowej metodą angioplastyki 
(pPCI) poprawia rokowanie we wszystkich grupach wiekowych. Zostało to 
także wykazane w osobnych analizach u chorych w podeszłym wieku [22]. 
Przewaga zysku nad ryzykiem nakazuje zwiększyć wysiłki w celu szerszego 
kwalifikowania chorych w podeszłym wieku do koronarografii i zabiegu PCI  
w świeżym zawale serca – jak podano wyżej, w Polsce tylko połowa chorych 
ma wdrażane takie leczenie.  

Mniej oczywiste jest to w innych postaciach ostrych zespołów wieńco-
wych, czyli zawale serca NSTEMI i niestabilnej chorobie wieńcowej; jeszcze 
bardziej kontrowersyjne zaś w przewlekłym zespole wieńcowym. Istnieje nie-
wiele badań randomizowanych dedykowanych temu problemowi. W kilku 
wcześniejszych publikacjach obserwowany zysk kliniczny nie osiągał znamien-
ności statystycznej [23]. Do przełomowych prac należy randomizowane badanie 
autorów norweskich opublikowane na łamach pisma Lancet w 2016 r., obejmu-
jące 457 chorych powyżej 80. roku życia z rozpoznaniem zawału serca 
NSTEMI i niestabilnej dławicy piersiowej, którzy byli losowo przydzielani do 
leczenia inwazyjnego lub zachowawczego. W czasie obserwacji (średnio półto-
ra roku) złożony punkt końcowy, na który składały się zawał serca, pilna rewa-
skularyzacja, udar mózgu i zgon, wystąpił znamiennie rzadziej u pacjentów 
leczonych PCI (41%) niż u leczonych zachowawczo (61%), podobnie sam za-
wał serca i pilna rewaskularyzacja wystąpiły znamiennie rzadziej. Co godne 
podkreślenia ‒ liczba powikłań krwotocznych (argument często podnoszony 
przeciwko leczeniu inwazyjnemu) była podobna w obu grupach [22]. Należy 
zaznaczyć, że chorzy klinicznie niestabilni nie byli włączani do tego badania, 
ponieważ z założenia byli leczeni inwazyjnie.  

W sytuacji nielicznych badań randomizowanych bardzo istotne stają się ba-
dania obserwacyjne. Szczególnie ciekawe wydają się wyniki dotyczące najstar-
szych chorych, czyli powyżej 90. roku życia. Już w 2013 r. opublikowano pracę 
przeglądową obejmującą 18 publikacji i ponad 1000 chorych powyżej 90. roku 
życia, która wykazała, że i w tej grupie wiekowej zabiegi angioplastyki mogą być 
skuteczne i bezpieczne. Śmiertelność krótkoterminowa (definiowana jako szpital-
na lub 30-dniowa) w tej bardzo heterogennej grupie wahała się między 0 a 20% 
(mediana 14%), a długoterminowa (minimum 6 miesięcy obserwacji) między 
0‒39% (mediana 18%) [20]. W kolejnych latach pojawiło się wiele innych opra-
cowań dotyczących tej grupy chorych. Największa analiza retrospektywna cho-
rych powyżej 90. roku życia pochodzi ze Stanów Zjednoczonych, obejmuje  
70 tysięcy pacjentów z okresu 10 lat, u których zabieg PCI wykonano w świeżym 
zawale serca oraz w stabilnej chorobie wieńcowej: śmiertelność szpitalna wynio-
sła 16% w STEMI, 4,2% w NSTEMI i 1,8% w przewlekłym zespole wieńcowym 
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[25]. W kolejnej pracy opartej na analizie tego rejestru wykazano, że pacjenci 
powyżej 90. roku życia leczeni w zawale STEMI pierwotną angioplastyką mają 
istotnie niższą śmiertelność szpitalną niż leczeni zachowawczo: 15,8% w grupie 
pPCI względem 32,2% dla leczonych zachowawczo [9].  

W 2023 r. opublikowano polską analizę leczenia zawału serca u chorych 
powyżej 90 roku życia w latach 2014-2020: koronarografię wykonano średnio  
u 47%, zabieg PCI od 35% w 2014 r. do 43% w 2020 r., wyraźnie widać ten-
dencję wzrastającą [26]. Śmiertelność szpitalna w całej grupie wynosiła 28% 
(należy podkreślić, że mniej niż połowa leczona była inwazyjnie, nie podano 
też, jakie były różnice wśród leczonych zachowawczo oraz PCI). 

W ostatnich latach publikowane są kolejne ciekawe prace na temat wyko-
nywania zabiegów PCI u chorych w podeszłym wieku. Warto wspomnieć pracę 
szwedzką, która przedstawiła wyniki leczenia pacjentów >80. roku życia z za-
wałem NSTEMI: chorzy leczeni PCI mieli mniejszą śmiertelność 30-dniową niż 
leczeni zachowawczo ‒ 8,5% versus 20,7% [27]. I na koniec praca z 2024 r.  
z Japonii, w której autorzy przedstawili znakomite wyniki w leczeniu chorych  
z zawałem serca (STEMI i NSTEMI), u których w grupie >80. roku życia koro-
narografia została wykonana w 92%, a zabieg PCI u 86%. Śmiertelność szpital-
na wśród chorych >80. roku życia wyniosła 17% w porównaniu z 7% u tych 
<80. roku życia. W obu grupach powikłania krwotoczne były podobne [28].  

W wielu opracowaniach pojawiają się także informacje o chorych leczo-
nych PCI w przebiegu przewlekłych zespołów wieńcowych, choć zdarza się to 
zdecydowanie rzadziej niż w młodszych grupach wiekowych. Kwalifikuje się 
pacjentów z nasilonymi objawami dławicowymi opornymi na leczenie farmako-
logiczne, należy przy tym uwzględnić stan ogólny, choroby współistniejące, 
ryzyko powikłań, zwłaszcza krwotocznych. Mimo zwiększonego ryzyka powi-
kłań nie powinno się jednak pochopnie dyskwalifikować tych chorych z możli-
wości leczenia inwazyjnego PCI, a nawet w wybranych przypadkach CABG 
[3]. Publikacje z różnych krajów przedstawiają zadowalająco niski odsetek po-
wikłań zabiegowych zbliżony do odsetka chorych młodszych, choć jednocze-
śnie większą śmiertelność krótko i długoterminową [16].  

Aktualnie znamy szereg sposobów, dzięki którym ryzyko powikłań można 
zmniejszać. Należą do nich: 
–  dostęp przez tętnicę promieniową (lub łokciową), co zmniejsza znacząco liczba 

powikłań naczyniowych obecnych w przypadku dostępu przez tętnicę udową, 
– strategia, że w chorobie wielonaczyniowej leczymy tylko najciaśniejsze 

zmiany, kolejne zabiegi odraczamy zależnie od stanu klinicznego (kolejne 
zabiegi nie wynikają więc z niepowodzenia poprzednich, ale z celowej prak-
tyki obserwacji chorych po pierwszym zabiegu PCI, zanim zakwalifikujemy 
do kolejnego), 

–  o ile nie jest to ostry zespół wieńcowy, a zmiana jest złożona (zabieg będzie 
długotrwały) – PCI nie wykonujemy jednoczasowo z koronarografią, a pod-
czas drugiej hospitalizacji, co zmniejsza ilość podanego jednorazowo środka 
kontrastowego i obniża ryzyko nefropatii pokontrastowej (CIN), podobnie ‒ 
dbałość o właściwe nawodnienie chorego, 
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–  planowanie zabiegu z użyciem ‒ o ile to tylko możliwe ‒ jednego stentu 
(zamiast kilku, co zwiększa ryzyko zakrzepicy, zwłaszcza w przypadku bi-
furkacji i ostrych zespołów wieńcowych), 

–  unikanie agresywnego leczenia przeciwkrzepliwego ‒ podczas zabiegu moż-
na zmniejszać dawkę heparyny (zależnie od wagi ciała, jednak nie mniej niż 
5 tys. j.), po zabiegu – jak najkrótsze stosowanie dwóch leków przeciwpłyt-
kowych, a w razie konieczności połączenia leków przeciwpłytkowych  
z przeciwkrzepliwymi (np. przy współistnieniu migotania przedsionków lub 
sztucznej zastawki serca) – stosowanie ich tylko z jednym lekiem przeciw-
płytkowymi, nie dwoma, unikanie prasugrelu [3, 19].  

 

Przedstawione dane jednoznacznie wskazują na konieczność szerszego 
kwalifikowania chorych w podeszłym wieku do leczenia inwazyjnego w rea-
liach polskiej medycyny. Obawa przed realnie występującymi powikłaniami nie 
powinna skutkować zaniechaniem tego leczenia, a jedynie skłaniać do właści-
wej kwalifikacji chorych i starannego przygotowania zabiegu.  
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Coronary disease – current definitions and contemporary  

treatment in elderly patients 

Streszczenie. W opracowaniu zaprezentowano współczesne pojmowanie choroby nie-
dokrwiennej serca i omówiono jej różne postaci w odniesieniu do najczęstszej, jaką jest 
nadal choroba wieńcowa o podłożu miażdżycowym. W drugiej części opracowania 
omówiono kontrowersje, jakie dotyczą leczenia choroby wieńcowej u osób w starszym 
wieku – ważne zagadnienie praktyczne w obliczu starzejącego się społeczeństwa. 

Słowa kluczowe: choroba wieńcowa, dysfunkcja mikrokrążenia wieńcowego, prze-
zskórne interwencje wieńcowe, wiek podeszły  

 
Abstract. This paper aims to present contemporary understanding of ischemic heart 
disease and discuss its various types in reference to the most prevalent and clinically 
significant – atherosclerotic obstructive coronary artery disease. It also highlights con-
troversies concerning ischaemic heart disease treatment in elderly patients, a problem of 
increasing importance in progressively ageing population.  

Key words:  coronary artery disease, coronary microvascular dysfunction, percutaneous 
coronary intervention, elderly 

 



Niepozorne objawy, poważna choroba – obturacyjny bezdech senny 

 
Cezary Rybacki1, 2, Michał Osiński3, Marianna Kaczmarek3,  

Stanisław Osiński3 , Katarzyna Pawlak-Osińska1 1 

Wstęp  

Obturacyjny bezdech senny (OBS) jest schorzeniem z występującymi w cza-

sie snu nawracającymi epizodami całkowitego lub częściowego zapadnięcia się 

górnych dróg oddechowych, po raz pierwszy opisanymi w 1965 roku [24, 31]. 

Zaburzenia te prowadzą do hipoksemii i wybudzeń ze snu z towarzyszącym chra-

paniem, uczuciem duszności, nykturią, nadmierną potliwością, dławieniem, lę-

kiem i dezorientacją [39, 57]. Konsekwencją jest fragmentaryczny, nieodna-

wialny sen, powodujący poranne bóle głowy, senność w ciągu dnia, zasypianie  

w czasie codziennych czynności domowych, w pracy, do skrajnie niebezpiecz-

nego zasypiania podczas prowadzenia samochodu, również bezsenność [9, 17, 

26, 28, 32, 37, 39, 50, 57]. Może być także przyczyną zaburzeń funkcji poznaw-

czych, problemów z pamięcią, koncentracją, planowaniem, nawet zaburzeń de-

presyjnych i obniżenia libido [9, 32]. Analizując zagadnienie w dłuższym okresie, 

zauważono bezpośredni związek występowania bezdechu sennego i zwiększo-

nego ryzyka zgonów z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego [33, 60]. 

Wielość objawów i następstw czyni OBS schorzeniem będącym w kręgu zainte-

resowania wielu specjalności, m.in. neurologii, pulmonologii, medycyny snu, 

otolaryngologii, chirurgii szczękowo-twarzowej, stomatologii, anestezjologii, 

kardiologii i fizjologii snu, psychiatrii i endokrynologii. Interdyscyplinarne po-

dejście do tej powszechnej, społecznej i generującej duże koszty leczenia cho-

roby prowadzi do lepszego poznania jej złożonych anatomicznych, fizjologicz-

nych i klinicznych aspektów.  

 Definicja  

Obturacyjny bezdech senny (OBS) to choroba, charakteryzująca się wystę-

powaniem co najmniej pięciu 10-sekundowych i dłuższych epizodów bezdechu 

(apnea) lub znacznych spłyceń oddychania (hypopnea), przy zachowanych lub 

nasilonych ruchach mięśni oddechowych.   

Bezdech (apnea) to spadek przepływu powietrza o ≥90% w porównaniu  

z wartością stabilnego przepływu przed zdarzeniem przez ≥10 sekund bez wy-

mogu desaturacji lub wybudzenia [15].  

 
1 Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
2 Klinika Pulmonologii, Alergologii i Onkologii Pulmonologicznej, 10. Wojskowy Szpital 

Kliniczny z Polikliniką w Bydgoszczy 
3 Rodzinne Centrum Otorynolaryngologii „Przyjazny Laryngolog”, Słupsk    
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Spłycenie oddychania definiuje się (American Academy of SleepMedicine – 

AASM) jako spadek przepływu powietrza w drogach oddechowych o ponad 30% 

(w porównaniu z 2-minutowym okresem stabilnego rytmu oddechowego) trwa-

jący ponad 10 sekund lub prowadzący do spadku saturacji krwi o więcej niż 3% 

[8, 15, 42].  

Alternatywna – względem podanej wyżej – definicja sformułowana przez Cen-

ters for Medicaid and Medicare Services (CMS) brzmi: spłycenie oddychania to spa-

dek przepływu powietrza o ≥30% od wartości bazowej sprzed zdarzenia przez ≥10 

sekund oraz ≥4% spadku saturacji w stosunku do bazowej sprzed zdarzenia [15].   

Epidemiologia  

Badania dotyczące częstości występowania obturacyjnego bezdechu sennego 

w populacji wskazują na problem jego niedodiagnozowania [61].  Na podstawie 

konwencjonalnych badań polisomnograficznych szacuje się, że OBS dotyka do  

1 miliarda ludzi na całym świecie. Z uzyskanych danych dotyczących częstości 

występowania obturacyjnego bezdechu sennego z 16 krajów wynika, że 936 milio-

nów dorosłych w wieku 30–69 lat (mężczyźni i kobiety) ma łagodny do ciężkiego 

obturacyjny bezdech senny, a 425 milionów dorosłych w wieku 30–69 lat ma 

umiarkowany do ciężkiego OBS [7].  

W USA na podstawie przeprowadzonych analiz przyjmuje się, że wśród do-

rosłych w wieku 30–70 lat około 13% mężczyzn i 6% kobiet ma umiarkowane 

do ciężkiego OBS (AHI ≥15). Ocenia się również, że 14% mężczyzn i 5% kobiet 

ma AHI ≥5 plus objawy senności w ciągu dnia [46].  

Etiologia  

Otyłość jest poważnym problemem zarówno zdrowotnym, jak i ekonomicz-

nym na całym świecie [44, 47, 63]. Według raportu WHO z 2024 r. ponad 890 

milionów ludzi ma wskaźnik masy ciała (BMI) ≥30 kg/m2. Jednym z głównych 

skutków otyłości jest wysoka częstość występowania obturacyjnego bezdechu sen-

nego. Wykazano, że OBS występuje u około 30–40% osób otyłych z BMI powyżej 

40 kg/m2 [54]. Szacuje się, że około 58% przypadków OBS u dorosłych można 

wiązać z otyłością [62], zaś zwiększoną masę ciała – z występowaniem cięższych 

postaci tego schorzenia [6, 62]. Szczególne znaczenie patogenetyczne ma w tym 

przypadku akumulacja nadmiernej ilości tkanki tłuszczowej w okolicy szyi, otyłość 

może zwiększyć prawdopodobieństwo zapadnięcia się dróg oddechowych, bezpo-

średnio wpływając na anatomię górnych dróg oddechowych [16, 45, 56].  

Najważniejszym czynnikiem ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego jest 

otyłość. OBS dotyka głównie mężczyzn, którzy chorują na to schorzenie 2-3-krot-

nie częściej niż kobiety. Przekonujące przyczyny tej sytuacji nie są znane  

[23, 30, 58]. Sugerowano, że mężczyźni gromadzą więcej tłuszczu w strukturach 

górnych dróg oddechowych z powodu centralnej otyłości [56]. Jednak wydaje się, 
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że u mężczyzn, którzy mają większy przekrój poprzeczny górnych dróg oddecho-

wych, odkładanie tłuszczu może nie wpływać w większym stopniu na struktury 

anatomiczne niż u kobiet. Pod uwagę bierze się dłuższe drogi oddechowe u męż-

czyzn oraz większą skłonność do zapadania się struktur anatomicznych [38]. Jed-

nak trzeba zwrócić uwagę, że liczba kobiet chorujących po menopauzie jest nie-

mal równa liczbie mężczyzn [29, 59].  

Ważnym czynnikiem predysponującym do większej częstości występowania 

OBS jest wiek. Wraz z wiekiem częstość zaburzeń oddychania w czasie snu zna-

cząco wzrasta. Liczba chorych na OBS, którzy przekroczyli 65. rok życia, wynosi 

70–81% wśród mężczyzn i 56–80% wśród kobiet [61].  

Do dobrze poznanych czynników ryzyka należą choroby górnych dróg od-

dechowych związane z niedrożnością czy upośledzeniem drożności nosa, takimi 

jak: skrzywienie przegrody nosa, przewlekłe zapalenie błony śluzowej nosa, po-

lipy, a także przerost migdałków, wiotkość podniebienia miękkiego, makroglosja, 

mikro- i retrognacja czy nowotwory. Przedmioty licznych badań to geometria  

i rozmiary górnych dróg oddechowych, ich powierzchnia, wymiary przednio-

boczne i tylne, odległości między gałęziami żuchwy, wymiary i budowa struktur 

anatomicznych [21, 51–53].  

Dobrze udokumentowany jest fakt częstszego występowania OBS w pozycji le-

żącej na plecach w porównaniu z pozycją leżącą na boku [13, 48].  

Obserwuje się także związek między ciążą a rozwojem lub pogorszeniem 

OBS, a w szczególności potencjalne niekorzystne skutki tego zaburzenia dla 

matki i płodu [18].  

Nie bez znaczenia jest czynnik genetyczny, który odnotowano w kilku bada-

niach, stwierdzając rodzinne uwarunkowania OBS [19, 25, 41, 49]. Znanymi czyn-

nikami pogarszającymi przebieg i zaostrzającymi OBS są styl życia, spożywanie 

alkoholu, palenie tytoniu i zażywanie leków uspokajających i nasennych [12].  

Diagnostyka  

Ocena każdego pacjenta podejrzanego o zaburzenia oddychania podczas snu 

powinna rozpocząć się od badania przedmiotowego, które ma na celu identyfikację 

czynników ryzyka (m.in. BMI >30, obwód szyi >43 cm u mężczyzn lub >40 cm  

u kobiet). Badanie powinno również uwzględniać wstępną ocenę laryngologiczną 

przeprowadzoną w celu dokonania oceny zaburzeń w przepływie powietrza po-

przez nos, gardło lub krtań, oraz identyfikację możliwych zaburzeń w budowie 

twarzoczaszki.   

Ze względu na wieloczynnikową etiopatogenezę OBS ważna jest identyfi-

kacja warunków anatomicznych i czynników ryzyka u każdego pacjenta.  

W szczególności u pacjentów z prawidłową masą ciała należy wziąć pod uwagę 

czynniki, które mogą utrudnić dobranie skutecznego leczenia OBS. Czynniki te 

obejmują cechy anatomiczne (wąskie/zapadające się górne drogi oddechowe, 

wady anatomiczne szczęki i żuchwy) i nieanatomiczne (zbyt łatwe budzenie się 
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podczas zwężenia dróg oddechowych - niski próg pobudzenia oddechowego), 

nieskuteczna lub zmniejszona aktywność mięśni rozszerzających gardło podczas 

snu i niestabilna kontrola wentylacji [2, 14].  

Według Amerykańskiej Akademii Medycyny Snu (AASM) urządzenia do 

diagnostyki zaburzeń oddychania podczas snu podzielono na 4 grupy [3]:  

typ 1  –  polisomnografia w pracowni polisomnograficznej, podczas której oce-

nia się co najmniej 7 zmiennych (EEG, EOG, EKG, EMG, pulsoksy-

metrię, przepływ powietrza przez górne drogi oddechowe, wysiłek od-

dechowy); 

typ 2  –  polisomnografia w warunkach domowych, podczas której ocenia się co 

najmniej 7 zmiennych (EEG, EOG, EKG, EMG, pulsoksymetrię, prze-

pływ powietrza przez górne drogi oddechowe, wysiłek oddechowy); 

typ 3  –  poligrafia wielokanałowa, w trakcie której ocenia się co najmniej 4 

zmienne (ruchy klatki piersiowej i brzucha, przepływ powietrza przez 

drogi oddechowe oraz pulsoksymetrię); 

typ 4  –  przenośne urządzenia służące do oceny jednej lub dwóch zmiennych.  

 

Należy również zaznaczyć, że stały postęp technologiczny powoduje, że nie-

które nowe systemy, np. SCOPER, wymykają się powyższej klasyfikacji i w przy-

szłości również mogą pozwolić na wiarygodną diagnostykę zaburzeń oddychania 

podczas snu.  

Obecnie za złoty standard potwierdzający obecność i oceniający nasilenie 

OBS uznaje się badanie polisomnograficzne (PSG). Polega ono na wielomodal-

nej analizie oceniającej zarówno objawy neurologiczne (elektroencefalogram), 

jak i parametry krążeniowo-oddechowe w trakcie snu [14].  

Jednakże ze względu na koszty i ograniczenia związane z przeprowadza-

niem polisomnografii, dopuszcza się w przypadku podejrzenia OBS wykonanie 

również badań poligraficznych, które są jednak obciążone wyższym – niż w przy-

padku polisomnografii –odsetkiem wyników fałszywie ujemnych.  

Podczas badania polisomnograficznego lub poligraficznego czujniki odde-

chowe wykrywają pogorszenie wentylacji sklasyfikowane jako bezdechy, spły-

cone oddechy lub pobudzenia związane z wysiłkiem oddechowym (subtelne 

zmiany w przepływie powietrza spowodowane zwiększonym oporem w górnych 

drogach oddechowych). Do potwierdzenia i określenia ciężkości OBS stosuje się 

wskaźnik ApopneaHypopnea Index (AHI) określający średnią liczbę bezdechów 

na godzinę. Wynik pomiędzy 5 do 15 zdarzeń na godzinę odpowiada łagodnej 

postaci OBS, AHI pomiędzy 15 a 30 na godzinę to postać umiarkowana, powyżej 

30 to postać obturacyjnego bezdechu stopnia ciężkiego [14, 15].  

Najnowsze badania kładą nacisk na szybką, przesiewową diagnostykę w kie-

runku OBS ze szczególnym uwzględnieniem chorych z dużym lub umiarkowanym 

prawdopodobieństwem choroby, bez poważnych chorób współistniejących. Mimo 

mniejszych: czułości i swoistości, które dla badania typu 1 wynoszą odpowiednio 

92–100% i 96–100%, dopuszcza się użycie systemów typu 3, które charakteryzują 

się czułością z zakresu 83–97% oraz swoistością 48–100% [20, 40, 43]. Dlatego 
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też, szczególnie u pacjentów kierowanych do pilnej diagnostyki w kierunku OBS, 

niedostępność badań typu 1 lub 2 nie powinna być kryterium opóźniającym prze-

prowadzenie diagnostyki. Wykonanie badania typu 3, z zachowaniem odpowied-

niego protokołu badania, z dokonaniem zarówno instruktażu pacjenta, jak i oceny 

przez doświadczonego lekarza, który ma świadomość możliwości otrzymania 

wyniku fałszywie ujemnego, powinno być również rozważone. Należy pamiętać, 

że badanie polisomnograficzne pozostaje według piśmiennictwa złotym standar-

dem w ocenie zaburzeń oddychania podczas snu dlatego, że badanie rejestrowane 

wyklucza wyniki fałszywie ujemne.  

Leczenie   

Postępowanie terapeutyczne w przypadku OBS powinno być wielokierun-

kowe. Wśród obecnie stosowanych metod najczęściej wymieniane są: terapia be-

hawioralna, farmakoterapia, ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych, 

aparaty wewnątrzustne (np. stosowanie urządzeń podtrzymujących język, stoso-

wanie aparatów ortodontycznych lub aparatów przesuwających żuchwę) oraz za-

biegi chirurgiczne, np. uvulopalatoplastyka, chirurgicznie wspomagana szybka 

ekspansja szczęki, przesunięcie szczękowo-żuchwowe i stymulacja nerwu pod-

językowego [5, 10, 14]. Dobór odpowiedniej dla pacjenta metody leczenia zależy 

od stopnia zaawansowania OBS, chorób współistniejących, obecnych anomalii 

anatomicznych oraz preferencji chorego. Leczenie objawowych pacjentów jest 

korzystne w odniesieniu do ryzyka sercowo-naczyniowego, jakości życia zwią-

zanej ze snem, objawów, w tym senności i ryzyka wypadków komunikacyjnych. 

Korzyści z leczenia bezobjawowych pacjentów z OBS są kontrowersyjne i wy-

magają dalszej oceny w czasie prób klinicznych [36].  

Terapia poznawczo-behawioralna (CBT) skupia się na redukcji czynników 

psychologicznych, które mogą nasilać ryzyko OBS. Rola farmakoterapii pozo-

staje niejasna, obecnie jest stosowana jako leczenie dodatkowe [14].  

Bardzo ważna jest modyfikacja stylu życia pacjenta, w tym obniżenie masy 

ciała u pacjentów otyłych, odstawienie alkoholu, nikotyny oraz leków nasennych  

i uspokajających, a także dbanie o higienę snu [12]. W łagodnej postaci OBS (AHI 

5–14) zmiana stylu życia może być wystarczająca do opanowania dolegliwości,  

a w postaciach umiarkowanej i ciężkiej (odpowiednio AHI 15–30, AHI >30) od-

notowuje się złagodzenie objawów. Unikanie pozycji leżącej na plecach podczas 

snu może u niektórych pacjentów zmniejszyć częstość występowania bezdechów 

sennych [14].  

Obecnie za złoty standard leczenia zachowawczego uznaje się terapię z uży-

ciem aparatów CPAP (stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych), której 

skuteczność potwierdzono licznymi badaniami. Zasada działania opiera się na 

mechanicznym utrzymywaniu drożności dróg oddechowych podczas wdechu 

przez podawanie pacjentowi powietrza pod dodatnim ciśnieniem przez ma-
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seczkę, co skutkuje zmniejszeniem się częstości zdarzeń oddechowych. Dla każ-

dego pacjenta ustalane jest indywidulanie optymalne ciśnienie lecznicze – me-

todę referencyjną stanowi manualne miareczkowanie podczas hospitalizacji. 

Wskazania do zastosowania CPAP obejmują: łagodny OBS z towarzyszącą nad-

mierną sennością dzienną lub współistnieniem chorób sercowo-naczyniowych, 

depresji, zaburzeń poznawczych lub umiarkowany i ciężki OBS niezależnie od 

objawów dziennych i obecności schorzeń towarzyszących. Prawidłowe i regu-

larne stosowanie CPAP skutecznie zmniejsza objawy senności i poprawia jakość 

życia pacjenta w przypadku OBS umiarkowanego do ciężkiego. CPAP jest więc 

uważany za preferowaną metodę leczenia stopnia umiarkowanego do ciężkiego, 

a jego wskaźnik powodzenia wynosi około 75%. [1, 5, 27]. Metoda leczenia jest 

dobrze tolerowana przez 46–83% badanych pacjentów. Do najczęściej zgłasza-

nych objawów niepożądanych należą: otarcia skóry i odleżyny wynikające z uży-

wania maseczki, suchość błon śluzowych, zapalenie spojówek, zapalenie zatok 

obocznych nosa, zapalenie ucha środkowego [55]. Efekty terapii obserwowane 

są już po pierwszym użyciu urządzenia CPAP i obejmują przespanie całej nocy 

bez wybudzeń, redukcję chrapania i potliwości. W efekcie pacjenci w ciągu dnia 

odczuwają zmniejszenie senności i poprawę sprawności fizycznej oraz intelektu-

alnej. Stosowane w dłuższej perspektywie, poza redukcją objawów OBS, lecze-

nie poprawia także stopień kontroli chorób przewlekłych, takich jak cukrzyca  

i nadciśnienie. Efekty terapii utrzymują się tak długo, jak pacjent jest w stanie 

przestrzegać zaleceń lekarskich i systematycznie stosować urządzenie CPAP każ-

dej nocy przez cały okres snu. Taki wynik jest trudny do utrzymania przez więk-

szość pacjentów, dlatego jako akceptowalne dla uzyskania efektów leczenia urzą-

dzeniem CPAP jest stosowanie go przez minimum 4 godziny podczas 70% 

badanych nocy [55]. Część pacjentów, pomimo stosowania się do zaleceń, zgła-

sza senność w ciągu dnia. W takich przypadkach można zastosować dodatkowo 

farmakoterapię.  

Aparaty wewnątrzustne (Oralappliances – OAs) są dobrze tolerowane przez 

znaczną część pacjentów. Większość chorych preferuje tę metodę leczenia w za-

mian za zabieg chirurgiczny czy CPAP, a według doniesień przestrzeganie zale-

ceń dotyczących OA wynosi od 40% do 80% [22]. Metoda CPAP zapewnia lep-

sze wyniki PSG (zmniejszanie AHI), dlatego jest bardziej skuteczna w poprawie 

oddychania podczas snu w porównaniu z OA. Jednakże pod względem efektów 

klinicznych obie metody wypadają podobnie. Zgodnie z wytycznymi AASM apa-

raty wewnątrzustne są zalecaną metodą leczenia OBS, gdy CPAP jest niesku-

teczny, niezależnie od stopnia nasilenia OBS [35]. Spośród OA najczęściej sto-

sowane są urządzenia podtrzymujące język, aparaty ortodontyczne oraz aparaty 

przesuwające żuchwę (MAD). Stosowanie OA poprawia drożność górnych dróg 

oddechowych poprzez modyfikację położenia języka i powiązanych struktur. 

Zgodnie z wytycznymi AASM i Amerykańskiej Akademii Stomatologicznej Me-

dycyny Snu preferowaną metodą OA jest dostosowany do indywidualnych po-

trzeb aparat osadzony na zębie, zaprojektowany w celu przesuwania żuchwy. 

Efekty leczenia z użyciem OA są zwykle najlepsze u pacjentów z wadami struktur 
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twarzoczaszki, takimi jak wąskie zajęzykowe minimalne drogi oddechowe, cof-

nięcie żuchwy, zwężenie szczęki i mała wysokość twarzy w przedniej części.  

W niektórych przypadkach wad konieczne są zabiegi z zakresu chirurgii szczę-

kowo-twarzowej obejmujące głównie żuchwę i szczękę. Długotrwałe stosowanie 

OA może prowadzić do zmian zgryzu, o czym należy poinformować pacjenta 

przed rozpoczęciem leczenia. Jednak korzyści płynące ze stosowania OA prze-

ważają nad działaniami niepożądanymi, zwłaszcza biorąc pod uwagę potencjal-

nie zagrażający życiu charakter OBS [4, 22, 35].  

Leczenie operacyjne może wymagać więcej niż jednego zabiegu i jest sku-

teczne tylko u części pacjentów. Głównym wskazaniem do leczenia operacyjnego 

jest łagodna i umiarkowana postać OBS u pacjenta z potwierdzonymi zaburze-

niami anatomicznymi, skutkującymi obturacją dróg oddechowych w czasie snu. 

Leczenie zabiegowe można również zaproponować pacjentom z ciężką postacią 

OBS, którzy nie tolerują terapii z użyciem aparatu CPAP. Najczęściej przeprowa-

dzane operacje dotyczą gardła środkowego i dolnego oraz nosa.  

Jedną z najczęściej wykonywanych operacji dotyczących gardła środko-

wego jest uvulopalatofaryngoplastyka (UPPP). Wskazaniem do zabiegu jest ob-

turacja gardła środkowego z powodu nadmiaru tkanek miękkich. Najlepsze wy-

niki obserwowane są u chorych bez otyłości, z łagodną lub umiarkowaną postacią 

OBS, u których stwierdzono obturację na poziomie gardła środkowego. Przepro-

wadzona resekcja w zależności od wybranej modyfikacji może obejmować mig-

dałki podniebienne, języczek i tylne podniebienie.   

Obecnie wykonując zabieg, zaleca się oszczędzenie jak największej ilości 

tkanek gardła środkowego, co ogranicza powikłania, takie jak krwawienie, zrosty 

i zwężenia dróg oddechowych. Operacja UPPP nie pozwala na osiągnięcie nor-

malizacji AHI, wobec tego AASM nie zaleca UPPP jako samodzielnej metody 

leczenia umiarkowanego do ciężkiego OBS.   

Operacje w przypadku przeszkody na poziomie gardła dolnego mają na celu 

zmniejszenie masy nasady języka lub przemieszczenie przyczepu języka do 

przodu z kością gnykową lub bez niej.  

W przypadku obszaru nosa najczęściej stosuje się septorynoplastykę, pla-

stykę przerośniętych małżowin, usunięcie polipów i guzów jamy nosowej.  

W efekcie zabiegów poprawia się jakość snu, co wpływa z kolei na zmniejszenie 

senności dziennej. Metoda ta nie obniża jednak istotnie liczby bezdechów reje-

strowanych podczas snu.  

Skuteczną metodą leczenia zabiegowego OBS z zakresu chirurgii szczę-

kowo-twarzowej jest operacja przesunięcia szczękowo-żuchwowego (MMA). 

Wskaźnik powodzenia MMA waha się od 75% do 100%. Większość pacjentów 

z wysokim AHI, po nieudanym leczeniu chirurgicznym OSA, prawdopodobnie 

odniesie korzyść z MMA. Niektórzy badacze uważają obecnie MMA za złoty 

standard w chirurgicznym leczeniu ortodontycznym OBS.  

Stymulacja nerwu podjęzykowego polega na wszczepieniu urządzenia do 

stymulacji górnych dróg oddechowych pacjentom z OBS, którzy nie tolerują te-
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rapii CPAP. Wskaźnik powodzenia stymulacji nerwu podjęzykowego jest naj-

wyższy u pacjentów z niskim wskaźnikiem masy ciała, AHI mniejszym niż 50 

oraz przednio-tylnym typem zapadania się podniebienia.  

W przypadku pacjentów otyłych z OBS można rozważyć chirurgię baria-

tryczną [5, 10, 14].  
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Inconspicuous symptoms, serious disease – obstructive sleep apnea 

Streszczenie. Obturacyjny bezdech senny (OBS) to powszechne niedodiagnozowane 

schorzenie z objawami chrapania, z zaobserwowanymi bezdechami, sennością w ciągu 

dnia, zmęczeniem, bólami głowy. Objawy wynikają z epizodów całkowitego lub częścio-

wego zapadnięcia się górnych dróg oddechowych prowadzących do hipoksemii i wybu-

dzeń ze snu z często towarzyszącym uczuciem duszności, nykturią, nadmierną potliwo-

ścią, lękiem i dezorientacją. Konsekwencją jest zasypianie w czasie codziennych 

czynności domowych, w pracy, podczas jazdy samochodem, co prowadzi do wypadków 

drogowych. Może być także przyczyną zaburzeń funkcji poznawczych, problemów z pa-

mięcią, koncentracją, planowaniem, nawet zaburzeń depresyjnych i obniżenia libido. Ist-

nieje bezpośredni związek występowania bezdechu sennego i zwiększonego ryzyka zgo-

nów z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego oraz udaru mózgu. Za złoty 

standard potwierdzający obecność i oceniający nasilenie OBS uznaje się polisomnogra-

fię, analizującą zaburzenia oddechowe, rejestrującą czynność elektryczną (EEG), zmiany 

napięcia mięśni (EMG), ruchy gałek ocznych (EOG) oraz czynność elektryczną serca 

(EKG). Do potwierdzenia i określenia ciężkości OBS stosuje się wskaźnik Apopnea  

Hypopnea Index (AHI) określający średnią liczbę bezdechów na godzinę. 

Postępowanie terapeutyczne w przypadku OBS powinno być wielokierunkowe. Wśród 

obecnie stosowanych metod najczęściej wymieniane są: terapia behawioralna, farmako-

terapia, ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych, aparaty wewnątrzustne  oraz 

zabiegi chirurgiczne. Leczeniem z wyboru jest terapia z użyciem aparatów CPAP (stałe 

dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych), której skuteczność potwierdzono licznymi 

badaniami. 

Słowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, chrapanie, hipoksemia, polisomnografia 
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Abstract. Obstructive sleep apnea (OSA) is a common underdiagnosed condition with 

symptoms of snoring, observed apneas, daytime sleepiness, fatigue, headaches. Symp-

toms result from episodes of complete or partial collapse of the upper airways leading to 

hypoxemia and awakenings from sleep often accompanied by a feeling of shortness of 

breath, nocturia, excessive sweating, anxiety and disorientation. The consequence is  

falling asleep during everyday activities at home, at work, or while driving (which may 

lead to car accidents).It can also cause cognitive impairment, problems with memory, 

concentration, planning, even depressive disorders and decreased libido. There is a direct 

relationship between the occurrence of sleep apnea and an increased risk of death from 

cardiovascular diseases and stroke. The gold standard for confirming the presence and 

assessing the severity of OSA is considered to be polysomnography, which analyzes res-

piratory disorders, records electrical activity (EEG), changes in muscle tension (EMG), 

eye movements (EOG) and electrical activity of the heart (ECG). To confirm and deter-

mine the severity of OSA, we use the Apopnea/Hypopnea Index (AHI), which determines 

the average number of apneas per hour.  

Therapeutic treatment for OSA should be multifaceted. Among the currently used  

methods, the most frequently mentioned are: behavioral therapy, pharmacotherapy,  

continuous positive airway pressure, intraoral devices and surgical procedures. The treat-

ment of choice is therapy using CPAP devices (continuous positive airway pressure), the 

effectiveness of which has been confirmed by numerous studies. 
 

Key words: obstructive sleep apnea, snoring, hypoxemia, polysomnography 

 



Echoendoskopia: możliwości diagnostyczno-terapeutyczne 

 

Agnieszka Meder1 

Endosonografia (EUS) – zastosowania diagnostyczne i terapeutyczne 

EUS – endoskopowa ultrasonografia jest metodą diagnostyczną stosowaną na 

świecie od 1982 r. [9]. W 1992 roku wykonano pierwszą biopsję w trakcie tego 

badania. EUS stanowi uzupełnienie innych metod diagnostycznych, takich jak 

standardowa ultrasonografia, tomografia komputerowa czy rezonans magnetyczny. 

Istnieją dwa rodzaje aparatów: radialny i linearny. EUS radialny daje widoczność 

w zakresie 360 stopni i służy jedynie jako narzędzie diagnostyczne. Z tego powodu 

coraz częściej wypierany jest przez zastosowanie aparatu linearnego (sektoro-

wego), za pomocą którego uzyskiwany jest obraz dostępnego badaniem obszaru.  

Z wykorzystaniem tego rodzaju aparatu poza realizacją diagnostyki obrazowej 

można pobrać materiał cytologiczny, a także wykonywać zabiegi terapeutyczne. 

Podstawowymi wskazaniami do badania diagnostycznego EUS są: 

1) uwypuklenie ściany przewodu pokarmowego,  

2) ocena stopnia zaawansowania nowotworów dostępnych badaniu endoskopo-

wemu, 

3) ocena dróg żółciowych i pęcherzyka żółciowego (kamica, nowotwory, 

stwardniające zapalenie dróg żółciowych i inne stany zapalne), 

4) diagnostyka trzustki. 

Uwypuklenie ściany przewodu pokarmowego 

Uwypukleniem mogą być: SMT (submucosal tumors), czyli guzki podśluzów-

kowe, żylaki, impresje zmian lub narządów zlokalizowanych przy ścianie przewodu 

pokarmowego, pogrubienie fałdów i usztywnienie ściany przewodu pokarmowego 

(tzw: linitis plastica). Uwypuklenia te są wykrywane w standardowych badaniach 

endoskopowych, natomiast bez badania EUS nie ma możliwości określenia charak-

teru tych zmian. Czasami zmiany te są również wykrywane w badaniach radiologicz-

nych, takich jak KT, RM, wykonywanych często z innej przyczyny. Dzięki badaniu 

EUS we wskazanych przypadkach można wykonać biopsje tych zmian. Na rysunku 

1 zamieszczono zdjęcie ściany żołądka wykonane podczas badania EUS. 

W przeprowadzonych badaniach określających czułość i swoistość wykry-

wania tego typu zmian miary te wynoszą: w endoskopii zwykłej różnicowanie 

zmian śródściennych od impresji – czułość 87%, swoistość 29%; w badaniu EUS 

– czułość 92%, swoistość 100%. Tymczasem różnicowanie zmian śródściennych 

o typie łagodnym czy złośliwym nie jest już tak satysfakcjonujące i w tym przy-

padku wartości te wynoszą: czułość 64% i swoistość 80% [25].  
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Rys. 1.  Pięć warstw ściany żołądka widocznych w badaniu EUS; kolejno od wewnątrz do 
zewnątrz: 1) błona śluzowa (hiperechogeniczna), 2) warstwa mięśniowa błony  
śluzowej (hipoechogeniczna), 3) błona podśluzowa (hiperechogeniczna), 4) warstwa 
mięśniówki właściwej (hipoechogeniczna), 5) błona surowicza (opracowanie własne) 

 
Uwypukleniem ściany przewodu pokarmowego mogą być: 
– narządy anatomiczne lub zmiany patologiczne przylegające do ściany prze-

wodu pokarmowego (np. wątroba i śledziona oraz ich zmiany patologiczne, 
takie jak pseudotorbiele pozapalne trzustki), 

– nowotwory łagodne (mięśniaki, tłuszczaki, tłuszczako-mięśniaki),  
– nowotwory typu GIST (wywodzące się z mezenchymy), 
– torbiele, 
– żylaki. 
 

Diagnostyka EUS jest w tych przypadkach istotna przed podjęciem decyzji 
odnośnie do dalszego postępowania z pacjentem. Po wykonaniu tego badania 
można chorego zakwalifikować do leczenia endoskopowego, takiego jak muko-
zektomia czy dyssekcja podśluzówkowa, lub skierować pacjenta na standardowy 
zabieg operacyjny, jak również zalecić obserwacje. W przypadku stwierdzenia 
dużych żylaków dna żołądka chorych kwalifikuje się do leczenia endoskopowego 
pod kontrolą EUS, czyli wykonuje się: skleroterapię i embolizację spiralami.   

W przeprowadzonych badaniach czułość w diagnostyce GIST (Gastroin-
testinal Stromal Tumors) w badaniu EUS wynosi 95%, a swoistość 72%. W dia-
gnostyce złośliwości tych zmian używano 2 z 3 kryteriów: niejednorodność echo-
struktury, wielkość >3 cm i nieregularne obrysy guzka, które dawały czułość na 
poziomie 80% i swoistość 77% [4].  

GIST to nowotwór wywodzący się z prekursorów komórek Cajala, który 
wykazuje ekspresję receptora CD117 (rys. 2, 3). Zwykle znajduje się go w 4. 
warstwie podczas badania EUS (muscularis propria). To zmiana hipoechoge-
niczna, często niejednorodna, w 10–30% wykazuje duży potencjał transformacji 
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złośliwej. Endosonograficznymi objawami alarmowymi są: rozmiar guza więk-
szy niż 3–4 cm, nieregularne obrysy i przestrzenie bezechowe w jego obrębie. 
Tymczasem w przypadku stwierdzenia bardzo charakterystycznego guzka SMT, 
który w badaniu endosonograficznym jest hiperechogeniczny o gładkich obry-
sach i zwykle znajduje się go w trzeciej warstwie ściany (submucosa), można 
rozpoznać tłuszczaka i w tym przypadku zaniechać obserwacji.   

 

 

Rys. 2. GIST (materiały własne) 

 

Rys. 3. GIST (materiały własne) 
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Zaawansowanie zmian nowotworowych dostępnych badaniu 

Ocenie poddano naciek na głębsze warstwy ściany oraz na przylegające na-

czynia i okoliczne węzły chłonne (rys. 4, 5). 

 

 

Rys. 4. Rak niskozróżnicowany dolnej części przełyku – w okolicy połączenia  

żołądkowo-przełykowego (materiały własne) 

 

Rys. 5.  W nadbrzuszu po stronie prawej patologiczne węzły chłonne w przebiegu  

rozsianej choroby nowotworowej (materiały własne) 
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Ocena pęcherzyka żółciowego i zewnątrzwątrobowych dróg żółciowych  

W badaniu EUS można ocenić pęcherzyk żółciowy i zewnątrzwątrobowe 

drogi żółciowe w przypadku podejrzenia: kamicy żółciowej (szczególnie prze-

wodowej), nowotworów, torbieli, uchyłków okołobrodawkowych czy stanów za-

palnych dróg żółciowych, jak w przypadku stwardniającego zapalenia dróg żół-

ciowych i zapaleń IgG4 zależnych (rys. 6–9).  

 

 

Rys. 6.  Kamica pęcherzyka żółciowego (materiały własne) 

 

Rys. 7.  Kamica pęcherzyka żółciowego (materiały własne) 
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Rys. 8.  PSC – stwardniające zapalenie dróg żółciowych (materiały własne) 

 

Rys. 9.  Prawidłowy obraz przewodu żółciowego wspólnego i przewodu Wirsunga na 

poziomie głowy trzustki (materiały własne) 

 

Zwężenia dróg żółciowych u dorosłych mają w większości przypadków cha-

rakter złośliwy. W badaniach na dużej grupie chorych kierowanych do pracowni 

endoskopowych w celu przeprowadzenia EUS-FNA (biopsji cienkoigłowej w trak-

cie EUS) nowotwór złośliwy rozpoznano u 73% pacjentów [30] (rys. 10–12).  

W dwóch systematycznych przeglądach porównujących wartość diagnostyczną 

biopsji w EUS i biopsji wykonywanej w trakcie ECPW (w przypadku obecności 

guza w badaniach obrazowych, jak również w przypadku jego braku) nowotwór 

złośliwy potwierdzono u 74–87% przypadków [6]. Metaanaliza 8 badań i przegląd 
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systematyczny opublikowany w 2018 roku wykazały łącznie wyższą czułość  

EUS-FNA – 75% w stosunku do biopsji wykonywanej w trakcie ECPW (49%). 

Kolejna metaanaliza dotyczyła łącznie 500 chorych, którzy jednocześnie mieli wy-

konywane EUS-FNA i ECPW. Wykazała ona wyższą czułość EUS-FNA 75%  

w stosunku do biopsji ECPW 47% [7]. Metaanaliza opublikowana w 2016 roku  

z dwudziestu badań dotyczyła około 1000 chorych – wykazała czułość i swoistość 

dla EUS-FNA w przypadku zwężeń dróg żółciowych na poziomie 80% i 97% [26]. 

Dzięki pojawieniu się nowej generacji igieł do biopsji gruboigłowej (FNB) w trak-

cie EUS wartość diagnostyczna biopsji jeszcze wzrosła. Pojawiły się igły:  

z odwróconym skosem, z końcówką FORK-TIP, w których dwie ostre końcówki 

znajdują się po przeciwnych stronach igły, i igły Franseena, z 3 symetrycznymi 

krawędziami na końcówce igły. Igły te pozwalają na uzyskanie wałeczków komór-

kowych, w których zachowuje się architektonika tkanki, przez co wartość diagno-

styczna materiału znacznie się zwiększa przy porównywalnej z FNA i nadal rzad-

kiej liczby działań niepożądanych. W ostatnim czasie pojawiły się nowe metody 

terapii celowanej opartej na profilowaniu genowym. W tym przypadku diagno-

styczna biopsja zmian będzie niezwykle istotna. W badaniach stwierdzono, iż wy-

korzystując igłę FORK-TIP, uzyskano większe stężenie DNA w próbce [16],  

a z użyciem igły Franseena stwierdzono większą wydajność kwasów nukleino-

wych w próbce [2] i wystarczającą ilość materiału do badania niestabilności mi-

krosatelitarnej [28] w porównaniu z biopsją cienkoigłową EUS-FNA.  

 

 

Rys. 10.  Na granicy głowy i trzonu trzustki zmiana sugerująca raka ‒ hipoechogeniczna 

o nieregularnych obrysach, słabo unaczyniona, twarda w elastografii; za 

zmianą poszerzony przewód Wirsunga i zanikowy miąższ trzustki (materiały 

własne) 
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Rys. 11.  Na granicy głowy i trzonu trzustki zmiana sugerująca raka ‒ hipoechogeniczna 

o nieregularnych obrysach, słabo unaczyniona, twarda w elastografii; za zmianą 

poszerzony przewód Wirsunga i zanikowy miąższ trzustki (materiały własne) 

 

Rys. 12.  Na granicy głowy i trzonu trzustki zmiana sugerująca raka ‒ hipoechogeniczna 

o nieregularnych obrysach, słabo unaczyniona, twarda w elastografii; za zmianą 

poszerzony przewód Wirsunga i zanikowy miąższ trzustki (materiały własne) 

 

W przypadku zwężeń w okolicy wnęki u potencjalnie operacyjnych pacjen-

tów odradza się natomiast wykonywanie EUS-FNA/FNB zmiany pierwotnej ze 

względu na ryzyko rozsiewu do otrzewnej, co dyskwalifikuje chorego z prze-

szczepu. W tym przypadku zaleca się w diagnostyce EUS-FNA/FNB węzłów 

chłonnych.  
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Próba kaniulacji dróg żółciowych podczas ECPW nie udaje się w około 8% 

przypadków. W tych przypadkach pozostaje drenaż przezskórny dróg żółcio-

wych PTBD, który w ostatnich czasach zastępowany jest drenażem dróg żółcio-

wych pod kontrolą EUS. Drenaż taki można wykonywać za pomocą metody  

rendez-vous, polegającej na tym, że nakłuwa się przewód żółciowy wewnątrzwą-

trobowy lub zewnątrzwątrobowy i wprowadzony przez igłę prowadnik przepro-

wadza się przez brodawkę do światła dwunastnicy, a następnie wykonuje się stan-

dardowe ECPW. Można też wykonać dostęp do dróg żółciowych, gdzie 

wytwarza się drogę przezścienną między światłem dwunastnicy a przewodem 

żółciowym wspólnym (choledochoduodenostomia) lub między żołądkiem  

a przewodem wewnątrzwątrobowym (hepaticogastrostomia). Metaanalizy oce-

niające skuteczność tych metod wykazują techniczną skuteczność na poziomie 

90% przy odsetku działań niepożądanych na poziomie 15–20%. Niestety zgła-

szano również powikłania śmiertelne, częstsze w przypadku hepaticogastrosto-

mii, a rzadsze w przypadku metody rendez-vous [1, 8, 17, 24]. 

 Uchyłki dwunastnicy zlokalizowane w pobliżu brodawki Vatera (rys. 13, 

14) blokują jej ujście lub obejmują brodawkę w dnie, powodując czasami mecha-

niczną przeszkodę w odpływie żółci i wystąpienie żółtaczki mechanicznej. Taka 

żółtaczka bez wykrycia innych przyczyn to zespół Lammela [29]. Leczenie  

w tym przypadku polega na zabiegu ECPW ze sfinkterotomią i protezowaniem 

dróg żółciowych. 

 

 

Rys. 13.  Uchyłki okołobrodawkowe (materiały własne) 
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Rys. 14.  Uchyłki okołobrodawkowe (materiały własne) 

Diagnostyka trzustki  

Diagnostyka trzustki polega na różnicowaniu zmian ogniskowych w jej obrę-
bie, które mogą być rakiem, guzem zapalnym, guzem neuroendokrynnym typu 
NET, torbielami – pseudotorbielami, torbielami pozapalnymi, nowotoworami tor-
bielowatymi, innymi zmianami torbielowatymi lub innymi rzadszymi zmianami.   

Nowotwory torbielowate trzustki: 
Do nowotworów torbielowatych zalicza się (tabela 1):  
1) wewnątrzprzewodowy nowotwór śluzowy – IPMN, 
2) śluzowy nowotwór torbielowaty – MCN (rys. 15),  
3) surowiczy gruczolak – SCA bądź nowotwór surowiczy z małą ilością torbieli – SOA. 

 

 

Rys. 15. MCN – śluzowy nowotwór torbielowaty (materiały własne) 
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Tabela 1.  Różnicowanie nowotworów torbielowatych w trzustce (opracowanie własne) 

Rodzaj IPMN MCN SCA/ SOA 

Płeć M > K 

1,5:1 

K > M 

9:1 

K > M/K = M 

9:1 

Wiek (średni czas  

zachorowania w latach) 

64 47 71/63 

Lokalizacja głowa 

74% 

ogon 

90% 

trzon i ogon 75% 

głowa 60% 

Cechy  

charakterystyczne 

‒  objaw rybiego oka 

(śluz w ujściu  

brodawki Vatera) 

Triada Quasi: 

– objaw rybiego oka 

– poszerzony  

przewód Wirsunga 

– śluz 

! szukać innych  

nowotworów: sutek, 

prostata, jelito grube 

wielokomorowy blizna centralna  

i plaster miodu/  

podobny do MCN 

 

 

 

 

 

 

 

Rokowanie dobre u 70% chorych dobre po resekcji dobre 

Badanie płynu 

! punkcja płynu ze 

zmian torbielowatych 

zawsze z profilaktyką 

antybiotykową 

barwienie na mucynę 

Amylaza (+) 

CEA> 192 

barwienie  

na mucynę 

Amylaza (-) 

CEA> 192 

barwienie  

na glikogen 

Amylaza (-) 

CEA niskie 

 

 

 

Rys. 16.  Niewielka torbiel prosta trzustki (materiały własne) 
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Diagnostyka przewlekłego zapalenia trzustki – PZT 

Kryteria, według których rozpoznaje się przewlekłe zapalenie trzustki, 

przedstawiono w tabeli 2, a na rysunkach 17 i 18 ‒ objawy PZT. 

 
Tabela 2. Klasyfikacja porządkująca rozpoznanie PZT na podstawie badania EUS  

z 2009 roku Rosemont (opracowanie własne) 

Kryteria miąższowe Kryteria przewodowe 

‒  ogniska wzmożonej echogeniczności 

 z cieniem akustycznym (kryterium duże A) 

‒  ogniska wzmożonej echogeniczności bez 

cienia akustycznego (kryterium mniejsze) 

‒  budowa płacikowa typu „plaster miodu” 

(kryterium duże B) 

‒  budowa płacikowa nie o typie „plaster 

miodu” (kryterium mniejsze) 

‒  obecność torbieli (kryterium mniejsze) 

‒  silnie echogenne przegrody (kryterium 

mniejsze) 

‒  złogi w przewodzie trzustkowym (kryte-

rium duże A)  

‒  poszerzenie przewodu trzustkowego  

>3,5 cm (kryterium mniejsze) 

‒  nieregularny zarys przewodu trzustko-

wego (kryterium mniejsze) 

‒  pierwszorzędowe odgałęzienia boczne  

> 1 mm (kryterium mniejsze)  

‒  hiperechogeniczna ściana przewodu Wir-

sunga (kryterium mniejsze)  

Interpretacja kryteriów Rosemont 

przewlekłe zapalenie trzustki rozpoznaje się, gdy odnotowano: 

– 1 KD (kryterium duże) +> = 3 KM (kryteria mniejsze) 

– 1 KD A + 1 KD B 

– 2 KD A 

 

 

Rys. 17.  Płacikowa budowa miąższu trzustki (materiały własne) 
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Rys. 18.  Zwapnienia miąższu trzustki (materiały własne) 

Diagnostyka autoimmunologicznego zapalenia trzustki  

TYP-LPSP, który jest związany z obecnością przeciwciał IgG 4, i TYP2-IDCP 
często związany z nieswoistą chorobą zapalną jelit – IBD. Obraz endosonogra-
ficzny, który sugeruje ten typ zapalenia, to powiększona, hipoechogeniczna 
trzustka – „obraz kiełbasy” lub obraz guza w głowie trzustki podobny do raka  
i wieloodcinkowe zwężenie przewodu Wirsunga. 

Ocena zaawansowania raków trzustki 

W tym przypadku określa się głównie resekcyjność guza. Według wytycz-
nych National Comprehensive Cancer Network z 2017 r. resekcyjny guz nie przy-
lega do dużych naczyń – CA, SMA, CHA. Guz nie przylega do SMV i PV lub 
przylega bez zmiany kształtu naczynia do <= 180º obwodu naczynia SMVi/lub PV. 

 
Za pomocą EUS można również oceniać powikłania zakrzepowe w żyle wrot-
nej wątroby i śledzionowej.   

Istnieją metody poprawiające przydatność diagnostyczną EUS. Zalicza się 
do nich: 
1) elastografię – opcja wbudowana w funkcje aparatu USG, badająca twardość 

tkanek, pozwalająca nanosić dane na obrazy morfologiczne – najczęściej ko-
lorowe mapy. W diagnostyce EUS dzięki zaawanasowanej technologii po-
zwala ona uzyskać obraz odkształceń tkanki wyłącznie dzięki ruchom pulsa-
cyjnym naczyń. Zmiany złośliwe są zwykle twardsze (kolor niebieski) od 
zmian zapalnych (kolory czerwony, zielony). Niektóre nowotwory, takie jak 
guzy neuroendokrynne, są o bardzo wysokiej twardości w elastografii, co jest 
wykorzystywane w diagnostyce różnicowej tych zmian;  
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2) harmoniczne EUS z kontrastem – metoda wykorzystująca specjalny kon-

trast ultrasonograficzny zawierający sześciofluorek siarki w mikropęcherzy-

kach (preparat Sonovue), który po podaniu dożylnym pomaga różnicować 

zmiany bogato unaczynione, przykładowo NET od zmian słabo unaczynio-

nych, do których zalicza się raka trzustki; 

3) badanie dopplerowskie, które służy do oceny stanu tętnic i żył. Polega ono 

na wykorzystaniu zmiany częstotliwości fal ultradźwiękowych, odbijających 

się od krwinek płynących przez naczynia. W badaniu EUS jest ono niezwykle 

istotne przy różnicowaniu zmian naczyniowych od innych zmian płynowych. 

Przed wykonaniem drenażu taka metoda pozwala wykluczyć chorych z pseu-

dotętniakiem pozapalnym trzustki, ponadto pomaga w określeniu bezpiecz-

nego miejsca do nakłucia i drenażu przezściennego, aby uniknąć krwawienia; 

4) biopsję cienkoigłową EUS-FNA i gruboigłową EUS-FNB – wskazania do 

biopsji EUS-FNA i EUS -FNB to zmiany torbielowate w trzustce i zmiany 

lite.  Torbiele >2 (3 cm) są wskazaniem do punkcji płynu na badania dodat-

kowe, mniejsze nakłuwamy tylko, gdy występują cechy alarmowe (gruba 

ściana, guzki przyścienne lub wzrost zmiany w trakcie obserwacji). W przy-

padku nowotworów torbielowatych IPMN, czyli śluzowych nowotworów 

związanych z przewodami trzustkowymi, dodatkowe cechy ryzyka to zwęże-

nie przewodu trzustkowego z dystalnym zanikiem miąższu trzustki, powięk-

szenie okolicznych węzłów chłonnych oraz poszerzenie przewodu Wirsunga 

> 6–9 mm, a cechami wysokiego ryzyka dla tego typu nowotworów są posze-

rzenie przewodu Wirsunga >=10 mm oraz pojawienie się żółtaczki związanej 

z masą torbielowatą w głowie trzustki. Mimo tych danych obserwacja pacjen-

tów wykazuje, że nawet w przypadku współistniejących cech wysokiego ry-

zyka  80% chorych przeżywa okres 5 lat.  

 

W przypadku zmian litych biopsję gruboigłową wykonuje się w przypad-

kach: podejrzenia o GIST (>2 cm), autoimmunologicznego zapalenia trzustki: 

AZT, chłoniaka, zmian przerzutowych, przy wykonywaniu biopsji wątroby lub 

gdy wcześniej wykonywane FNA okazało się niediagnostyczne. 

EUS jest aktualnie na świecie standardem postępowania w diagnostyce i terapii 

wielu chorób przewodu pokarmowego, w szczególności pola trzustkowo-żółciowego.  

Pozwala często uniknąć wykonywania innych obciążających zabiegów, mię-

dzy innymi pozwala zredukować wykonywanie ECPW o 75% przy średnim ry-

zyku kamicy żółciowej przewodowej. Należy zapamiętać, iż ECPW diagno-

styczne aktualnie nie istnieje.  

W przypadku bezbólowej żółtaczki o niejasnej etiologii, podejrzenia guza 

trzustki, w przypadku zapalenia dróg żółciowych czy innych zmian uciskających 

na drogi żółciowe zaleca się zacząć od diagnostycznego badania EUS, co często 

pozwala uniknąć wykonywania ECPW z wszystkimi jego powikłaniami. Należy 

ponadto zdawać sobie sprawę z tego, że po protezowaniu dróg żółciowych w cza-

sie ECPW diagnostyka endosonograficzna jest już znacznie utrudniona, szcze-

gólnie w przypadku założenia metalowej protezy samorozprężalnej SEMS.  
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Niestety w Polsce diagnostyka endosonograficzna nadal nie jest szeroko do-

stępna ze względu na to, że brakuje wykwalifikowanych w tej dziedzinie specja-

listów. W ciągu ostatnich lat na świecie obserwuje się również szybki rozwój 

endosonograficznych zabiegów leczniczych. Zalicza się do nich drenaże pseudo-

torbieli pozapalnych trzustki i WOPN (ograniczonej martwicy trzustki) przez 

ścianę przewodu pokarmowego. Aktualnie nie zaleca się przezskórnego drenażu, 

który wiąże się z częstymi poważnymi powikłaniami, takimi jak zakażenie czy 

wytworzenie przewlekłej przetoki zewnętrznej, oraz ze znacznym dyskomfortem 

odczuwanym przez chorego. Skuteczność drenażu pod kontrolą EUS w porów-

naniu z konwencjonalnym jest istotnie wyższa (100% vs 33%) [31]. Kontrola 

endosonograficzna istotnie zwiększa bezpieczeństwo wykonywanego drenażu 

dzięki uwidocznieniu samej zmiany i okolicznych naczyń [15, 23]. W przebiegu 

OZT w części przypadków odnotowuje się powstanie pozapalnych trzustkowych 

i pozatrzustkowych zbiorników płynowych, które są konsekwencją uszkodzenia 

przewodów trzustkowych [12]. We wczesnej fazie obserwuje się ostre około-

trzustkowe zbiorniki płynowe APFC (acute peripancreatic fluid collection), 

które po 4 tygodniach przekształcają się w pseudotorbiele (pancreatic pseudo-

cyst) [14]. Zmiany te mają już wykształconą ścianę, co odróżnia je od zmian 

ostrej fazy. W przypadku martwiczego zapalenia trzustki dochodzi do martwicy 

miąższu trzustki i tkanek okołotrzustkowych. W ciągu pierwszych 4 tygodni tej 

postaci OZT określane są one jako ANC (acute necrotic collection) [14]. Po 4 

tygodniach blisko 50% z nich ulega samoistnej regresji, natomiast w pozostałych 

przypadkach przekształcają się one w zbiorniki martwicy ograniczonej trzustki – 

WOPN. Zbiorniki te zawierają upłynnioną martwicę z fragmentami martwiczych 

tkanek. Przy podejmowaniu dalszych decyzji terapeutycznych w przypadku 

WOPN w pierwszej kolejności należy wykonać ECPW [12, 13] i gdy stwierdzi 

się uszkodzenie przewodu Wirsunga, trzeba wykonać bierny drenaż przezbro-

dawkowy, a następnie wykonać drenaż przezścienny pod kontrolą EUS. Podobne 

postępowanie jest zalecane w przypadku jatrogennych i urazowych zbiorników 

płynowych. Inne postępowanie jest natomiast zalecane w przypadku objawowej 

pseudotorbieli trzustki – wystarcza wówczas sam drenaż przezścienny pod kon-

trolą EUS. Doprowadza on do regresji zbiornika i przez odwrócenie gradientu 

ciśnień powoduje wygojenie uszkodzenia przewodu trzustkowego. Zastosowanie 

dodatkowo w tym przypadku drenażu przebrodawkowego pogarsza rokowanie. 

Wyjątkiem są nawrotowe pseudotorbiele, gdyż chcąc je wyleczyć, należy ko-

niecznie przeprowadzić drenaż przezbrodawkowy.  

W przypadku uszkodzeń przewodu Wirsunga w PZT rzadko występują 

pseudotorbiele, najczęściej dochodzi do zwężeń proksymalnej części przewodu 

Wirsunga z poststenotycznym jego poszerzeniem. W pierwszej kolejności wyko-

nuje się w tym przypadku drenaż przezbrodawkowy, dopiero przy jego niesku-

teczności przeprowadza się drenaż przezścienny pozaanatomiczny przewodu 

Wirsunga pod kontrolą EUS (rys. 19). 
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Rys. 19. Plastikowa proteza w przewodzie Wirsunga w PZT (materiały własne) 

 
Względnymi przeciwwskazaniami do drenażu przezściennego są odległość 

ściany zmiany, która ma być drenowana do ściany żołądka >2 cm, oraz obecność 
żylaków i/lub naczyń krwionośnych o dużej średnicy pomiędzy wymienionymi 
strukturami.  

Metodą zabiegową w leczeniu bólu w przebiegu zaawansowanego raka 
trzustki jest neuroliza  (miejscowa iniekcja etanolu) lub blokada (miejscowe 
wstrzyknięcie glikokortykosteroidu/anestetyku) splotu trzewnego pod kontrolą 
EUS.  W przypadku leczenia bólu w przebiegu PZT – przewlekłego zapalenia 
trzustki ta metoda według rekomendacji grupy roboczej nie jest zalecana ze 
względu na małą skuteczność odległą.   

W ostatnich latach obserwuje się również inne sposoby terapeutyczne lecze-
nia zmian nowotworowych z wykorzystaniem metod ablacyjnych w pewnych 
grupach pacjentów. Do metod tych należą: ablacja falami radiowymi (RFA) i te-
rapia fotodynamiczna PDT.  

Leczenie chirurgiczne zmian w trzustce nawet w wyspecjalizowanych 
ośrodkach wiąże się z wysoką śmiertelnością sięgającą 2%, w pozostałych ośrod-
kach jest ona istotnie wyższa i sięga 8–10%. W przypadku zmian o potencjalnie 
niepewnej lub niewielkiej złośliwości, takich jak NET, MCN, IPMN, kwalifika-
cja do zabiegu operacyjnego stanowi duży dylemat. Z tego też powodu poszukuje 
się ciągle alternatywnych – względem tradycyjnych – metod leczenia. Jedną  
z nich jest RFA, czyli metoda, która do niszczenia tkanek nowotworowych wy-
korzystuje prąd o częstotliwości fal radiowych 350–500 KHz. Wytwarza on ener-
gię cieplną i wtórną martwicę patologicznej tkanki. Rozwój technik endosono-
graficznych otworzył możliwości wprowadzenia sond RFA przez kanał 
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biopsyjny bezpośrednio do zmiany. Badania kliniczne dają obiecujące wyniki le-
czenia ze stosunkowo niewielką liczbą działań niepożądanych, ale metoda ta na-
dal jest w fazie eksperymentalnej [3, 5, 10, 19, 27]. 

Terapia fotodynamiczna PDT (photodynamic therapy) to metoda opierająca 
się na reakcji fototoksycznej, do której dochodzi w wyniku działania substancji 
fotouczulającej i światła o odpowiedniej dla danej substancji fali. Reakcja ta za-
chodzi tylko w obecności fotouczulacza, który może być jednym z metabolitów 
komórkowych lub substancją wprowadzaną z zewnątrz. Przy naświetleniu foto-
uczulacza, którego budowa najczęściej jest oparta na budowie pierścieni porfiry-
nowych i porfirynopodobnych, a który kumuluje się w masie guza, zostaje wy-
promieniowana porcja energii uruchamiająca kaskadę reakcji powodujących efekt 
fototoksyczny. Aby zwiększyć powinowactwo fotouczulacza do guza, dodatkowo 
stosuje się przeciwciała, co zapobiega uszkodzeniom okolicznych tkanek.    

Badanie nad terapią fotodynamiczną wykonywaną pod kontrolą EUS z wy-
korzystaniem verteporfiryny w przypadku nieresekcyjnego raka trzustki dało po-
zytywne wyniki [11]. 

Istnieją również doniesienia o podawaniu chemioterapeutyków do guza pod 
kontrolą endosonograficzną – EUS-FNI.  Badanie dotyczące gemcytabiny poda-
wanej w iniekcjach pod kontrolą EUS do raka trzustki w stadiach: II, III i IV dało 
również obiecujące wyniki [21]. 

Ze względu na słabe unaczynienie raka trzustki skuteczność chemioterapii 
nadal  jest niska. Ciągle poszukiwane są metody, które by ją poprawiły.  W jed-
nym z ostatnich badań podawano mikrocząstki fosforu 32 w formie iniekcji pod 
kontrolą EUS do zmiany przed standardową chemioterapią FOLFIRYNOX, co 
znacznie zwiększyło jej skuteczność [22]. 

Duże nadzieje w leczeniu raka trzustki wiąże się również z wirusami onko-
litycznymi, które mają zdolność replikacji w komórkach nowotworowych, powo-
dując ich rozpad. Problemem w ich stosowaniu jest dotarcie do komórek nowo-
tworowych z ominięciem układu immunologicznego chorego, który może je 
rozpoznać jako obce i zniszczyć. Wydaje się, że w przypadku raka trzustki poda-
nie tego typu wirusów pod kontrolą EUS bezpośrednio do zmiany może znacznie 
zwiększyć ich skuteczność. Istnieją również badania nad terapią łączoną wiru-
sami onkolitycznymi z chemioterapią i terapią genową [20]. 

SBRT (Stereotactic Body Radiation Therapy) jest ważną opcją terapeu-
tyczną w raku trzustki, który jest jednym z nowotworów o najgorszym rokowa-
niu. Aby zminimalizować uszkodzenia w trakcie radioterapii, zaczęto używać  
w tej opcji leczenia znaczniki (fiducial markers), dzięki którym zwiększa się jej 
skuteczność, a zmniejsza ryzyko uszkodzenia okolicznych zdrowych tkanek. 
Rozwój endosonografii umożliwia wprowadzenie znaczników za pomocą igły 
endosonograficznej do zmiany,  a nie jak wcześniej wprowadzenie znaczników 
przezskórnie, co nie było tak precyzyjne.  Umieszczenie w taki sposób znaczni-
ków zmniejsza również ryzyko powikłań i ryzyko przemieszczania się znaczni-
ków. Wyróżnia się znaczniki: stałe i płynne. Znaczniki stałe mogą być wykonane 
z trzech materiałów: złota, platyny i węgla. Wśród nich najlepiej poznane są 
znaczniki złote. Największą wadą ich stosowania jest pozostawienie ich w ciele 
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człowieka, gdy nie zostaną one usunięte za pomocą metod operacyjnych podczas 
resekcji zmian nowotworowych. Zaletą znaczników płynnych, do których zalicza 
się hydrożele, jest to, iż utrzymują się w miejscu przez 12 tygodni, następnie hy-
drolizują i wciągu 7 miesięcy ulegają absorpcji do tkanek, a następnie w całości 
usuwane są przez nerki [18].  

Dzięki badaniu EUS i zabiegom wykonywanym pod jego kontrolą pojawiły 
się nowe możliwości diagnostyczno-terapeutyczne, z którymi wiąże się nadzieje 
na nowe metody leczenia chorych.   
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Endoscopic Ultrasound (EUS) – diagnostic and therapeutic applications 

Streszczenie. EUS (endosonografia) to metoda diagnostyczno-terapeutyczna stosowana 

przede wszystkim w chorobach pola trzustkowo-żółciowego, zmianach śródściennych 

oraz zmianach przylegających do ściany przewodu pokarmowego. Badanie to stanowi 

uzupełnienie lub alternatywę dla innych metod diagnostycznych i terapeutycznych. Prze-

waga diagnostyczna EUS polega na możliwości pobrania materiału do badań cytologicz-

nych i histopatologicznych. Dzięki EUS pacjenci mogą zostać zakwalifikowani do innych 

metod leczenia, takich jak: dyssekcja podśluzówkowa guzków śródściennych, sklerote-

rapia i embolizacja żylaków żołądka za pomocą spiral oraz wiele innych. Technika ta 

umożliwia ponadto wykonanie szeregu przezściennych zabiegów terapeutycznych, które 

mogą zastąpić tradycyjne metody chirurgiczne. Należą do nich: przezścienny drenaż tor-

bieli trzustki o charakterze zapalnym, jatrogennym lub pourazowym, drenaż ograniczonej 

martwicy trzustki (WOPN), drenaż dróg żółciowych, a także neuroliza i blokada splotu 

trzewnego. W ostatnich latach obserwuje się postęp w terapeutycznym zastosowaniu en-

dosonografii w leczeniu zmian nowotworowych, w tym ablację falami radiowymi (RFA) 

i terapię fotodynamiczną (PDT). Istnieją również doniesienia o możliwości podawania 

leków chemioterapeutycznych bezpośrednio do guza pod kontrolą EUS lub podawania 

substancji zwiększających skuteczność standardowej chemioterapii. Duże nadzieje wiąże 

się z zastosowaniem wirusów onkolitycznych w leczeniu nowotworów. Bezpośrednie po-

danie wirusów onkolitycznych do guza omija układ odpornościowy pacjenta, zwiększa-

jąc ich skuteczność. Donosi się także o terapiach łączonych, wykorzystujących wirusy 

onkolityczne wraz z chemioterapią i terapią genową. Za pomocą EUS możliwe jest rów-

nież umieszczanie w guzach znaczników (fiducial markers) widocznych podczas radio-

terapii, np. stereotaktycznej radioterapii (SBRT). Dzięki EUS i zabiegom wykonywanym 

pod jej kontrolą pojawiły się nowe metody diagnostyczne i terapeutyczne – niektóre nadal 

w fazie badań klinicznych – które dają nadzieję na innowacyjne możliwości leczenia pa-

cjentów. 
 

Słowa kluczowe: endosonografia, diagnostyka, drenaż przezścienny, terapia fotodyna-

miczna (PDT), ablacja falami radiowymi (RFA), stereotaktyczna radioterapia  (SBRT), 

wirusy onkolityczne 
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Abstract. EUS (Endoscopic Ultrasound) is a diagnostic and therapeutic procedure  

primarily used in diseases of the pancreatobiliary region, intramural lesions, and lesions 

adjacent to the gastrointestinal wall. This examination serves as a complement or alterna-

tive to other diagnostic and therapeutic methods. The diagnostic advantage of EUS lies 

in its ability to obtain samples for cytological and histopathological analysis. With EUS, 

patients can be qualified for other therapeutic approaches, such as: submucosal dissection 

of intramural nodules, and sclerotherapy and coil embolization of gastric varices and 

many others. Additionally, this technique allows for a range of transluminal therapeutic 

interventions that can replace traditional surgical methods. These procedures include: 

transluminal drainage of inflammatory, iatrogenic, or post-traumatic pancreatic cysts, 

drainage of walled-off pancreatic necrosis (WOPN), biliary drainage, as well as celiac 

plexus neurolysis and block. In recent years, there has been progress in therapeutic appli-

cations of endosonography for treating neoplastic lesions, including: radiofrequency ab-

lation (RFA) and photodynamic therapy (PDT). There are also reports on the possibility 

of delivering chemotherapy drugs directly into tumors under EUS guidance or adminis-

tering agents that enhance the effectiveness of standard chemotherapy. High hopes are 

associated with oncolytic viruses in cancer treatment. Direct intratumoral injection of  

oncolytic viruses bypasses the patient’s immune system, increasing their efficacy. Addi-

tionally, there are reports of combined therapies using oncolytic viruses alongside chem-

otherapy and gene therapy. With EUS, fiducial markers can also be placed into tumors 

for visibility during radiotherapy, such as stereotactic body radiation therapy (SBRT). 

Due to EUS and the procedures performed under its guidance, new diagnostic and thera-

peutic methods have emerged ‒ some still in clinical trials ‒ offering hope for innovative 

treatment options for patients. 
 

Key words: endosonography, diagnostics, transluminal drainage, PDT, RFA, SBRT,   

oncolytic viruses 

 



Rehabilitacja po operacjach odcinka lędźwiowego kręgosłupa 

 
Stanisław Krajewski 1 

Wstęp 

Choroby kręgosłupa to obecnie poważny problem zdrowotny, społeczny  

i ekonomiczny [21]. W związku z dynamicznym rozwojem technologii i jej sze-

rokim wykorzystywaniem w medycynie, w leczeniu chirurgicznym znajduje za-

stosowanie coraz więcej rodzajów systemów stabilizujących. Wprowadzane są 

nowe techniki i dostępy operacyjne. Wszystko to sprawia, że operacji wykonuje 

się coraz więcej. Niektóre analizy wskazują, że w ciągu 15 lat liczba operacji 

kręgosłupa wzrosła 2,4-krotnie [23]. Musi za tym podążać postęp rehabilitacji 

pooperacyjnej. Prowadzone w ostatnich latach badania potwierdzają skuteczność 

wcześnie podjętego postępowania usprawniającego w redukowaniu bólu poope-

racyjnego i związanego z nim lęku, w poprawie siły mięśni stabilizujących krę-

gosłup, a także ogólnej sprawności [2, 7, 12, 19]. W odpowiednim momencie 

wprowadzone ćwiczenia i edukacja pacjenta pozwalają na wczesny powrót do 

aktywności zawodowej, społecznej czy też sportowej [12, 13, 15, 17, 19]. Istotne 

jest bezpieczeństwo ćwiczeń. Pooperacyjna fizjoterapia po operacjach dyskopatii 

nie zwiększa ryzyka rewypukliny. Zwraca się natomiast uwagę na zmniejszenie 

ryzyka nawrotu dolegliwości, a nawet na fakt, że odpowiednio prowadzone ćwi-

czenia mogą być alternatywą dla wtórnych stabilizacji kręgosłupa w przypadku 

pogorszenia stabilności operowanych segmentów kręgosłupa [5, 11, 19, 22]. 

Większość autorów zwraca uwagę na statystycznie istotne różnice w badanych 

parametrach (siła mięśni, sprawność wg kwestionariusza Oswestry (ODI), ból) 

we wczesnym okresie po operacji, ale są też badania wskazujące na możliwość 

uzyskiwania długotrwałych efektów [9, 25].  

W odniesieniu do fizjoterapii znaczenie ma rodzaj wykonanej operacji – czy 

zastosowano implanty, czy nie było takiej konieczności. Jeśli zastosowano stabi-

lizację, to w jakiej lokalizacji – międzykolczystą, międzytrzonową, czy przezna-

sadową. Każdy z tych zabiegów skutkuje z jednej strony różnego rodzaju ogra-

niczeniami biomechanicznymi, a z drugiej powoduje uszkodzenie innych struktur 

kręgosłupa czy też przykręgosłupowych. Wszystkie te elementy muszą być brane 

pod uwagę przy świadomym planowaniu procesu rehabilitacji [1, 3, 4, 6, 10,  

16, 20]. 

Jedną z głównych zasad ustanowionych przez twórcę Polskiej Szkoły Reha-

bilitacji – profesora Wiktora Degę – jest zasada indywidualizacji. I nie ma wąt-

pliwości, że takie podejście zapewnia największe bezpieczeństwo, a zarazem naj-

wyższą skuteczność postępowania fizjoterapeutycznego. Jednak zapewnienie 
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Klinika Neurochirurgii, 10. Wojskowy Szpital Kliniczny z Polikliniką w Bydgoszczy 



170 

wszystkim pacjentom po operacjach kręgosłupa rehabilitacji pod nadzorem wy-

kwalifikowanego terapeuty jest niemożliwe nawet w najbogatszych państwach. 

Z drugiej jednak strony badania wskazują, że ćwiczenia wykonywane przez pa-

cjenta we własnym zakresie również przynoszą korzyści [19]. Ważniejsze od in-

dywidualnie prowadzonych ćwiczeń jest ‒ jak się okazuje ‒ „wzmocnienie” ich 

edukacją [2]. Dlatego dla potrzeb pacjentów operowanych w Klinice Neurochi-

rurgii 10. Wojskowego Szpitala Wojskowego z Polikliniką (10 WSKzP) w Byd-

goszczy stworzono szereg programów usprawniania pooperacyjnego. Celem 

pracy jest zaprezentowanie tych programów oraz zasad i podstaw teoretycznych, 

na których oparto się przy ich tworzeniu. 

Programy rehabilitacyjne 

Aby uświadomić skalę problemu, należy przedstawić podstawowe dane  

statystyczne. W okresie od września 2018 roku do czerwca 2019 w Klinice Neu-

rochirurgii 10 WSKzP w Bydgoszczy wykonano 577 operacji kręgosłupa (od-

cinki: szyjny (C) – 169 (29,3%), piersiowy (Th) – 14 (2,4%) i lędźwiowo-krzy-

żowy (LS) – 394 (68,3%)), 376 zabiegów termoablacji (odcinki: C – 53 (14,1%), 

Th – 5 (1,3%) i LS – 318 (84,6%)) oraz 52 zabiegi wertebroplastyki, czyli razem 

1005 zabiegów. Liczby te nie uwzględniają pacjentów operowanych z powodu 

urazów kręgosłupa i chorób nowotworowych. Odcinek LS najczęściej opero-

wany był z powodu przepukliny jądra miażdżystego (p.j.m.) ‒ 208 zabiegów 

(52,8%) i stenozy – 142 (36,0%). Ponad 80% operacji odcinka LS dotyczyło 

dwóch najniższych segmentów. Spośród metod operacyjnych najczęściej wyko-

nywano mikrochirurgiczną resekcję p.j.m. ‒ 200 (50,8%) oraz stabilizację  

międzykolczystą – 167 (42,4%), rzadziej stabilizacje przeznasadowe i między-

trzonowe. Wszyscy pacjenci oprócz tych, u których wykonano zabieg wertebro-

plastyki,  otrzymali zalecenia dotyczące postępowania pooperacyjnego. Zalece-

nia te były opracowane w postaci 10 broszur. Trzy z nich dotyczyły rehabilitacji 

po mikrodiscektomiach LS (etapy: I, II i III – IV), dwie postępowania po stabili-

zacjach międzykolczystych LS (etap wczesny; etap późny), dwie były przezna-

czone dla pacjentów po termolezjach LS i C, a kolejne – po stabilizacjach mię-

dzytrzonowych, przeznasadowych i po operacjach odcinka C kręgosłupa (rys. 1). 

Podstawowymi założeniami programów były: 

‒  bezpieczeństwo ‒ priorytetem pierwszych tygodni po operacji jest prawi-

dłowe gojenie się rany pooperacyjnej czy też „wgojenie się” implantów. Na-

leży zaznaczyć, że proponowany w prezentowanych poniżej programach czas 

po operacji do wdrażania kolejnych form aktywności czy też rodzajów ćwi-

czeń jest dobierany z uwzględnieniem „marginesu bezpieczeństwa” z uwagi 

na brak kontaktu z pacjentem. Gdy pracuje się bezpośrednio z pacjentem czas 

ten na pewno może być krótszy; 
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Rys. 1.  Programy rehabilitacyjne dla pacjentów po operacjach kręgosłupa w Klinice 

Neurochirurgii 10 WSKzP (materiały własne) 

‒  dostosowanie do etapu rekonwalescencji ‒ wprowadzone ograniczenia funk-

cjonalne oraz proponowane zestawy ćwiczeń muszą być odpowiednie do ak-

tualnego etapu gojenia się rany pooperacyjnej i kręgosłupa; 

‒  edukacja ‒ każdy operowany pacjent powinien znać zasady postępowania od pierw-

szych godzin po zabiegu do czasu odzyskania pełnej lub możliwej do uzyskania 

sprawności. To element niezbędny dla optymalnego powrotu do aktywności [7, 22]; 

‒  prosty przekaz ‒ ćwiczenia i wszelkie zalecenia muszą być proste i zaprezen-

towane w sposób zrozumiały dla każdego pacjenta; 

‒  brak ograniczeń organizacyjnych i finansowych ‒ ćwiczenia powinny być tak 

dobrane, aby ich realizacja mogła być spełniona w warunkach domowych bez 

stosowania dodatkowych przyrządów rehabilitacyjnych (dostępność dla 

wszystkich chorych, brak dodatkowych kosztów); 

‒  profilaktyka ‒ ważne celem prowadzonej rehabilitacji i edukacji to profilak-

tyka nawrotu choroby oraz ograniczanie ryzyka zmian w sąsiednich segmen-

tach ruchowych (w tej grupie chorych ryzyko to znacznie wzrasta) bądź pro-

filaktyka uszkodzenia kompleksu implant – kręgosłup [22] (rys. 2). 

Opisywane programy powstawały jako wynik uzgodnień autora – fizjotera-

peuty z lekarzami neurochirurgami. Założenia teoretyczne są zgodne z zalece-

niami Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) [24], ale też opierają się na pod-

stawach teoretycznych metody McKenzie, która jest jedną z rekomendowanych 

przez WHO metod terapii w zespołach bólowych kręgosłupa [8, 18]. 
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Rys. 2.  Profilaktyka i edukacja po operacjach kręgosłupa – prosty, ilustrowany przekaz 

(materiały własne) 

Pacjent broszurę otrzymuje przed operacją wraz ze słownym instruktażem 

udzielanym przez fizjoterapeutę. Ma to dla pacjenta istotne znaczenie psycholo-

giczne i łagodzi stres przedoperacyjny. Informacje, że będzie można wstawać kilka 

godzin po zabiegu, że w pierwszej dobie po operacji należy wracać do umiarkowa-

nej aktywności – spacerować, spożywać posiłki, a przede wszystkim samodzielnie 

korzystać z toalety – takie informacje są odbierane bardzo pozytywnie. 

Podstawy programu rehabilitacji po operacji usunięcia przepukliny 

jądra miażdżystego w odcinku lędźwiowo-krzyżowym kręgosłupa 

Po operacjach usunięcia przepukliny jądra miażdżystego (p.j.m.) pacjent 
zwykle wstaje kilka godzin po zabiegu, gdy pozwala na to jego ogólne samopo-
czucie. Warunek pierwszej pionizacji to obecność kogoś z wykwalifikowanego 
personelu oddziału. Z techniką wstawania jest pacjent zaznajomiony już przed 
operacją. Po upewnieniu się, że nie występują problemy ortostatyczne czy też  
z samodzielnym poruszaniem się, pacjent może wstawać samodzielnie. Od 
pierwszej doby po zabiegu zaleca się spacery po oddziale. Pokonywany dystans 
i czas chodzenia zależą od indywidualnych możliwości w myśl zasady, że cho-
dzenie nie może nasilać bólu w operowanym odcinku ani wywoływać objawów 
korzeniowych. W czynnościach samoobsługi obowiązuje zakaz schylania się  
i dźwigania. Ograniczać należy pozycję siedzącą. Im niższy operowany segment 
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kręgosłupa, tym do tej zasady należy podchodzić bardziej restrykcyjnie. Należy 
zwrócić uwagę na utrzymywanie lordozy lędźwiowej w pozycji siedzącej. Wypis 
ze szpitala zwykle następuje w drugiej dobie po operacji. 

Ćwiczenia, które podzielone są na cztery etapy, należy rozpocząć kilka dni 
po operacji. Tak wczesne zapoczątkowanie usprawniania pozwala na szybszy po-
wrót do pełnej aktywności [9]. Etap I cechuje się niską intensywnością, schema-
tem wyprostnym (z utrzymywaniem lordozy lędźwiowej) i niewielkim zakresem 
ruchów. Część z nich ma charakter zbliżony do ćwiczeń izometrycznych (rys. 3).  

 

Rys. 3.  Przykład ćwiczenia w „schemacie wyprostnym” ‒ I faza rehabilitacji po resekcji 
p.j.m. (materiały własne) 

Wykonywane są w pozycji leżącej przodem i tyłem. Celem rehabilitacji  
w tym okresie jest wzmacnianie mięśni grzbietu oraz mięśni stabilizujących 
miednicę. Rozpoczyna się rozciąganie mięśni kulszowo-goleniowych, które czę-
sto ulegają przykurczom, zwłaszcza jeśli choroba przebiegała z rwą kulszową. 
Mięśnie te warunkują prawidłowe ustawienie miednicy w płaszczyźnie strzałko-
wej. Kolejnym ważnym celem jest neuromobilizacja nerwu kulszowego (rys. 4). 

Do drugiego etapu przystępuje się miesiąc po operacji ‒ po konsultacji fi-
zjoterapeutycznej. Warunkiem jest brak problemów podczas wykonywania ćwi-
czeń etapu I i brak lub ustępowanie objawów sprzed operacji. Ćwiczenia nadal 
charakteryzuje schemat wyprostny, ale są one zdecydowanie intensywniejsze. 
Dodatkowo wprowadza się ćwiczenia delikatnie rozciągające kręgosłup wzdłuż 
jego osi. Dochodzą ćwiczenia koordynacyjne w klęku podpartym. Do tego czasu 
blizna uzyskała odporność bakteriologiczną, zaleca się więc rozpoczęcie pływa-
nia na basenie.  
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Rys. 4.  Przykład ćwiczenia – neuromobilizacja nerwu kulszowego ‒ II etap rehabilitacji 

po resekcji p.j.m. (materiały własne) 

Sześć do ośmiu tygodni po operacji to czas, jaki uznaje się za zakończenie 

gojenia pierścienia włóknistego [14, 18, 22, 25]. Jest to też czas wprowadzenia 

III etapu, w którym do poprzednich ćwiczeń dodaje się schemat zgięciowy, tzn. 

ćwiczenia delikatnie kifotyzujące kręgosłup LS oraz ćwiczenia wzmacniające 

mięśnie brzucha. Wzrost ciśnienia wewnątrz jamy brzusznej, jak również ciśnie-

nia wewnątrzdyskowego nie stanowi już zagrożenia rewypukliny. Po kolejnych 

czterech tygodniach wprowadza się intensywne ćwiczenia mięśni brzucha oraz 

stopniowo coraz głębszą kifotyzację odcinka LS kręgosłupa w pozycji siedzącej, 

a następnie stojącej (procedury zgięciowe wg McKenziego [18]) (rys. 5, 6). Roz-

poczyna się także ćwiczenia w innych płaszczyznach (tabela 1). 
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Rys. 5.  Przykład ćwiczenia w „schemacie zgięciowym” ‒ III etap rehabilitacji po resek-

cji p.j.m. (materiały własne) 

 

Rys. 6.  Przykład ćwiczenia – intensywne wzmacnianie mięśni brzucha ‒ IV etap reha-

bilitacji po resekcji p.j.m. (materiały własne) 
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Tabela 1.  Terminy wprowadzania poszczególnych rodzajów ćwiczeń/aktywności rucho-
wych po operacji usunięcia przepukliny jądra miażdżystego w odcinku lędź-
wiowym kręgosłupa (opracowanie własne) 

Microdiscektomia 

Czas po operacji Rodzaj aktywności/ćwiczeń 

4–5 godzin pierwsza pionizacja 

1 doba umiarkowana aktywność, bez dźwigania, schylania się,  
ograniczone siedzenie 

Kilka dni po operacji delikatne ćwiczenia w wyproście 

1 miesiąc intensywne ćwiczenia w wyproście 

delikatne ćwiczenia uruchamiające kręgosłup do zgięcia  
bocznego i rotacji 

basen 

2 miesiące delikatne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha 

i uruchamiające kręgosłup do zgięcia 

3 miesiące intensywne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha 

intensywne ćwiczenia uruchamiające kręgosłup do zgięcia 

3,5–4 miesiące pełny skłon do przodu 

Trwałe ograniczenia ekstremalne obciążenia i zakresy ruchów 

Podstawy programu rehabilitacji po stabilizacji międzywyrostkowej 

w odcinku lędźwiowo-krzyżowym kręgosłupa 

Stabilizacja międzywyrostkowa jest często stosowanym sposobem leczenia 
stenozy w odcinku lędźwiowym kręgosłupa [3, 6, 10]. Postępowanie w pierw-
szych godzinach po implantacji stabilizatora międzykolczystego nie różni się za-
sadniczo od tego, które dotyczy pacjentów po operacjach p.j.m.: pierwsza pioni-
zacja w obecności pielęgniarki lub fizjoterapeuty odbywa się kilka godzin po 
zabiegu, samodzielne spacery po oddziale i umiarkowana aktywność od pierw-
szej doby. Nie jest jednak konieczne tak restrykcyjne ograniczanie zginania krę-
gosłupa do przodu (schylania się) i takie ograniczanie pozycji siedzącej jak po 
operacjach p.j.m. Ważne jest jednak, aby pacjent uzyskał informację dotyczącą 
zakazu głębokich skłonów i przeprostów kręgosłupa, które mogą grozić prze-
mieszczeniem implantu lub złamaniem wyrostka kolczystego. Uwaga ta często 
jest uwagą „na wszelki wypadek”, gdyż pacjentów ze stenozą zwykle cechują 
zmiany zwyrodnieniowe stawów kręgosłupa, które skutecznie zmniejszają ru-
chomość, a poza tym są to osoby starsze niż chorzy z p.j.m., co sprawia, że są 
mniej skłonne do intensywnej aktywności.  

Ze względu na obecność implantu ćwiczenia wprowadza się dopiero miesiąc 
po operacji. Ćwiczenia zarówno w tym okresie, jak i proponowane w okresie 
późniejszym (II etap – 2 miesiące po operacji) charakteryzować się będą ograni-
czonymi zakresami ruchów, natomiast od początku można stosować ćwiczenia 
zarówno w schemacie wyprostnym, jak i zgięciowym.  
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Pacjenci muszą mieć świadomość, że ze względu na obecność implantu nie 
mogą korzystać z mechanicznych urządzeń masujących, takich jak fotele masujące 
lub łóżka wodne. Opisywane są przypadki przemieszczenia implantu podczas ta-
kiego zabiegu. Po zakończeniu gojenia możliwe będzie stosowanie delikatnego 
masażu okolicy operowanej, a nawet elementów terapii manualnej sąsiednich seg-
mentów ruchowych, co wymaga jednak dużego doświadczenia terapeuty. 

Wypis do domu następuje zwykle w drugiej, trzeciej dobie po zabiegu, ale 
część pacjentów pozostaje na oddziale kilka dni dłużej ze względu na zaburzenia 
neurologiczne jeszcze z okresu przedoperacyjnego. Mogą oni potrzebować wię-
cej czasu na powrót do sprawności, a przebyta operacja stwarza nowe możliwości 
w zakresie rehabilitacji (tabela 2). 

 
Tabela 2.  Terminy wprowadzania poszczególnych rodzajów ćwiczeń/aktywności rucho-

wych po operacji stabilizacji międzykolczystej w odcinku lędźwiowym kręgo-
słupa (opracowanie własne) 

Stabilizacja międzykolczysta 

Czas po operacji Rodzaj aktywności/ćwiczeń 

4–5 godzin pierwsza pionizacja 

1 doba umiarkowana aktywność, bez dźwigania, schylania się,  
ograniczone siedzenie 

1 miesiąc delikatne ćwiczenia w wyproście 

delikatne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha 

i uruchamiające kręgosłup do zgięcia 

2 miesiące intensywne ćwiczenia w wyproście, ale niewielki zakres ruchu 
wyprostu 

delikatne ćwiczenia uruchamiające kręgosłup do zgięcia  
bocznego i rotacji 

basen 

3 miesiące intensywne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha, ale  
niewielki zakres ruchu zgięcia kręgosłupa 

Trwałe ograniczenia głębokie skłony w przód i do tyłu (wytworzyć kompensacje), 
duże obciążenia osiowe 

Podstawy programu rehabilitacji po stabilizacji międzytrzonowej  

i przeznasadowej w odcinku lędźwiowo-krzyżowym kręgosłupa 

Stabilizację międzytrzonową lub przeznasadową stosuje się u pacjentów ze 
znacznym stopniem niestabilności. Implanty międzytrzonowe mogą być wpro-
wadzane z wykorzystaniem różnego dostępu, co może skutkować zróżnicowa-
nymi zaburzeniami funkcji. Pacjenci po tego rodzaju zabiegach są pionizowani 
w pierwszej dobie po zabiegu, a warunkiem uruchamiania jest wykonanie poo-
peracyjnego badania kontrolnego tomografii komputerowej. Większość pacjen-
tów nie ma problemów z chodzeniem już od pierwszej doby, ale u części  
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z nich może  występować problem bólu pooperacyjnego, który wymaga farma-
koterapii i pozostawania w łóżku przez kilka dni. Po tego rodzaju zabiegach edu-
kacja dotyczy tych samych problemów jak w poprzednio omawianych progra-
mach, jednak należy podkreślać potrzebę większej ostrożności. Ćwiczenia 
według otrzymanego instruktażu rozpoczyna się miesiąc – 1,5 miesiąca po ope-
racji, jednak jeśli pacjent ma być dobrze przygotowany do większej aktywności, 
powinien zostać poddany indywidualnej ocenie funkcjonalnej i otrzymać odpo-
wiednie dalsze zalecenia rehabilitacyjne. Dotyczy to zwłaszcza osób, które za-
mierzają wrócić do uprawiania sportu (tabela 3). 
 
Tabela 3.  Terminy wprowadzania poszczególnych rodzajów ćwiczeń/aktywności  

ruchowych po operacji stabilizacji przeznasadowej/międzytrzonowej w odcinku 
lędźwiowym kręgosłupa (opracowanie własne) 

Stabilizacja międzytrzonowa/przeznasadowa 

Czas po operacji Rodzaj aktywności/ćwiczeń 

1 doba pierwsza pionizacja (po badaniu kontrolnym ct) 

umiarkowana aktywność, bez dźwigania, schylania się,  

ograniczone siedzenie 

1 miesiąc delikatne ćwiczenia w wyproście  

delikatne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha  

i uruchamiające kręgosłup do zgięcia 

2‒3 miesiące intensywne ćwiczenia w wyproście ‒ pod kontrolą fizjoterapeuty 

delikatne ćwiczenia uruchamiające kręgosłup do zgięcia  
bocznego i rotacji 

basen 

3 miesiące intensywne ćwiczenia wzmacniające mięśnie brzucha – pod  
kontrolą fizjoterapeuty 

Trwałe ograniczenia ???  bardzo indywidualnie. Wskazana ocena fizjoterapeuty 

Podstawy programu rehabilitacji po operacjach dyskopatii w odcinku 

szyjnym kręgosłupa 

Około jedna trzecia dyskopatii zlokalizowana jest w odcinku szyjnym krę-
gosłupa. Od lat 50. XX wieku w Stanach Zjednoczonych, a od lat 70. w Polsce 
operacje dyskopatii szyjnej odbywają się z dostępu przedniego. Polegają najczę-
ściej na usunięciu uszkodzonego krążka międzykręgowego i wprowadzeniu w to 
miejsce implantu. Są to zabiegi bezpieczne i pacjenci mogą być pionizowani po 
kilku godzinach od ich przeprowadzenia. Ze wskazówek, jakie muszą otrzymać, 
najważniejsze to zakaz dźwigania, ograniczanie ruchów głową we wszystkich 
kierunkach i płaszczyznach oraz stosowanie odpowiedniej poduszki do spania – 
takiej, która zabezpieczy przed ułożeniem kręgosłupa szyjnego w kifozie. Ogra-
niczeń tych należy szczególnie przestrzegać w pierwszym miesiącu po operacji, 
ale na zupełnie swobodne poruszanie głową jest zgoda dopiero po trzech miesią-
cach. Pacjenci dostają zestaw ćwiczeń, które powinni rozpocząć miesiąc – 1,5 
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miesiąca po operacji, chyba że zastosowana jest płyta przednia zmniejszająca ry-
zyko pooperacyjnej niestabilności – wówczas wcześniej. Natomiast w sytuacji, 
gdy operowanych jest kilka poziomów, czas ten ulega wydłużeniu.  
Celem ćwiczeń jest wzmocnienie mięśni karku i obręczy barkowej, poprawa ru-
chomości barków i sprawności kończyn górnych. Dla szyi są to ćwiczenia izo-
metryczne. Zwykle nie ma konieczności wprowadzania ćwiczeń zwiększających 
ruchomość kręgosłupa. Proces ten odbywa się spontanicznie podczas codziennej 
aktywności. Jeśli jednak pacjent ma ograniczenia wpływające w sposób odczu-
walny na możliwości jego funkcjonowania, może być konieczna współpraca  
z fizjoterapeutą. Powinna mieć ona charakter indywidualny i bezpośredni. Roz-
począć się może po całkowitym zakończeniu procesu gojenia. Sytuacje takie są 
jednak bardzo rzadkie (tabela 4).  

Tabela 4.  Terminy wprowadzania poszczególnych rodzajów ćwiczeń /aktywności rucho-
wych po operacyjnym leczeniu dyskopatii w odcinku szyjnym kręgosłupa 
(opracowanie własne) 

Dyskopatia – odcinek szyjny 

Czas od operacji Rodzaj aktywności/ćwiczeń 

4–5 godzin pierwsza pionizacja 

1 doba umiarkowana aktywność, bez dźwigania, ograniczone ruchy 
głową (szyją) 

1 miesiąc ćwiczenia wzmacniające mięśnie karku (izometryczne) i obręczy 
barkowej 

‒ jeśli  zastosowana płyta przednia, to wcześniej 

‒ jeśli operowane 2 lub 3 poziomy, to po 2–3 miesiącach 

3 miesiące stopniowe przywracanie ruchomości – zwykle nie ma konieczności 

stosowania specjalnych ćwiczeń 

Trwałe ograniczenia ekstremalne obciążenia i zakresy ruchów 

Dyskusja 

Wprawdzie nie przeprowadzono badań oceniających skuteczność propono-
wanych programów rehabilitacyjnych czy to w zmniejszaniu odczuwania bólu, 
czy w poprawie aktywności w codziennym życiu, powrocie do pracy czy innych 
aspektach zdrowotnych i funkcjonalnych. Badanie takie nie wniosłoby niczego 
nowego, gdyż z jednej strony przekazywane pacjentom zalecenia rehabilitacyjne 
nie są same w sobie żadnym novum, z drugiej strony jest wiele badań potwier-
dzających taką skuteczność [2, 7, 11, 12, 19, 21, 25]. Pośrednim dowodem na 
korzystny wpływ całości postępowania pooperacyjnego, ale też bezpieczeństwo 
samej operacji mikrodiscektomii może być fakt, że rewypukliny na operowanym 
poziomie odnotowano u mniej niż 1% pacjentów kliniki. Ciekawszym i ważniej-
szym zagadnieniem jest niewielkie zainteresowanie pacjentów możliwością kon-
tynuacji rehabilitacji we własnym zakresie. Pacjent ma możliwość otrzymania 
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dalszych zaleceń nieodpłatnie, może mieć nieodpłatną konsultację fizjoterapeu-
tyczną, bez konieczności rejestrowania się i czekania w kolejce. Mimo to po ko-
lejne etapy ćwiczeń zwróciło się jedynie 12% pacjentów  po mikrodiscektomiach. 
Wśród nich przeważały dwie grupy chorych: osoby, które miały bardzo dotkliwe 
dolegliwości bólowe przed operacją oraz sportowcy (niekoniecznie profesjo-
nalni), którym zależało na jak najszybszym powrocie do swoich pasji.  

Jednakże wyniki większości publikowanych badań, które przywołano  
w pracy, wskazują na fakt, iż wykonywane we wczesnym okresie po operacji 
ćwiczenia mają wpływ głównie na możliwości funkcjonalne w okresie pierw-
szych miesięcy po zabiegu. Umożliwiają szybszy powrót do pełnej aktywności, 
szybsze ustępowanie bólu i siły mięśni posturalnych. W okresie roku po operacji, 
sposób podejścia do wczesnej rekonwalescencji nie ma statystycznie istotnego 
znaczenia. Autor publikacji podkreśla wartość jakiejkolwiek, ale systematycznej 
aktywności ruchowej dla długotrwałych korzyści zdrowotnych [9] oraz znacze-
nie edukacji pooperacyjnej [2, 22]. 

Z perspektywy polskiej praktyki w zakresie rehabilitacji w chorobach kręgo-
słupa warto zwrócić uwagę na jeszcze jeden aspekt. W żadnej pozycji piśmiennic-
twa użytego w tej pracy nie pojawia się temat fizykoterapii, zwanej też medycyną 
fizykalną. Obecnie już nikt nawet nie analizuje skuteczności elektro-, lasero-, ma-
gneto- czy hydroterapii w leczeniu zespołów bólowych kręgosłupa. W Polsce tego 
typu zabiegi są wciąż stosowane ze zbyt dużymi oczekiwaniami zarówno ze strony 
wielu lekarzy, jak i pacjentów. W programach edukacyjno-rehabilitacyjnych czas, 
w jakim można zacząć stosować fizykoterapię, określa się na 3 miesiące po opera-
cji. Z wcześniejszych doświadczeń i obserwacji autora wynika, że dodatkowe 
bodźcowanie rany pooperacyjnej we wczesnym okresie gojenia nie jest korzystne, 
a jest przyczyną szeregu problemów. Po pierwsze ‒ istnieje zagrożenie zainfeko-
wania rany. Drugim czynnikiem jest ryzyko związane z dojazdami do placówki 
rehabilitacyjnej: warunki pogodowe, transport różnego rodzaju środkami komuni-
kacji, zmęczenie podczas dotarcia do przychodni i powrotu do domu. Jednak naji-
stotniejsze wydaje się zagrożenie wytwarzania u pacjenta świadomości, że korzy-
stając z tego rodzaju terapii, ma zapewnioną rehabilitację, podczas gdy zabiegi 
takie można traktować jedynie jako element wspomagający i uzupełniający. 

Powyższe uwagi nie dotyczą pacjentów, u których w wyniku choroby lub 
też jako powikłanie pooperacyjne pojawiają się deficyty neurologiczne. W takiej 
sytuacji fizykoterapia jest nieodzownym elementem kompleksowej rehabilitacji. 

Podsumowując, warto się zastanowić, co stanowi o wartości programów re-
habilitacyjnych opracowanych w Klinice Neurochirurgii 10 WSKzP. Na pierw-
szym miejscu należy wymienić powszechność: wszyscy operowani pacjenci otrzy-
mują niezbędne informacje dotyczące możliwości funkcjonowania, potencjalnych 
zagrożeń dla gojącego się kręgosłupa oraz zaleceń rehabilitacyjnych po operacji. 
Pacjenci mają kontakt z fizjoterapeutą podczas pobytu w szpitalu, ale również zdal-
nie – po wyjściu do domu. Prosty przekaz i prezentacja ćwiczeń i omawianych 
problemów na licznych zdjęciach sprawiają, że informacja jest przyswajalna i przy-
datna dla każdego pacjenta. Takie podejście do rehabilitacji pooperacyjnej jest  
w Polsce rzadkością i zapewne jest to model warty rozpowszechniania. 
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Rehabilitation after lumbar spine surgery 

Streszczenie. Każdego dnia w polskich oddziałach neurochirurgicznych i ortopedycz-

nych wykonywanych jest wiele operacji kręgosłupów. Stosowane są różnorodne metody, 

techniki, implanty. Bardzo zróżnicowana jest inwazyjność tych zabiegów, a w konse-

kwencji – zróżnicowane musi być podejście do rehabilitacji. Autor publikacji często spo-

tyka się z sygnałami zarówno od pacjentów, jak i od fizjoterapeutów, świadczącymi  

o braku wystarczającej wiedzy na temat zasad postępowania usprawniającego po opera-

cjach kręgosłupa. Również w literaturze jest niewiele szczegółowych informacji na ten 

temat. Celem pracy jest przedstawienie programów usprawniania pacjentów po opera-

cjach kręgosłupa, opracowanych w Klinice Neurochirurgii 10. Wojskowego Szpitala Kli-

nicznego z Polikliniką w Bydgoszczy. Zaprezentowano je na tle danych statystycznych 

dotyczących operacji kręgosłupa wykonanych w Klinice w okresie od września 2018 do 

końca czerwca 2019 roku (10 miesięcy). Zabiegom poddano 1005 pacjentów. Wykonano 

577 operacji kręgosłupa, 376 termolezje oraz 52 zabiegi wertebroplastyki. Dla pacjentów 

przygotowano dziesięć różnych bogato ilustrowanych broszur z uwzględnieniem rodzaju 

i poziomu operacji. Można stwierdzić, że przekazywane pacjentom Kliniki informacje  

i zalecane zestawy ćwiczeń są bezpieczne, nie sprawiają problemu w samodzielnym wy-

konywaniu. Dzięki wskazówkom edukacyjnym gojenie się operowanego kręgosłupa jest 

mniej zagrożone powikłaniami, gdyż pacjent wie, jak się zachowywać, a jakich zachowań 

unikać. Dzięki uzyskanym informacjom pacjent może czuć się bezpieczniej i z większą 

pewnością podejmować codzienną aktywność. Mniejsze jest też ryzyko nawrotów choroby. 

Słowa kluczowe: operacje odcinka lędźwiowego kręgosłupa, rehabilitacja, profilaktyka 

powikłań, edukacja pooperacyjna 

 
Abstract. Every day, numerous spinal surgeries are performed in Polish neurosurgical 

and orthopedic departments. Various methods, techniques, and implants are used. The 

invasiveness of these procedures varies greatly, and consequently, the approach to reha-

bilitation must also be diverse. The authors of this article frequently receive feedback 

from both patients and physiotherapists indicating a lack of sufficient knowledge about 

the principles of post-operative rehabilitation for spinal surgeries. Additionally, there is 

little detailed information on this topic in the literature. The aim of this study is to present 

rehabilitation programs for patients after spinal surgeries developed at the Neurosurgery 

Clinic of the 10th Military Clinical Hospital with Polyclinic in Bydgoszcz. These pro-

grams are presented against the backdrop of statistical data on spinal surgeries performed 

at the Clinic from September 2018 to the end of June 2019 (10 months). A total of 1005 

patients underwent procedures, including 577 spinal surgeries, 376 thermolesions, and 52 

vertebroplasty procedures. Ten different richly illustrated brochures were prepared for 

patients, taking into account the type and level of surgery. Conclusions: The information 

and recommended exercise sets provided to the Clinic's patients are safe and easy to per-

form independently. Thanks to educational guidelines, the healing of the operated spine 

is less threatened by complications, as patients know how to behave and what behaviors 

to avoid. With the information obtained, patients can feel safer and more confident in 

undertaking daily activities. The risk of disease recurrence is also reduced. 

Key words: Lumbar spine surgery, rehabilitation, complication prevention, postoperative 

education 
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Kwalifikacja, znieczulenie  i zmiany fizjopatologiczne u pacjentek 
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Współcześnie obserwuje się intensywny rozwój procedur chirurgicznych 

wspomaganych robotem, których fundamentem było wprowadzenie w 2000 roku 

systemu  da Vinci do operowania ludzi. Chirurgia robotyczna została pierwotnie 

opracowana w latach 90. XX wieku jako projekt wojskowy, który umożliwiał 

zdalne operowanie rannych żołnierzy na polu bitwy. W 1985 roku po raz pierw-

szy zastosowano robota do wykonywania stereotaktycznych  operacji mózgu. 

Metoda ta pozwoliła na znaczne zwiększenie precyzji wykonywanych biopsji 

mózgu. Stopniowy postęp w rozwoju sprzętu pozwolił na wykorzystanie 

ZEUSA, który został pierwszym robotem użytym do chirurgii jamy brzusznej  

i miednicy. Za jego pomocą Tomasso Falcone z Cleveland Clinic w 1998 roku 

przeprowadził u pacjentki zespolenie jajowodów po ich wcześniejszym podwią-

zaniu [10]. 

Kolejne kamienie milowe stanowiły: rok 2001 ‒ zastosowanie telechirurgii 

do operacji pacjenta we Francji, podczas której operator znajdował się w Nowym 

Jorku; w tym samym roku FDA zaaprobowało CyberKnife ‒ autonomiczny nóż 

cybernetyczny do podawania wysokich dawek promieniowania do leczenia no-

wotworów, a w 2022 roku przy zastosowaniu robota chirurgicznego STAR 

(Smart Tissue Autonomous Robot) przeprowadzono autonomicznie operację la-

paroskopową z udziałem zwierząt (Uniwersytet Johna Hopkinsa). Pytanie pozo-

staje otwarte: czy mechaniczny chirurg uzyska autonomię? Jak będzie wyglądało 

towarzyszące tym procedurom chirurgicznym znieczulenie? W Polsce w roku 

2010 prof. Wojciech Witkiewicz wykonał we Wrocławiu po raz pierwszy zabieg 

prostatektomii z użyciem chirurgii robotowej  da Vinci. System da Vinci® (Intu-

itive Surgical, Sunnyvale, Kalifornia) naśladuje ludzki nadgarstek i składa się  

z trzech odrębnych elementów: (1) konsoli; (2) wózka chirurgicznego z czterema 

ramionami, które reprezentują lewe i prawe ramię chirurga, ramię do trzymania 

i ustawiania endoskopu oraz czwarte ramię do wykonywania innych zadań; (3) 

optycznej trójwymiarowej wieży zapewniającej stereoskopowy obraz i obsługu-

jącej oprogramowanie  Wykorzystanie obrazu trójwymiarowego jest niezwykle 

istotne z uwagi na to, że pomaga on w ocenie sytuacji i odległości w polu opera-

cyjnym podczas wykonywania operacji. Trójwymiarowy obraz daje poczucie 

głębi i znacznie ułatwia operowanie w przypadku trudnych warunków, takich jak 

masywne zrosty lub też zaawansowane stadia endometriozy. Coraz częściej przy 

kwalifikowaniu pacjentek do operacji robotycznej uwzględnia się kwestię zmę-
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czenia operatora, szczególnie istotną przy długotrwałych, kilkugodzinnych za-

biegach. Przy operacjach robotycznych wygodna, komfortowa pozycja siedząca 

przy konsoli pozwala na bardziej precyzyjne ruchy i zmniejsza ryzyko wystąpie-

nia poważnych powikłań śródoperacyjnych [1, 12]. 

Obecnie chirurgia robotyczna jest stosowana w szerokim wachlarzu zabie-

gów:  od chirurgii ogólnej i zabiegów kolorektalnych,  po zabiegi uroginekolo-

giczne oraz operacje laryngologiczne, torako- i kardiochirurgiczne. W zakresie 

chirurgii ogólnej zastosowanie chirurgii robotycznej stanowiło zaledwie 1,8% 

wszystkich zabiegów w 2012 r., a w 2018 r. odsetek ten wzrósł do 15,1%.  

W ostatnich latach zaobserwowano intensywny wzrost liczby wykonywa-

nych procedur robotycznych w zakresie ginekologii, a zwłaszcza w ginekologii 

onkologicznej. Grupa pacjentek z nowotworami narządów płciowych i endome-

triozą głęboko naciekającą może odnosić największe korzyści z tej metody lecze-

nia. Pacjentki z rakiem endometrium są szczególnie predysponowane z uwagi na 

fakt, że są one z reguły otyłe lub z olbrzymią otyłością i cukrzycą, są w konse-

kwencji bardziej narażone na powikłania podczas wykonywania operacji kla-

sycznych lub laparoskopowych [2].  

Wydaje się, że w przypadku drobnych zabiegów leczniczych lub diagno-

stycznych zastosowanie robota jest nieuzasadnione z uwagi na wysokie koszty 

tej metody. Wykorzystywanie robota w przypadkach diagnostyki niepłodności 

jest z tych samych powodów niewskazane.  

Histerektomia u użyciem robota da Vinci jest metodą stosowaną również  

w usuwaniu zmian łagodnych i nowotworów narządu rodnego. To najnowocze-

śniejsza technika chirurgicznego usuwania macicy, jajników i węzłów chłonnych 

przy jednoczesnej ochronie nerwów autonomicznych we wczesanych stadiach 

zaawansowania nowotworu. Wykorzystanie tego systemu robotycznego umożli-

wia wykonanie bardziej precyzyjnej i kompletnej operacji onkologicznej. Usu-

nięcie większej liczby węzłów chłonnych i zachowanie wysokiej czystości onko-

logicznej przekłada się ostatecznie na uzyskiwanie lepszych wyników leczenia 

nowotworów narządów płciowych [2, 12].  Chirurgia robotyczna jest atrakcyjna 

z kilku powodów: podobnie jak chirurgia laparoskopowa oferuje mniejsze nacię-

cia, mniejsze ryzyko infekcji, krótszy pobyt w szpitalu i krótszą rekonwalescen-

cję, mniejszą utratę krwi i mniejszą liczbę pobytów na oddziałach intensywnej 

opieki medycznej w porównaniu z zabiegami wykonywanymi techniką kla-

syczną. W przeciwieństwie do chirurgii laparoskopowej chirurgia robotyczna ma 

ponadto tę zaletę, że zwiększa zręczność i precyzję chirurgiczną ze względu na 

większy stopień swobody narzędzi [1, 12].  

Oprócz przedstawionych wyżej zalet technik robotycznych należy podkre-

ślić także niewielką liczbę konwersji do operacji klasycznych, które obserwuje 

się znacznie rzadziej niż w operacjach laparoskopowych. Korzyści wynikające  

z wykorzystania robotów przy operacjach onkologicznych uwzględnił również 

Narodowy Fundusz Zdrowia, który od 01.08.2023 roku finansuje leczenie nowo-

tworów błony śluzowej trzonu macicy z wykorzystaniem robota. Zgodnie z za-

rządzeniem NFZ warunkiem refundacji tej procedury w raku endometrium jest 
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wykonanie w danym szpitalu co najmniej 100 operacji rocznie w  raku endome-

trium (łącznie operacje laparoskopowe, otwarte i za pomocą robota). Również 

operator musi udokumentować przeprowadzenie co najmniej 50 zabiegów z za-

stosowaniem asysty robotycznej. W związku z rozwojem chirurgii robotycznej 

nastąpiło intensywne szkolenie kadry biorącej udział w operacjach, które jest  

zunifikowane na całym świecie. Ostatecznie, po zdanym egzaminie odbywają-

cym się w akredytowanych ośrodkach lekarz otrzymuje certyfikat chirurga „kon-

solowego”. 

Również dla zespołu anestezjologicznego chirurgia w asyście robota to wy-

zwanie na wielu płaszczyznach. Pozycja pacjenta, w zależności od typu przepro-

wadzanego zabiegu od stromego ułożenia w pozycji Trendelenburga do odwró-

conej pozycji Trendelenburga, powinna zapewniać operatorowi  najlepsze pole 

widzenia. Dłuższy czas trwania odmy otrzewnowej w porównaniu z zabiegami 

laparoskopowymi, zwłaszcza w początkowej fazie krzywej uczenia się operatora 

lub konieczności ponownego dokowania systemu w trakcie zabiegu,  prowadzi 

do znaczących konsekwencji fizjologicznych szczególnie wpływających na  

układy: krążenia, oddechowy i ośrodkowy układ nerwowy. Połączenie stromej 

pozycji Trendelenburga z odmą otrzewnową wpływa na fizjologię krążeniowo-

oddechową na wiele sposobów.  Odma otrzewnowa i stroma pozycja Trendelen-

burga 27–45° powoduje 2-3-krotny wzrost ciśnienia napełniania komory lewej  

i może zmniejszyć pojemność minutową serca.  Zwiększa się także systemowy 

opór naczyniowy i średnie ciśnienie tętnicze, natomiast zmniejsza się przepływ 

nerkowy, trzewny i wrotny. Następuje aktywacja układu renina-angiotensyna  

i wzrost poziomu wazopresyny [3, 7, 8]. 

Pacjent poddawany operacji robotycznej przebywa w głębokiej pozycji 

Trendelenburga,  odmiennej od fizjologicznego ułożenia ciała. Dodatkowo pod-

dany jest działaniu odmy otrzewnowej, wynikającej z wprowadzenia do jamy 

otrzewnowej dwutlenku węgla, aż do osiągnięcia ciśnienia 10–16 mmHg. Wpływ 

niefizjologicznych warunków na czynność podstawowych organów jest stosun-

kowo niewielki, chociaż wymaga monitorowania i obserwacji podczas zabiegu. 

Ważnym elementem jest stabilizacja pacjenta podczas zabiegu, eliminująca nie-

przewidziane przesunięcie ciała pod wpływem siły ciężkości. Konieczność od-

powiedniego podparcia zmienia istotnie obciążenia kręgosłupa, zwłaszcza w od-

cinku szyjnym, w okolicy łopatkowej i w okolicy ramion. Dodatkowej uwagi 

wymaga ułożenie kończyn dolnych, które podczas zabiegu znajdują się w naj-

wyższym punkcie w stosunku do poziomu serca.  

Ułożenie w pozycji Trendelenburga modyfikuje czynność organizmu na po-

ziomie wielu narządów, jednak możliwości adaptacyjne i regulacyjne poszcze-

gólnych obszarów recepcyjnych pozwalają na utrzymanie ich prawidłowej czyn-

ności. Kąt pochylenia głowy i górnej części ciała około -45 stopni i ciśnienie  

w jamie brzusznej w granicach 11–12 mm Hg, pomimo zmienionego powrotu 

żylnego, nie wpływają istotnie na wydolność układu krążenia. Zwiększenie śred-

niego ciśnienia tętniczego wynika ze zmian całkowitego obwodowego oporu na-

czyniowego, a jego wartość jest największa podczas wypełniania jamy brzusznej 
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gazem. Jest to przede wszystkim efekt ucisku zwiększającego się ciśnienia na 

naczynia w jamie brzusznej. Zmiana pozycji następująca po wypełnieniu jamy 

brzusznej dwutlenkiem węgla i dodatkowe pobudzenie objętościowych recepto-

rów sercowo-płucnych prowadzi do odruchowego obniżenia oporu naczynio-

wego i zwiększenia pojemności minutowej serca. Pozycja Trendelenburga  zna-

cząco zwiększa natomiast centralne ciśnienie żylne. Wydaje się, że jest to efekt 

przede wszystkim przesunięć ciśnień pomiędzy jamą brzuszną a klatką piersiową 

i oddziaływania masy narządów jamy brzusznej, przesuniętych w stronę prze-

pony. Zwiększa się ciśnienie wypełnienia jam serca, nie zmienia się jednak  ci-

śnienie transmuralne w przedsionku prawym i w komorze prawej [9]. 

Anestezja, odma otrzewnowa i pozycja Trendelenburga zmniejszają czyn-

nościową pojemność zalegającą (FRC) płuc, stosunkowo niewielkie zmiany do-

tyczą fizjologicznej przestrzeni martwej, nie zmienia się też znacząco przeciek 

żylny.  Ciekawe jest, że niefizjologiczna pozycja nie wpływa znacząco na czyn-

ność płuc, w przeciwieństwie do procedur stricte anestezjologicznych. Wskazane 

wyżej czynniki (anestezja, wypełnienie jamy brzusznej dwutlenkiem węgla i po-

zycja ciała podczas zabiegu) zmieniają natomiast mechanikę oddychania, zmniej-

szając podatność ściany klatki piersiowej bez istotnych zmian podatności tkanki 

płucnej. Mechanizm ten przeciwdziała nadmiernemu rozciągnięciu pęcherzyków 

płucnych, ponieważ ciśnienie transmuralne w pęcherzykach płucnych pozostaje 

bez zmian.  

Również centralny układ nerwowy dobrze toleruje operacje robotyczne, 

trwające często wiele godzin. Wpływa na to przede wszystkim mechanizm auto-

regulacji przepływu w naczyniach mózgowych (prawo Starlinga), stabilizujący 

przepływ tkankowy przy wahaniach ciśnienia przepływu w stosunkowo dużych 

granicach. Wypełnienie jamy brzusznej dwutlenkiem węgla zwiększa natomiast 

ciśnienie śródczaszkowe. Dokładny mechanizm tego zjawiska nie jest jasny, 

prawdopodobnie wiele czynników wpływa na ten proces, w tym dynamiczna 

równowaga pomiędzy ciśnieniami a składem płynów w przestrzeniach naczynio-

wej i pozanaczyniowej. Pozycja Trendelenburga dodatkowo pogarsza sytuację, 

ale jej odwrócenie nie eliminuje zwiększenia wartości ciśnienia śródczaszko-

wego. Badania eksperymentalne z udziałem zwierząt wskazują, że zastosowanie 

odmy otrzewnowej może przyczyniać się do wystąpienia oligurii lub anurii.  

Obserwacje u pacjentów wskazują jednak, że kluczowe dla zachowania prawi-

dłowej funkcji nerek podczas zabiegów robotycznych jest utrzymanie prawidło-

wego przepływu nerkowego. Istotnym czynnikiem może być zwiększenie ciśnie-

nia parcjalnego dwutlenku węgla we krwi. Dwutlenek węgla modyfikuje 

przepływ mózgowy, wpływa też bezpośrednio na czynność węzła zatokowo- 

-przedsionkowego. Połączenie anestezji, pozycji Trendelenburga i odmy otrzew-

nowej wydaje się być procedurą dobrze tolerowaną przez organizm człowieka. 

Dzięki dużym możliwościom adaptacyjnym, w tym przede wszystkim odrucho-

wym mechanizmom regulacyjnym na poziomie wielonarządowym, organizm 

podczas nawet kilkugodzinnych zabiegów operacyjnych funkcjonuje prawi-

dłowo. 
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Nie bez znaczenia na prawidłowy przebieg operacji mają również odpo-

wiednia praca zespołowa, płynna komunikacja interpersonalna i doskonałe wy-

szkolenie wszystkich członków  zespołu operacyjnego. Ma to szczególne znacze-

nie w sytuacjach awaryjnych i konieczności prowadzenia resuscytacji 

krążeniowo-oddechowej, gdyż dostęp do pacjenta po dokowaniu robota jest ogra-

niczony. 

Pomimo wysokich początkowych kosztów chirurgii robotycznej można 

mieć nadzieję, że jej zastosowanie wpłynie na obniżenie kosztów hospitalizacji  

poprzez ograniczenie powikłań i skrócenie czasu pobytu pacjenta w szpitalu po 

operacji, dzięki czemu zmniejszy się wykorzystanie zasobów personalnych jed-

nostek ochrony zdrowia i obniży ryzyko infekcji szpitalnych.  
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Qualification, anesthesia and physiopathological changes  

in patients undergoing robotic gynecological surgeries 

Streszczenie. Chirurgia ginekologiczna wspomagana robotem stała się powszechną pro-

cedurą w wielu szpitalach. Istnieją oczywiste korzyści dla pacjentek w tym zmniejszona 

utrata krwi, mniejszy ból pooperacyjny, krótszy czas rekonwalescencji i krótszy pobyt  

w szpitalu. Jednak z procedurą wiążą się nowe wyzwania w obszarze kwalifikacji do za-

biegu z użyciem robota oraz  dla zespołu anestezjologicznego, takie jak wydłużony czas 

operacji, ograniczony dostęp do pacjenta i zwiększone ciśnienie w drogach oddechowych 

z konsekwencjami w szczególności dla prowadzonej wentylacji mechanicznej i wpływu 

na hemodynamikę krążenia.  Te sytuacje kryzysowe obejmują: masywny krwotok, zato-

rowość z gazem żylnym, odma opłucnowa, żylną chorobę zakrzepowo-zatorową i nie-

prawidłowe działanie robotów. Zaleca się, aby każdy szpital wykonujący operacje wspo-

magane przez robota miał protokół awaryjnego oddokowania, z którym wszyscy 

członkowie zespołu sali operacyjnej powinni być zaznajomieni. Omówiono również 

praktyczne aspekty zarządzania znieczuleniem, takie jak analgezja i sprzęt do odpowied-

niego pozycjonowania. 

Słowa kluczowe: chirurgia robotyczna, ginekologia robotyczna, fizjopatologia, znieczulenie 

 
Abstract. Robotic gynecological surgery has become common procedure in many hospi-

tals. However, the procedure creates new challenges in terms of qualification for the  

robot-assisted procedure and for the anesthesia team. Attention should be paid to the pro-

longed operation time, limited access to the patient, increased airway pressure and the 

impact on circulatory hemodynamics. These crises include: massive hemorrhage, venous 

gas embolism, pneumothorax, venous thromboembolism and robot malfunctions. It is 

recommended  that every hospital performing robot-assisted surgery has an emergency 

release  protocol, in which all members of the operating room team should be familiar. 

Practical aspects of anaesthesia management such as analgesia and equipment for proper 

positioning are also discussed. 
 

Key words: robotic surgery, robotic gynecological surgery, physiopatological changes, 

anaesthesia 

 

 



  

Rola wirusów brodawczaka ludzkiego (HPV) w patogenezie raka 

szyjki macicy. Czy profilaktyczne szczepienia przeciwko HPV  

rzeczywiście zmniejszają ryzyko wystąpienia tego nowotworu? 

 

Marek Grabiec, Katarzyna Sierakowska1 

Wirus brodawczaka ludzkiego – charakterystyka i znaczenie kliniczne 

Odkrycie wirusów brodawczaka ludzkiego (HPV) przez profesora Haralda 

zur Hausena z Centrum Badań nad Rakiem w Heidelbergu (Niemcy) i udowod-

nienie  ich związku z powstawaniem stanów przedrakowych i raka szyjki macicy 

uznano za jedno z największych  osiągnięć naukowych ostatnich lat. Za swoje 

zasługi został on uhonorowany w 2008 roku przez Komitet Noblowski Nagrodą 

Nobla w dziedzinie medycyny. Dzięki tym badaniom zrozumiano etiologię nie-

których nowotworów, zwłaszcza raka szyjki macicy, co pozwoliło w niedługim 

czasie opracować adekwatne szczepionki skierowane na poszczególne typy wi-

rusów HPV i wprowadzić populacyjne, profilaktyczne programy szczepień prze-

ciwko wirusom HPV. 

Badania naukowe jednoznacznie wykazały, że do powstania stanów 

przedrakowych i raka szyjki macicy konieczne jest przetrwałe zakażenie wiru-

sami HPV wysokiego ryzyka, które stwierdza się w ponad 90% przypadków raka 

szyjki macicy i w ponad 80%  raków jamy ustnej, gardła i krtani, odbytu, stercza 

i prącia. Brodawki i kłykciny narządów płciowych spowodowane są wirusami 

niskoonkogennymi. 

Infekcje wirusami brodawczaka dotyczą obu płci, niezależnie od wieku, jed-

nak można zauważyć szczególne ukierunkowanie na młode osoby pomiędzy 15. 

a 25. rokiem życia, co związane jest głównie z dużą aktywnością seksualną. Za-

każenia HPV są najczęstszymi zakażeniami przenoszonymi drogą płciową prze-

biegającymi początkowo bezobjawowo: w około 80% przypadków następuje sa-

moistna regresja, a pozostałe 20% przechodzi w formę przetrwałą, co z reguły 

prowadzi do rozwoju zmian przedrakowych i raka szyjki macicy [2, 5]. 

Dotychczasowe badania wykazały, że istnieje ponad 200 genotypów wirusa 

HPV mającego powinowactwo do komórek nabłonka błon śluzowych i skóry. 

Wyróżnia się wirusy wysokoonkogenne wywołujące śródnabłonkową neo-

plazję szyjki macicy i inne nowotwory złośliwe oraz niskoonkogenne odpowie-

dzialne za powstawanie kłykcin i brodawek na podłożu wirusowym. 

Do wirusów mających wpływ na wysokie ryzyko zachorowania na nowo-

twory złośliwe zalicza się następujące typy wirusa HPV z genotypami: 16, 18, 

31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 i 68. 

 
1 Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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Wśród wirusów niskiego ryzyka wyróżnia się typy 6 i 11 wywołujące bro-

dawki i kłykciny kończyste błon śluzowych, brodawczakość układu oddecho-

wego, jamy ustnej krtani oraz typy 1, 2, 4, 27, 40, 57 wywołujące brodawki 

skórne o różnej lokalizacji [23]. 

Stany przedrakowe i rak szyjki macicy 

Według aktualnych poglądów przyjmuje się, że zakażenie wirusem HPV od-

grywa kluczową rolę w powstawaniu stanów przedrakowych i raka szyjki macicy 

i jest stwierdzane w ponad 90% tych przypadków.   

Około 90% nowotworów szyjki macicy na świecie jest spowodowanych 

przez wirusy HPV z genotypem 16 i 18, przy czym HPV 16 jest odpowiedzialny 

za większość raków płaskonabłonkowych; w ponad 85% stanów przedrakowych 

szyjki macicy spotyka się zakażenia wirusami HPV 16, 33, 31, 52, 45 i 58. Wirus 

HPV 18 odpowiada za raka gruczołowego szyjki macicy [28]. 

Rak szyjki macicy jest nowotworem, w którym zakażenie wirusem HPV 16 

lub 18 udokumentowano ponad wszelką wątpliwość, a wysoka zachorowalność 

oraz śmiertelność spowodowana tym nowotworem stanowią duży problem dla 

organizatorów służby zdrowia na całym świecie. 

Współczynniki zachorowalności i umieralności na raka szyjki macicy w Pol-

sce należą do najwyższych w porównaniu z innymi krajami europejskimi. 

W 2020 roku odnotowano w Polsce 3862 nowych przypadków raka szyjki 

macicy i 2137 zgony. Dane europejskie wskazują na około 60 000 nowych za-

chorowań i około 30 000 zgonów kobiet w ciągu roku. 

Z danych statystycznych wynika, że w 2008 roku stwierdzono w Polsce za-

chorowalność na raka szyjki macicy na poziomie 12,3/100 000 kobiet, a umieral-

ność 6,2/100 000, co uplasowało nas na 25. miejscu (Finlandia 3,7 i 0,9; Włochy 

6,7 i 1,5; Belgia 9,4 i 2,7; Serbia 19,6 i 8,6). Ostatnie miejsce w tej klasyfikacji 

zajęła Rumunia – 23,9/100 000 i 11,8/100 000 zgonów (40. miejsce) [30]. 

Przetrwałe zakażenie szyjki macicy wysokoonkogennymi wirusami bro-

dawczaka ludzkiego prowadzi do tak zwanej dysplazji szyjki, która nieleczona 

ulega progresji do raka. Metodami służącymi do wykrycia stanów przedrako-

wych były  techniki cytologiczne (test Papanicolau z płynną cytologią (LBC) – 

liquid-based cytology) oraz,  po odkryciu wirusa brodawczaka ludzkiego (HPV),  

testy oparte na oznaczaniu DNA wirusa. 

Powyższe metody mają szerokie zastosowanie w profilaktyce wtórnej  

w programach badań przesiewowych u kobiet między 25. a 59. rokiem życia.   

Wielką zaletą tych badań jest wykrywanie choroby już na wczesnym etapie  

i niedopuszczenie do progresji do raka inwazyjnego większości stanów dyspla-

stycznych lub raka przedinwazyjnego poprzez wcześniejsze ich leczenie. 

Dysplazja szyjki macicy może się rozwijać prawie w każdym wieku, a głów-

nym czynnikiem etiologicznym są wirusy HPV rozprzestrzeniające się przez 
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kontakty seksualne. W wielu krajach zakażenia tymi wirusami są najczęstszą in-

fekcją przenoszoną drogą płciową. 

Do czynników zwiększających ryzyko zakażenia i rozwoju zmian śródna-

błonkowych zalicza się: wczesne rozpoczęcie współżycia płciowego, dużą liczbę 

partnerów seksualnych, młody wiek, stosunki homoseksualne i różne odmiany 

seksu, urodzenie dziecka w młodym wieku, choroby z obniżoną odpornością lub 

też obecność innych infekcji przenoszonych drogą płciową [3]. 

Trzeba sobie uzmysłowić, że głównym problemem klinicznym związanym 

z zakażeniem jest ryzyko wystąpienia CIN (śródnabłonkowa neoplazja w badaniu 

histopatologicznym) oraz raków szyjki macicy. 

Nowotwory HPV-zależne o innej lokalizacji i rak odbytu 

To nowotwory mocno związane z przetrwałym zakażeniem wirusem HPV 

16, które stwierdza się w około 90% przypadków. Spotyka się również zakażenie 

innymi typami wirusa, mianowicie: 18, 31, 33, 45. 

Z uwagi na fakt, że rozwój nowotworów w następstwie zakażenia wirusem 

HPV trwa zazwyczaj latami, przydatne mogą się okazać badania profilaktyczne 

pozwalające na odpowiednio wczesne wykrycie zmian przednowotworowych. 

Główną rolę w profilaktyce pierwotnej tego raka odgrywa unikanie ryzykownych 

zachowań seksualnych związanych z transmisją wirusów HPV lub HIV. 

Szczepienia ochronne przeciwko szczepom onkogennym wirusa HPV rów-

nież zmniejszają ryzyko zachorowania na raka odbytu kobiet i mężczyzn. 

Niektórzy eksperci zalecają wykonanie badań cytologicznych z odbytu w gru-

pie ryzyka (u kobiet po przebytym raku szyjki macicy, pochwy lub sromu) [27]. 

Rak sromu i pochwy 

Oba nowotwory występują rzadko – rak sromu stanowi 2,5–5% wszystkich 

nowotworów złośliwych żeńskich narządów płciowych. 

Rak sromu związany z infekcją HPV obejmuje około 30% przypadków  

i dotyczy głównie młodych kobiet. Poprzedza go infekcja dolnego odcinka na-

rządów płciowych wirusem HPV, głównie 16 i 18, ale także HPV 45, 56, 66 i 69. 

Zakażenie przenoszone jest drogą płciową  i odpowiedzialne jest za 75% przy-

padków raka sromu.  

Czynnikami predysponującymi są: wczesne rozpoczęcie współżycia płcio-

wego oraz liczni partnerzy seksualni. 

Rak pochwy stanowi około 1–2% wszystkich nowotworów ginekologicz-

nych. Z uwagi na częstsze zakażenia wirusem HPV obserwowany jest w coraz 

młodszych grupach wiekowych. 

Ocenia się, że przynajmniej w 70% przypadków raka pochwy czynnikiem 

etiologicznym jest wirus HPV i dlatego uważa się, że szczepienia  profilaktyczne 

mogą być korzystne w tych grupach kobiet [35]. 



196 

Rak prącia 

Zdecydowana większość tych raków rozwija się z nabłonka wielowarstwo-

wego płaskiego. Wykazano, że infekcja wirusem HPV  w etiologii raka prącia 

ma istotne miejsce i jest on stwierdzany w ponad 50% przypadków; najczęściej 

były to wirusy brodawczaka wysokiego ryzyka: typ HPV-16, HPV-18, HPV-31 

i HPV-45. 

Zakażenie HPV u mężczyzn często jest powiązane z występowaniem innych 

nowotworów, włącznie z rakiem szyjki, pochwy, sromu u kobiet, a także jamy 

ustnej i gardła oraz z rakiem odbytu u obu płci. W ramach działań profilaktycz-

nych chłopcy i dziewczęta w wieku 9–14 lat powinni być objęci obowiązkowym 

programem szczepień przeciwko wirusom HPV. Również osoby dorosłe utrzy-

mujące stosunki płciowe powinny poddać się tym szczepieniom. 

Rak stercza 

Badania naukowe wskazują na związek między zakażeniem wirusem HPV, 

do którego dochodzi podczas kontaktów seksualnych, a rakiem stercza. Nau-

kowcy zwracają uwagę na fakt, iż w niektórych krajach wysoka umieralność ko-

biet na raka szyjki macicy ma bezpośrednie przełożenie na zwiększoną śmiertel-

ność mężczyzn na raka stercza. W przeprowadzonych badaniach mężczyzn  

z rakiem stercza u 25,8% stwierdzono obecność wirusa brodawczaka ludzkiego 

w porównaniu z 9,2% w grupie kontrolnej. Ocena związku raka stercza z zaka-

żeniem HPV wymaga dalszych badań [43]. 

Rak jamy ustnej, gardła i krtani 

W ostatnich latach wykazano znaczny wzrost liczby zachorowań na raka 

jamy ustnej, gardła i krtani. Dane opublikowane po spotkaniu Amerykańskiego 

Towarzystwa Onkologii Klinicznej (ASCO) w 2021 roku wykazały pięciokrotny 

wzrost zachorowań na raka jamy ustnej, gardła i krtani w latach 2001–2017,  spo-

wodowany zakażeniem wirusem HPV u młodych mężczyzn. Aktualnie szacuje 

się, że około 70% tych raków powiązanych  jest głównie z genotypem 16, jednak 

swój udział mają również wirusy HPV typ 18. 

Ocenia się, że udział procentowy nowotworów związanych z zakażeniem 

HPV u mężczyzn przedstawia się następująco: jama ustna i gardło – 81,31%; rak 

odbytu – 11,88%; rak penisa – 6,82%. Tymczasem u kobiet największy udział 

mają rak szyjki macicy – 48,63%; rak odbytu – 17,61%; rak sromu – 16,23%; rak 

jamy ustnej i gardła – 14,01% i tylko 3,52% raków pochwy [26, 27]. 

Obecnie główny problem polega na tym, że to mężczyźni są nosicielami wi-

rusów zakażających kobiety. Tak znaczny udział nowotworów jamy ustnej  

u mężczyzn związany jest w dużej mierze ze zmianą zachowań seksualnych  

i seksem oralnym. 
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Wykazano jednoznacznie, że HPV – dodatnie raki jamy ustnej i gardła wy-

stępują w młodszym wieku i mają lepsze rokowanie w porównaniu z rakami roz-

wijającymi się na innym podłożu [26, 36]. 

Jak do tej pory nie ma w użyciu testów zarejestrowanych do wykrywania 

zakażeń jamy ustnej i gardła  u mężczyzn. Brakuje również adekwatnych donie-

sień naukowych, aby na ich podstawie zalecać wykonywanie badań przesiewo-

wych w kierunku raka jamy ustnej i gardła u osób bezobjawowych [37, 45]. 

Food and Drug Administration zatwierdziła w 2020 roku szczepionkę 9-wa-

lentną (Gardasil 9) do stosowania w profilaktyce nowotworów głowy i szyi wy-

wołanych przez wirusa HPV [44]. 

Kłykciny i brodawki płciowe 

Czynnikiem etiologicznym są wirusy HPV niskiego ryzyka rozwoju zmian 

nowotworowych,  mianowicie  typ 1, 2, 4, 6, 7, 10, 11, 40. Pod względem kli-

nicznym największe znaczenie odgrywają typy 6 i 11, które są odpowiedzialne 

za rozwój kłykcin kończystych, brodawek okolic płciowych oraz nawracającej 

brodawczakowatości krtani, jamy ustnej i dróg oddechowych u noworodków. 

Należy podkreślić, że do części zakażeń wirusem HPV dochodzi w czasie 

porodu oraz w okresie okołoporodowym drogą wertykalną lub horyzontalną.  

W zapobieganiu tej patologii należy szeroko propagować ideę szczepień profi-

laktycznych również u ciężarnych, a w przypadkach istniejących infekcji w ciąży 

zaproponować pacjentce rozwiązanie ciąży cięciem cesarskim [4, 18]. 

Szczepionki stosowane w profilaktyce zakażeń HPV 

Wykrycie wirusów brodawczaka ludzkiego było sygnałem do opracowania 

profilaktycznych szczepionek opartych na technikach rekombinacji DNA, które 

nie mają żywych wirusów HPV ani ich materiału genetycznego.  Głównym skład-

nikiem jest białko L1 w postaci wirusopodobnych cząsteczek wytwarzanych w ko-

mórkach drożdży (Sacharomyces cervisiae CANDE 3 C-5, szczep 1895) dla nastę-

pujących typów wirusa HPV: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58 adsorbowanych na 

adiuwancie, amorficznym hydroksyfosforanosiarczanie glinu (0,5 mg Al). Szcze-

pionka 9-walentna o nazwie Gardasil 9 została zarejestrowana w 2015 roku  

w Europie dla osób w wieku od 9–26 lat. W 2018 r. Amerykańska Agencja do 

spraw Żywności i Leków (FDA) rozszerzyła wskazania rejestracyjne dla stoso-

wania Gardasilu 9 również u mężczyzn i kobiet w wieku 27–45 lat (początkowa 

rejestracja dotyczyła osób do 26 roku życia). W praktyce sprowadza się to do 

możliwości podawania tej szczepionki w rozszerzonym przedziale wiekowym 

pomiędzy 9. a 45. rokiem życia. 

Wyniki badań klinicznych przeprowadzane w ciągu 40 miesięcy w grupie 

3200 kobiet w wieku 27–45 lat potwierdziły w 88% skuteczność szczepionki 
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Gardasil 9 w zapobieganiu stanom przedrakowym i rakom wywoływanym przez 

wirusy brodawczaka ludzkiego (HPV) typów 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58 [9]. 

Na podstawie badań epidemiologicznych stwierdzono, że szczepionka Gar-

dasil 9 chroni przed typami wirusów HPV, które powodują około: 90% przypad-

ków płaskonabłonkowego raka szyjki macicy (HPV 16) i ponad 95% (HPV 18) 

przypadków raka gruczołowego in situ (AIS, adenocarcinoma in situ) 75–85% 

przypadków śródnabłonkowej neoplazji szyjki macicy dużego stopnia (CIN 2/3), 

85–90% przypadków raka sromu, 90–95% przypadków śródnabłonkowej  neo-

plazji sromu dużego stopnia (VIN 2/3), 80–85%% przypadków raka pochwy,  

75–85% przypadków śródnabłonkowej neoplazji pochwy dużego stopnia (VaiN 

2/3), 90–95% przypadków raka odbytnicy, 85–90%% przypadków śródnabłon-

kowej neoplazji odbytu dużego stopnia (AIN 2/3) i 90% przypadków brodawek 

narządów płciowych związanych z zakażeniem HPV.  

W 2020 r. FDA zatwierdziła dodatkowe wskazania do stosowania Gardasilu 

9 w profilaktyce nowotworów głowy i szyi wywołanych przez HPV [40, 44]. 

Szczepionka 2-walentna – Cervarix jest skierowana przeciwko wirusom 

HPV 16 i 18 i zarejestrowana została w 2007 r.  (białko L1 wirusa 16 i 18 zostało 

zaadsorbowane na adiuwancie ASO4) [33]. Gardasil 9 i Cervarix zarekomendo-

wano w Polsce do programu szczepień. 

Trzecią dostępną szczepionką jest 4-walentna szczepionka o nazwie Garda-

sil zawiera białka L1 dla wirusów 6, 11, 16, 18 adsorbowane na adiuwancie, amor-

ficznym fosforanosiarczanie glinu (0,225 mg AL).  Szczepionki mają działanie 

wyłącznie profilaktyczne, nie wywołują zakażenia, a mechanizm uzyskiwania 

odporności polega na pobudzaniu humoralnej odpowiedzi immunologicznej do 

wytwarzania przeciwciał. Stężenia przeciwciał po szczepieniu obniżają się  

w miarę upływu czasu, jednak jak wynika z dotychczasowych badań, przez wiele 

lat są znacznie wyższe niż obserwowane po naturalnej infekcji [41]. 

Szczepionki  przeciw HPV nie mają właściwości leczniczych, w związku  

z czym nie wpływają na przebieg kliniczny zmian patologicznych wywołanych 

przez wirusy. 

Podkreśla się jednak, że zmiany chorobowe powstałe już po przeprowadzo-

nych szczepieniach przebiegają z mniejszą intensywnością, stąd też preferowaną 

grupą w programach szczepień są osoby, które nie podjęły jeszcze aktywności 

seksualnej. Drolet i wsp. określili na podstawie obszernej analizy  grupy około 

60 mln osób zaszczepionych, że największa skuteczność w zakresie prewencji 

stanów przedrakowych dużego stopnia szyjki macicy (CIN2/CIN3) oraz broda-

wek płciowych występowała w grupie zaszczepionych młodych kobiet poniżej 

19. roku życia [7]. 

Shin i współ. [40] opisali korzystne efekty po zastosowaniu szczepionki dzie-

więciowalentenej w nawracających brodawkach wirusowych narządów płciowych. 

Autorzy wykazali całkowitą remisję kliniczną u 62%  badanych osób  

w okresie 3 miesięcy od podania ostatniej dawki szczepionki, a odsetek odpowie-

dzi u osób powyżej 26. roku życia był niższy niż u pacjentów w wieku 9–26 lat, 

co wskazuje na większą skuteczność szczepionki wśród osób młodszych. 
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Bezpieczeństwo szczepień przeciwko HPV 

Bezpieczeństwo szczepień w różnych krajach, w tym i w Polsce, oraz wy-

stępowanie niepożądanych odczynów poszczepiennych to kwestie szeroko dys-

kutowane, zwłaszcza przez środowiska tzw. antyszczepionkowców. Temat doty-

czy zarówno obowiązkowych szczepień dzieci, jak i szczepień przeciwko HPV, 

a od kilku lat również szczepień przeciwko Covid.  

Należy przyjąć aktualną wiedzę dotyczącą szczepionek przeciwko HPV za 

adekwatną z uwagi na fakt, że przeszły one bardzo rygorystyczne badania przed-

rejestracyjne i szczegółowe badania kliniczne. Można powiedzieć, że bezpie-

czeństwo szczepionek przeciw HPV jest dokładnie monitorowane od 2006 roku, 

gdy na rynek została wprowadzona pierwsza szczepionka i od tego czasu na świe-

cie podano już kilkaset milionów szczepionek przeciw HPV. Mocne dowody na-

ukowe potwierdzają bardzo dobry profil bezpieczeństwa tych szczepionek,  

a liczne analizowane badania dowodzą, że należą one do najdokładniej przeba-

danych pod względem bezpieczeństwa preparatów szczepionkowych [14, 15]. 

Do najczęściej zgłaszanych odczynów należą – podobnie zresztą jak w przy-

padku innych szczepień – ból w miejscu nakłucia (84%), zaczerwienienie 

(<25%), świąd, obrzęk (25%). Dołączyć się mogą stany podgorączkowe (>10%), 

bóle głowy (>10%), bóle mięśniowo-stawowe, nudności, omdlenia (<10%) [29]. 

Do rzadkich, ale najcięższych odczynów bezwzględnie dyskwalifikujących ze 

szczepienia zalicza się przebyty wstrząs anafilaktyczny. Przed szczepieniem należy 

przeprowadzić dokładny wywiad w kierunku reakcji uczuleniowych, a u osób 

wrażliwych po pierwszej dawce nie należy podawać kolejnej dawki tej samej 

szczepionki [34]. 

Jednym z istotnych problemów dotyczących położnictwa i ginekologii, sze-

roko omawianych w piśmiennictwie, jest ewentualny negatywny wpływ szcze-

pień przeciwko HPV na funkcję jajników u młodych dziewcząt, który mógłby 

być istotnym argumentem uzasadniającym ograniczenie wyszczepialności w tej 

grupie osób. U części pacjentek kwalifikowanych do programów zapłodnienia 

pozaustrojowego, u których rozpoznawano zespół przedwczesnego wygaśnięcia 

czynności jajników (POI) charakteryzujący się niewydolnością w zakresie wy-

twarzania hormonów oraz komórek rozrodczych w jajnikach u kobiet poniżej 40. 

roku życia, próbowano całkowicie łączyć te objawy z wykonywanymi szczepie-

niami. Lobby antyszczepionkowe, negując uznane uwarunkowania genetyczne, 

rodzinne czy też jatrogenne, przez cały czas próbuje podkreślać wpływ szczepień 

przeciwko wirusowi HPV na powstanie tej patologii jajników. Sensacyjne, opi-

sywane w pojedynczych publikacjach doniesienia nie mogą w żaden sposób pod-

ważać innych, obszernych opracowań uznanych zespołów eksperckich w zakre-

sie rozrodczości i szczepień ochronnych [6, 39, 42]. 

W 2020 r. opublikowano na łamach American Journal of Obstetries & Gy-

necology pracę poglądową, w której przeanalizowano i podsumowano wyniki 

dostępnych, recenzowanych badań. Autorzy wykazali, że nie ma podstaw, aby 
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sugerować lub popierać związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy szczepie-

niami HPV a zespołem niewydolności jajników [6]. 

Nie potwierdzono również istotnych powiązań pomiędzy przeprowadzo-

nymi szczepieniami przeciw wirusom HPV a zgłaszanymi przez młode kobiety 

problemami z zajściem w ciążę [39–42]. 

Zebrane dane dotyczące bezpieczeństwa  szczepionek przeciwko HPV po-

chodzą od milionów  zaszczepionych osób i pozwalają z prawie 100%  pewnością 

stwierdzić, że szczepienia na HPV są względnie bezpieczne. Nie ma również 

przeciwwskazań do przeprowadzenia szczepień w okresie ciąży, ewentualnie  

z ograniczeniem do I trymestru [16, 38]. 

Aktualnie można wykluczyć związek przebytych szczepień przynajmniej  

z częścią pierwotnie  z nimi sugerowanych chorób: z przedwczesnym wygaśnię-

ciem czynności jajników, chorobami z autoimmunizacji, chorobami neurologicz-

nymi, małopłytkowością, chorobą zakrzepowo-zatorową, toczniem rumieniowa-

tym czy też z zespołem Guillaina i Barrego [1, 6, 10, 11, 25, 39]. 

Szczepienia przeciwko wirusom HPV na świecie w ramach programów 

profilaktycznych  

Odkrycie bezpośredniego związku pomiędzy przetrwałym zakażeniem wi-

rusem HPV szyjki macicy a rozwojem stanów przedrakowych(CIN2/3) i raka 

szyjki macicy oraz skuteczność szczepień ochronnych w zapobieganiu tej pato-

logii były przyczynkiem do wprowadzenia populacyjnych szczepień profilak-

tycznych [8, 10, 17, 20]. 

Pierwszym krajem na świecie, który wprowadził szczepienia przeciwko 

HPV  do narodowych programów szczepień, była Australia;  początkowo od 

2006 roku dla dziewcząt, a następnie od 2013 roku także dla chłopców w wieku 

12–13 lat. Analiza zachorowań w pierwszych 5 latach po wprowadzeniu szcze-

pień przedstawiona w 2019 roku przez Australian Institute of Health and Welfare 

wykazała jednoznacznie, że w latach 2007–2012 odsetek występowania raka 

szyjki macicy był znacznie niższy w grupie kobiet zaszczepionych w porównaniu 

z niezaszczepionymi.   

Prowadzone analizy wskazują, że Australia może być również pierwszym 

krajem, który dzięki połączeniu przesiewowych badań cytologicznych i skriningu 

w kierunku wirusa brodawczaka ludzkiego z programem szczepień wyeliminuje 

raka szyjki macicy. Aktualnie wydaje się, że w skriningu badanie w kierunku 

wirusów HPV u kobiet w wieku 25–69 lat powtarzane co 5 lat jest najlepszą me-

todą w zapobieganiu rakowi szyjki macicy [3].  

Według danych z Australijskiego Instytutu Badań nad Rakiem po uwzględ-

nieniu wielorakich uwarunkowań (naturalny przebieg choroby, wyniki badań 

przesiewowych, skuteczność i zakres wykonywania szczepień przeciw HPV) 

wskazuje się na możliwość eliminacji w tym kraju raka szyjki macicy do 2028 r. 
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Australia jest zresztą od wielu lat niekwestionowanym liderem w zakresie profi-

laktyki raka szyjki macicy. Aktualnie stwierdza się tam 6–7 nowych przypadków 

zachorowań na raka szyjki na 100 000 kobiet, co jest jednym z najniższych 

wskaźników na świecie. 

Do pierwszych krajów, które wprowadziły programy szczepień przeciwko 

wirusom HPV, zaliczają się  między innymi Stany Zjednoczone (od 2006 roku)  

i Kanada  (od 2008 roku) [19, 22]. 

Amerykańska Agencja ds. Żywności i Leków zatwierdziła szczepienie osób 

w wieku 9–45 lat,  a Advisory Committee of Immunization Practices (ACIP) za-

leca szczepienie dzieci obu płci w wieku 11‒12 lat oraz osób starszych do 26. 

roku życia niezależnie od płci.  

Grono ekspertów nie zaleca rutynowego szczepienia osób w wieku 27–45 

lat, lecz sugeruje wykonać je w tej grupie wiekowej po rozmowach z pacjentem, 

po przedstawieniu korzyści oraz możliwości ograniczonej skuteczności szcze-

pionki. Wykazano bowiem, że szczepienie osoby dorosłej prowadzącej aktywne 

żyjcie seksualne i mającej licznych partnerów ma mniejsze szanse działania pro-

filaktycznego niż u osób z ograniczoną liczbą kontaktów [24, 35]. 

Obniżenie wieku osób kwalifikowanych do szczepień profilaktycznych wy-

nika z faktu lepszej skuteczności w przypadkach, gdy procedurę wykonuje się 

jeszcze  przed podjęciem aktywności seksualnej. Ocenia się, że odsetek populacji 

objętej szczepieniami przeciwko HPV w Stanach Zjednoczonych wynosi około 

42% [24]. 

Wśród populacyjnych efektów szczepień szczepionką Silgard (HPV-4) wy-

mienia się między innymi zmniejszenie zapadalności na CIN2 + o 30–74% w po-

pulacji kobiet w wieku 21–26 lat [31]. 

Wykazano również dużą skuteczność szczepionki HPV-4 na zmniejszenie 

zapadalności na kłykciny kończyste o 80% po podaniu 3 dawek i o 76% po po-

daniu 2 dawek szczepionki w odstępach >6 miesięcy. W związku z tym spostrze-

żeniem zalecanym schematem dawkowania jest schemat 2-dawkowy [13]. 

W programie kanadyjskim od 2008 roku szczepiono dziewczynki 10-11-let-

nie szczepionką HPV-4 i stwierdzono zmniejszenie ryzyka wystąpienia ASC-US, 

LSIL, ASC-H oraz HSIL o 28% (w analizie łącznej), a zmian dużego stopnia 

(ASC-H i HSIL) o ponad 50% [19]. 

Wykazano również zmniejszenie zapadalności na kłykciny kończyste  

o 6,5% oraz zmniejszenie częstości wizyt lekarskich związanych z kłykcinami 

kończystymi o około 12% w populacji kobiet 18–20 lat [12]. 

W krajach europejskich powszechne programy szczepień przeciwko HPV 

prowadzone są od kilkunastu lat i dotyczą zarówno dziewcząt, jak i chłopców.  

Pierwszym takim krajem w Europie była Wielka Brytania, w której program 

realizowany jest już od 2008 roku.  

Do programu włączono dziewczynki w wieku 12–13 lat; 14–16 lat i 16–18 
lat, u których określono stan zaszczepienia w poszczególnych przedziałach wie-
kowych odpowiednio na: 84,9% (12–13 lat); 73.2% (14–16 lat) i 44,8% w grupie 
16–18 lat. Najlepsze wyniki uzyskano w grupie najmłodszej zaszczepionych 
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dziewcząt, stwierdzając mniejszą zapadalność na raka szyjki macicy o 87% i re-
dukcję zapadalności na CIN3 o 97%. Wśród dziewczynek w wieku 14–16 lat za-
padalność zmniejszyła się o 62%  (rak szyjki macicy) i o 75% (CIN3), a w grupie 
16–18 lat  odpowiednio o 34% i 39% [8]. 

W większości krajów europejskich realizowane są programy szczepień prze-
ciw HPV potwierdzające wysoką skuteczność szczepionek w zapobieganiu stanom 
przedrakowym i  rakowi szyjki macicy. W Szkocji po wprowadzeniu w 2008 roku 
szczepień dziewcząt 12-13-letnich nie wykryto w okresie późniejszym żadnego 
przypadku raka szyjki macicy u kobiet, które były w pełni zaszczepione [33]. 

Lei i wsp. (21) stwierdzili zmniejszone o 51% ryzyko zachorowania na in-
wazyjnego raka szyjki macicy w grupie szwedzkich dziewcząt i kobiet pomiędzy 
17. a 30. rokiem życia, które były zaszczepione szczepionką 4-walentną. 

 Szerokie programy powszechnych szczepień przeciw wirusom  HPV reali-
zowane są również w innych krajach skandynawskich. 

Przedstawiona analiza dotyczyła 2029 kobiet w wieku 16–26 lat z Danii, 
Norwegii i Szwecji, które otrzymały szczepionkę 9-walentną (Gardasil 9). Sku-
teczność oceniano 12 lat od zaszczepienia jako odsetek zmniejszenia dysplazji 
dużego stopnia względem spodziewanych wyników w podobnej nieszczepionej 
grupie kobiet oraz utrzymywania się skuteczności szczepionki na poziomie po-
wyżej 90%. Badania wykazały  istotną  ochronę szczepionki 9-walentnej przez 
okres przynajmniej 10 lat oraz całkowitą (chociaż nieistotną statystycznie) sku-
teczność przez okres 12 lat. Badania nie wykazały w analizowanym okresie ob-
niżenia skuteczności szczepionki poniżej 90% [20]. 

Do 2019 roku niemal wszystkie kraje UE/EOG wprowadziły szczepienia 
dziewcząt przeciw HPV do krajowych programów szczepień. W kilkunastu kra-
jach, uwzględniając niezbite argumenty naukowe, programy poszerzono również 
o szczepienie populacji chłopców w wieku 9–14 lat; przykładowo w Austrii od 
2014 roku, w Szwajcarii od 2016 roku, w Belgii, Chorwacji, w Czechach, we 
Włoszech, w Serbii i Irlandii od 2017 roku, w Danii,  w Finlandii, Niemczech, 
Słowacji, Holandii i Norwegii od 2018 roku, a w Wielkiej Brytanii od 2019 roku. 

Część krajów przygotowuje się do wprowadzenia programów w najbliższym 
czasie. 

Według platformy ”our World in Date” w 2023 roku powszechne szczepie-
nia przeciwko wirusowi HPV są prowadzone w 125 krajach na świecie i w więk-
szości są one w całości finansowane ze środków publicznych. 

Realizacja programu szczepień w Polsce 

W Polsce przez wiele lat nie było wystarczającej woli, pomimo utrzymują-
cych się na wysokim poziomie wskaźników zachorowalności i umieralności ko-
biet na raka szyjki macicy, do wprowadzenia ogólnokrajowych, powszechnych 
szczepień młodzieży przeciwko wirusom HPV. Wynoszą one odpowiednio 
12,3/100 000 kobiet i 6,2/100 000 kobiet. W 2020 roku stwierdzono 3862 nowe 
zachorowania i 2137 zgonów z powodu tego nowotworu. 
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Dotychczas szczepienia przeciwko wirusom HPV realizowane były w nie-

wielkim stopniu przez samorządy poszczególnych powiatów i miały ograniczoną 

wyszczepialność ocenianą na około kilkanaście procent, chociaż w niektórych 

województwach oscylowała ona wokół wartości średnio 50%. 

W ciągu 10 lat działalności zaobserwowano jednak wymierną korzyść w po-

staci około 180 000 zaszczepionych dziewcząt.  

Sukcesem okazały się programy organizowane w latach 2010–2021 we Wro-

cławiu, w ramach których zaszczepiono ponad 75,2% nastolatków w wieku 13 lat.  

Jednak niepełna informacja o korzyściach płynących ze szczepień oraz o braku 

ciężkich zdarzeń niepożądanych lub też nieadekwatna praca edukacyjna spowodo-

wały brak zainteresowania tym problemem ze strony społeczeństwa [29]. 

Biorąc pod uwagę korzyści wynikające ze szczepień w ramach programów 

społecznych realizowanych w ponad 130 krajach na świecie oraz uzyskiwane 

efekty profilaktyczne, Ministerstwo Zdrowia podjęło jedyną słuszną decyzję  

i przygotowało Powszechny Program Szczepień przeciwko ludzkiemu wirusowi 

brodawczaka (HPV), którego realizacja rozpoczęła się od 1 września 2024 roku 

zgodnie z obwieszczeniem Ministra Zdrowia z dnia 25 lipca 2024 roku w sprawie 

wykazu zalecanych szczepień ochronnych zakup szczepionek został objęty finan-

sowaniem przez ministra do spraw zdrowia [32]. 

Powszechny program szczepień przeciw HPV realizuje założenia i cele Na-

rodowej Strategii Onkologicznej na lata 2020–2030. Uzupełnia on bezpłatny Pro-

gram Szczepień Ochronnych dla dzieci i młodzieży o nowy zakres ochrony przed 

rakiem szyjki macicy i innymi chorobami nowotworowymi związanymi z HPV. 

Program bazuje na światowych i europejskich rekomendacjach podkreślających 

bezpieczeństwo, skuteczność i korzyści wynikające z realizacji programów 

szczepień przeciw HPV. Dotychczasowe wyniki badań wskazują jednoznacznie 

na pozytywne efekty w zapobieganiu stanom przedrakowym, rakowi szyjki ma-

cicy i nowotworom innych narządów. Powyższe zagadnienia omówiono szerzej 

w poprzednich częściach pracy. 

Szczepienia przeciw HPV są zalecanymi szczepieniami ochronnymi dla 

dziewcząt i chłopców po ukończeniu 9. roku życia aż do ukończenia 14. roku 

życia włącznie (w chwili podania pierwszej dawki) w schemacie dwudawkowym. 

Rada Przejrzystości Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji 

(AOTMiT) przygotowała ocenę skuteczności szczepionek przeciw HPV, zgodnie 

z którą dostępne w Polsce obie szczepionki przeciwko HPV są skuteczne w za-

pobieganiu nowotworom szyjki macicy i brak jest wiarygodnych dowodów na 

wyższość kliniczną którejkolwiek z nich. 

W poprzednich częściach publikacji omówiono niektóre prace dotyczące 

efektów klinicznych wytypowanych szczepionek. 

W programie stosowane są następujące szczepionki:  

• Cervarix, dawka 0,5 ml (Glaxo Smith Kline Biologicals SA);  

• Gardasil 9, dawka 0,5 ml  (Merc Sharp of Dohme B.V.). 



204 

Obie szczepionki są podawane w schemacie dwudawkowym. Drugą dawkę 
podaje się między 6. a 12. miesiącem po podaniu pierwszej dawki. W programie 
nie przewiduje się podawania trzeciej dawki, niezależnie od okoliczności.  

Podstawowym warunkiem kwalifikacji do szczepień jest dobry ogólny stan 
zdrowia, prawidłowa temperatura ciała, brak zaostrzeń chorób przewlekłych oraz 
na podstawie wywiadu – brak reakcji alergicznej na jakikolwiek składnik szcze-
pionki lub po poprzedniej dawce szczepionki. Szczepienia dla osób biorących 
udział w programie są nieodpłatne i powinny być udokumentowane wpisem do 
elektronicznej Karty Szczepień dokonanej przez świadczeniodawcę. 

Do realizacji szczepienia w ramach programu zobowiązane są zakłady pod-
stawowej opieki zdrowotnej (POZ) w całej Polsce, niezależnie od złożonej de-
klaracji wyboru lekarza POZ. 

W kalendarzu szczepień dzieci i młodzieży na 2024 rok szczepienia prze-
ciwko ludzkiemu wirusowi brodawczaka (HPV) są tylko zalecane i bezpłatne dla 
grupy 12-13-latków, zarówno dziewczynek, jak i chłopców. 

W pozostałych grupach wiekowych są one odpłatne lub częściowo refundo-
wane [32]. 
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The role of human papillomaviruses (HPV) in the development  

of cervical cancers. Do preventive vaccinations against HPV actually  

reduce the risk of this cancer? 

Streszczenie. Zakażenie wirusem brodawczaka ludzkiego jest najczęstszą infekcją prze-

noszoną drogą płciową. Kilkaset milionów ludzi rocznie ulega zakażeniu tym wirusem. 

Aktualnie uważa się, że do powstania stanów przedrakowych i raka szyjki macicy ko-

nieczne jest przetrwałe zakażenie wirusami wysokiego ryzyka onkologicznego, które 

stwierdza się w ponad 90%  przypadków raka szyjki macicy i w ponad 80% raków jamy 

ustnej i krtani, odbytu,  stercza oraz prącia. Brodawki i kłykciny  narządów płciowych 

spowodowane są wirusami niskoonkogennymi. Przeprowadzone w wielu krajach pro-

gramy szczepień ochronnych wykazały znaczną redukcję śródnabłonkowych zmian na 

szyjce macicy i w konsekwencji zmniejszenie zachorowalności i umieralności na raka 

szyjki macicy. W różnych programach profilaktycznych stosuje się trzy szczepionki: 

dwuwalentną (Cervarix), czterowalentną (Gardasil 4) oraz dziewięciowalentną (Gardasil 

9). Analiza zachorowalności na raka szyjki macicy w grupie kobiet zaszczepionych i ko-

biet niezaszczepionych wykazała w tej pierwszej istotnie mniej zachorowań. Realizacja 

w Polsce programu szczepień przeciwko HPV od 1 września 2024 roku jest doniosłym 

wydarzeniem mogącym wpłynąć na poprawę stanu zdrowotnego społeczeństwa. Obecnie 

w ponad 130 państwach prowadzone są powszechne  programy szczepień dla dziewcząt 

i chłopców w wieku 12–13 lat. Dwudawkowy schemat szczepień z przerwą 6–12 mie-

sięcy pomiędzy iniekcjami jest optymalnym systemem postępowania. Szczepienia prze-

ciwko HPV są bezpieczne i rekomendowane  dla osób do 45. roku życia.    

Słowa kluczowe: wirus brodawczaka ludzkiego, szczepienia przeciw HPV, narodowe 

programy szczepień, bezpieczeństwo szczepień 

            
Abstract. Human papillomavirus infections are the most common sexually transmitted 

infections. It is estimated  that several hundred million people are infected with these 

viruse each year. It is currently believed that the development of precancerous conditions 

and cervical cancer requires persistent infection with high-risk oncological viruses, which 

are found in over 90% of cervical cancer cases and in over 80% of oral cavity cancers, 

pharynx and larynx, anus, prostate and penis. Genital warts and condyles are caused by 

low-oncogenic viruses. Vaccination programs conduced in many countries have shown  

a significant reduction in cervical intraepithelial lesions and as a consequence, a reduction 

of morbidity and mortality of cervical cancer. Three preventive vaccines are used in var-

ious programs: bivalent (Cervarix), quadrivalent (Gardasil 4)  and nine-valent (Gardasil 

9). Analysis of  morbidity of cervical cancer in the group of vaccinated and unvaccinated 

women showed significantly fewer cases in the former group. The implementation of the 

HPV vaccination program in Poland as of September 1,2024 is a significant event that 

may improve the health in the society. Currently, more then 130 countries have national 

vaccination program for girls and boys aged 12‒13 years. A two-dose vaccination sched-

ule with a 6‒12 month break between injections is  the optimal approach. HPV vaccina-

tions are safe and recommended for people up to 45 years of age. 
 

Key words: human papillomavirus, vaccination against human papillomavirus, national 

HPV vaccination program, safety of HPV vaccines 



Zastosowanie robotów w leczeniu operacyjnym – rys historyczny  

i czasy współczesne 

 
Paweł Sadłecki1 

Wstęp 

Zastosowanie robotów w leczeniu operacyjnym to bardzo dynamiczny pro-

ces, który charakteryzuje się niezwykle interesującą historią. Już około 3000 lat 

p.n.e. starożytni Egipcjanie budowali zegary wodne, które były wyposażone  

w miniaturowe figurki ludzkie uderzające w dzwony w regularnych odstępach 

czasu. Około 400 roku p.n.e. Archytas z Tarentu, genialny wynalazca systemów 

bloczków i śrub, zaprojektował drewnianego gołębia, który zadziwiał umiejętno-

ścią lotu. W dwunastym wieku n.e. Ismail al-Jazari, uznawany za „ojca robotyki” 

i inżynierii nowożytnej, napisał The Book of Knowledge of Ingenious Mechanical 

Devices, w której opisał 50 maszyn oraz instrukcje ich budowy. W kolejnych 

stuleciach zaobserwowano gwałtowny rozwój niezwykle pomysłowych maszyn 

automatycznych, co zapoczątkowało stosunkowo bogaty okres wynalazków ro-

botowych, który osiągnął swój szczyt w XV wieku dzięki Leonardo da Vinci, 

który zachwycał świat licznymi projektami, wśród których można znaleźć rów-

nież maszyny działające automatycznie. Choć wiele projektów da Vinci pozo-

stało niedokończonych, niewątpliwie wyprzedzały swoją epokę i od tamtej pory 

stanowią inspirację dla współczesnych robotów wykorzystywanych w takich 

dziedzinach, jak medycyna i astronomia [1]. 

Termin „robot” został wymyślony przez Josefa Čapka w 1921 roku; Čapek 

był czeskim dramaturgiem. Jego sztuka R.U.R. ‒ Rossumovi Univerzální  

Roboti (Uniwersalne Roboty Rossuma) po raz pierwszy zdefiniowała pojęcie „ro-

bota”. Pochodzące od czeskiego słowa robota, oznaczającego przymusową pracę 

lub zajęcie, słowo to szybko uległo zniekształceniu, aby oznaczać docelowo po-

wtarzalne zadanie wykonywane przez maszynę, zazwyczaj z niewielkim lub 

wręcz żadnym udziałem sztucznej inteligencji. W sztuce roboty, które począt-

kowo wykonywały monotonne zadania dla swoich ludzkich właścicieli, w końcu 

próbują zrzucić jarzmo poddaństwa i przejąć kontrolę nad własnym losem. Dra-

mat doczekał się adaptacji telewizyjnej jeszcze przed II wojną światową, czyniąc 

go prawdopodobnie pierwszym w historii telewizyjnym programem z gatunku 

science-fiction. 11 lutego 1938 roku brytyjska stacja BBC wyemitowała 35-mi-

nutowy teatr telewizji na podstawie sztuki Čapka, wyprzedając osławione słu-

chowisko radiowe Orsona Wellesa Wojna światów o kilka miesięcy [12]. 

 
Wydział Medyczny, Politechnika im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich w Bydgoszczy 

Oddział Położnictwa, Chorób Kobiecych i Ginekologii Onkologicznej, Regionalny  

Szpital Specjalistyczny w Grudziądzu 
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Wsparcie komputerowe, robotyka, automatyzacja i rzeczywistość wirtualna 

to stosunkowo nowe koncepcje, które ostatnio znalazły zastosowanie również  

w opiece zdrowotnej. Zastosowanie robotów w chirurgii datuje się na około  

35 lat wstecz, a ich rozwój znacząco przyspieszył w ostatnich dwóch dekadach 

dzięki postępowi technologicznemu. Mimo krótkiej historii w chirurgii, techno-

logia robotowa już udowodniła swoje zalety, takie jak lepsza wizualizacja, więk-

sza precyzja i zwinność podczas przeprowadzania zabiegów małoinwazyjnych. 

Celem opracowania jest przedstawienie historii i ewolucji chirurgii robotowej  

w ostatnich latach oraz zaprezentowanie jej perspektyw na przyszłość. 

Podstawy 

Pomysł skonstruowania automatycznej maszyny zdolnej do wykonywania 

zadań zazwyczaj realizowanych przez ludzkie ręce w niebezpiecznym i szkodli-

wym środowisku jest dość stary. Pierwsza próba została podjęta w Stanach Zjed-

noczonych przez Raymonda Goertza w 1951 roku na potrzeby Komisji Energii 

Atomowej, gdy zaprojektowano zdalnie sterowane ramię mechaniczne do mani-

pulowania niebezpiecznymi substancjami radioaktywnymi [5]. Kolejne zadanie 

zostało zrealizowane niemal dekadę później, przez Josepha Engelbergera i Geo-

rga Devola, którzy opracowali dla firmy General Motors pierwszy przemysłowy 

robot Unimate® [13]. Te znaczące osiągnięcia otworzyły drogę do integracji ro-

botyki w różnych dziedzinach przemysłu na całym świecie. 

W odniesieniu do zastosowań chirurgicznych początkowa koncepcja robo-

tyki sięga lat sześćdziesiątych, a wywodzi się z wojska. W trakcie działań wojen-

nych często dochodzi do sytuacji, w których dostęp do miejsca konfliktu jest 

trudny i niewskazany, co skutkuje brakiem odpowiedniej opieki medycznej. 

Wstrząs krwotoczny i urazy wielonarządowe są najczęstszymi przyczynami zgo-

nów w walce, dlatego dla wojska kluczowe było szybkie zapewnienie specjali-

stycznej opieki chirurgicznej polegającej na zastosowaniu chirurgii ratunkowej. 

Zamiast transportować rannych żołnierzy do najbliższego szpitala należało ‒  

w myśl nowej koncepcji ‒ przenieść salę operacyjną do najbliższej jednostki 

wsparcia, co umożliwiłoby szybszą interwencję. W tym celu w latach dziewięć-

dziesiątych ubiegłego wieku testowano system MEDFAST (Medical Emergency 

Forward Area Surgical Telepresence), który składał się z transportera opance-

rzonego piechoty M577A wyposażonego w salę operacyjną RSU (Remote Surgi-

cal Unit) oraz ze stanowiska chirurgicznego TSW (Telepresence Surgeon’s 

Workstation) zainstalowanego w drugiej linii, gdzie w bezpiecznych warunkach 

chirurg mógł zdalnie przeprowadzać operacje ratunkowe [20].  

Kolejnym ważnym czynnikiem, który przyczynił się do rozwoju robotyki  

i operacji zdalnych, był wyścig kosmiczny. W 1957 roku radziecki międzykon-

tynentalny pocisk balistyczny R-7 wyniósł na orbitę Sputnik, pierwszego sztucz-

nego satelitę, i pierwsze obiekty skonstruowane przez człowieka w przestrzeni 
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kosmicznej. Rok później Stany Zjednoczone wystrzeliły własnego satelitę i stwo-

rzyły agencję NASA, federalną instytucję poświęconą eksploracji kosmosu. Po-

dobnie jak w strefach wojennych przestrzeń kosmiczna jest środowiskiem nie-

przyjaznym, w którym obecność człowieka wymaga specjalnego przygotowania 

i zabezpieczenia związanego z ogromnym nakładem środków finansowych  

i przygotowań. Potrzeba manipulacji precyzyjnymi instrumentami na odległość 

doprowadziła do zaangażowania sektorów prywatnego i publicznego w rozwój 

technologii w tej dziedzinie. Jaron Lanier był osobą, która ukuła termin „wirtu-

alna rzeczywistość” i opracowała oraz wdrożyła projekt noszonego na głowie 

wyświetlacza HMD (Head Mounted Display) [21]. Kolejną innowacją Laniera 

był interfejs technologiczny, umożliwiający użytkownikowi interakcję i kontro-

lowanie obrazów w środowisku wirtualnej rzeczywistości VR (Virtual Reality). 

Służyła do tego DataGlove firmy VPL, Inc., narzędzie w kształcie rękawicy do 

interakcji za pomocą gestów dłoni. DataGlove mogła mierzyć pozycję i orienta-

cję dłoni oraz zapewniać użytkownikowi informację zwrotną dotykową dzięki 

serii optycznych czujników zginania, giętkich elementów piezoceramicznych  

i niskoczęstotliwościowych pól magnetycznych [22]. Do 1987 roku szczytem 

możliwości VR było użycie HMD i interakcja z obrazami generowanymi kom-

puterowo w środowisku wirtualnym. Połączenie VR i robotyki doprowadziło do 

realizacji idei zdalnego przekazywania gestów, dokonał tego Scott Fischer, jeden 

z pionierów VR. Rozwinął on pierwsze narzędzie HMD, które pozwalało użyt-

kownikowi zanurzyć się w trójwymiarowym środowisku wirtualnym, podczas 

gdy inżynier Phil Green opracował system zdalnej manipulacji robotowej do mi-

krochirurgii w Stanford Research Institute. Obie koncepcje, zdalnego przekazy-

wania gestów i zdalnej kontroli ramion robota, były kluczowe dla rozwoju zdal-

nych operacji chirurgicznych. 

Początki 

Pierwszym narzędziem, które zostało użyte w praktyce, była PUMA 200 

(Programmable Universal Machine for Assembly). To robot do przeprowadzenia 

biopsji neurochirurgicznych, pierwsze biopsje z udziałem żywego pacjenta zo-

stały z sukcesem przeprowadzone w 1985 roku. Kwoh i współpracownicy użyli 

systemu robotowego PUMA 560 do przeprowadzania biopsji neurochirurgicz-

nych z większą precyzją – czyli w chirurgii stereotaktycznej mózgu [11]. Ten 

sam system został później użyty przez Daviesa i innych do wykonania przezcew-

kowej resekcji stercza (TURP) – co stało się prekursorem PROBOT-a. PROBOT 

został opracowany przez Integrated Surgical Supplies Ltd. Zaprojektowano go 

specjalnie do wykonywania TURP, umożliwiając sterowanie obracającym się 

ostrzem w celu przeprowadzenia resekcji stercza [2]. 

W 1992 roku opracowano system Robodoc® Surgical System (Curexo 

Technology, Fremont, CA, USA), który stał się pierwszym systemem roboto-

wym użytym w chirurgii ortopedycznej. To aktywny, autonomiczny system, 
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który umożliwiał chirurgowi przeprowadzenie bezcementowej całkowitej artro-

plastyki biodra. Jednakże wprowadzenie tej technologii było ograniczone ze 

względu na jej złożoność oraz wydłużony czas trwania operacji. Kolejnym sys-

temem ortopedycznym, podobnym do Robodoc®, był CASPAR (Ortho-

Maquet/URS, Schwerin, Niemcy), wykorzystywany w artroplastyce biodra i ko-

lana. Następny system – PAKY ‒ umożliwiał przezskórne uzyskanie dostępu do 

nerki w celu usunięcia kamieni nerkowych. Żaden z wymienionych powyżej sys-

temów nie został jednakże zaprojektowany z myślą o procedurach laparoskopo-

wych w obrębie jamy otrzewnej [12]. 

Pierwszy robot chirurgiczny tego typu został opracowany pod koniec lat 

osiemdziesiątych przez wspomnianego wyżej Phila Greena ze Stanford Research 

Institute (SRI, później SRI International). Phil Green połączył technologie trój-

wymiarowej wizualizacji (opracowanej przez NASA w latach sześćdziesiątych) 

oraz zdalnego sterowania narzędziami robota [15]. Pierwszy prototyp (SRI Green 

Telepresence) składał się z dwóch części: stacji roboczej chirurga (TSW) i zdal-

nej jednostki chirurgicznej (RSU). TSW była wyposażona w stereoskopowy mo-

nitor wideo oraz manipulatory instrumentów chirurgicznych, które przekazywały 

ruchy rąk do RSU. RSU miała wymienne końcówki narzędzi oraz parę stereogra-

ficznych kamer wideo śledzących wzrok chirurga operatora. W czerwcu 1993 

roku system chirurgiczny został zaprezentowany podczas ćwiczeń w Fort Gordon 

w USA. Rok później, w październiku 1994 roku, pełny system został zaprezen-

towany na dorocznej konwencji Armii USA [7]. 

W latach dziewięćdziesiątych dzięki wysiłkom naukowców nastąpiła 

zmiana paradygmatu w robotyce poprzez wprowadzenie koncepcję Master-

Slave, czyli zdalnej kontroli ruchów robota przez operatora działającego w sta-

nowisku sterującym. W 1990 roku firma Computer Motion, wspierana przez 

agencję DARPA (Defense Advanced Research Projects Agency) opracowała ra-

mię robota do zastosowania endoskopowego, nazwane AESOP® (Automated  

Endoscopic System for Optimal Positioning). Pierwszy model ‒ AESOP 1000, 

zatwierdzony w 1994 roku, był kontrolowany z użyciem pedałów. Tymczasem 

w 1996 roku opracowano AESOP 2000, w którym kontrola za pomocą pedałów 

została zastąpiona systemem sterowania głosowego. Pozwalało to na kontrolę en-

doskopu przez operatora za pomocą głosu i wyeliminowało konieczność obecno-

ści asysty. Następnie platforma AESOP ewoluowała, oferując większą liczbę 

stopni swobody oraz ulepszone funkcje sterowania głosowego w wersji AESOP 

HR [10]. W 1998 roku firma Computer Motion wprowadziła system ZEUS z ra-

mionami i instrumentami chirurgicznymi zdalnie kontrolowanymi przez chi-

rurga. System ZEUS składał się z trzech ramion przymocowanych do stołu ope-

racyjnego: jednego ramienia AESOP kontrolującego endoskop oraz dwóch 

ramion chirurgicznych o czterech stopniach swobody. W 1998 roku system 

ZEUS został użyty po raz pierwszy w Cleveland Clinic do operacji zespolenia 

jajowodu. Rok później w Kanadzie przeprowadzono operację przeszczepu tęt-

nicy wieńcowej [3]. 
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W 2001 roku odbył się przełomowy krok w chirurgii w asyście robota – 

Operacja Lindberg. Jej nazwa nawiązuje do pioniera lotów transatlantyckich 

Charlesa Lindberga. Operacja Lindberg polegała na przeprowadzeniu operacji 

robotowej za pomocą systemu ZEUS i systemu telewspółpracy SOCRATES,  

pozwalającego chirurgowi na zdalne sterowanie ramieniem robota na odległość. 

Zakończoną pełnym sukcesem operację cholecystektomii wykonał obecny w No-

wym Jorku profesor Jacques Marescaux, pacjent znajdował się w klinice w Stras-

burgu we Francji [14]. 

W 1995 roku w Kalifornii Frederick H. Moll i Robert Younge założyli firmę 

Intuitive Surgical, która opracowała pierwsze robotowe systemy chirurgiczne,  

w tym system Lenny (od Leonardo). Kolejna generacja ‒ Mona ‒ powstała  

w 1997 roku i była pierwszym systemem robotowym użytym w próbach prze-

prowadzanych przy udziale ludzi ‒ pacjentów. Pierwszą operacją wykonaną za 

pomocą robota Mona było usunięcie pęcherzyka żółciowego wykonane w 1997 

roku przez doktora Jacquesa Himpensa, chirurga bariatrę w Szpitalu Saint-Bla-

sium w Dendermonde w Belgii [8]. Kolejnym przełomowym krokiem w rozwoju 

było opracowanie w 1998 roku platformy robotowej trzeciej generacji: da 

Vinci®. Platforma da Vinci® charakteryzowała się wprowadzeniem innowacyj-

nego systemu ramion robotowych z systemem EndoWrist®, umożliwiającego 

uzyskanie sześciu stopni swobody w poruszaniu narzędziem chirurgicznym. Plat-

forma da Vinci® trzeciej generacji pozwoliła na wykonanie złożonych małoin-

wazyjnych operacji kardiochirurgicznych w Heart Center w Lipsku. Kardiochi-

rurdzy za pomocą robota wykonali równoczasowo wszczepienie zastawek serca 

oraz by-pass naczyń wieńcowych [18]. Technologia EndoWrist® zrewolucjoni-

zowała możliwości, które oferuje chirurgia robotowa, i sprawiła, że do wykorzy-

stania robotów w leczeniu operacyjnym przekonały się całe rzesze nowych adep-

tów chirurgii. W 2000 roku robot da Vinci® otrzymał aprobatę FDA do procedur 

laparoskopowych, stając się pierwszym robotem chirurgicznym powszechnie 

stosowanym w operacjach chirurgicznych w Stanach Zjednoczonych. 

Czasy współczesne 

Wykorzystanie robotów w chirurgii przeszło ogromny postęp w stosunkowo 

krótkim czasie, przynosząc korzyści zarówno pacjentom, jak i chirurgom ‒ ope-

ratorom. Pacjenci mogą liczyć na skrócenie czasu hospitalizacji, zmniejszenie 

ryzyka powikłań oraz mniej widoczne blizny w porównaniu ze skutkami zabiegu 

wykonanego za pomocą metody tradycyjnej. Z kolei dla chirurga systemy robo-

towe wprowadzają ergonomiczną konsolę pozwalającą na operowanie w pozycji 

siedzącej, sterowanie joystickami niwelującymi efekt przechyłu w narzędziach 

laparoskopowych oraz okulary 3D, które wyświetlają powiększony obraz pola 

operacyjnego. Kolejnym przykładem inżynierii w medycynie jest integracja urzą-

dzeń haptycznych, które odbierają informacje od sensorów i przekazują je do chi-

rurga, umożliwiając precyzyjne manipulowanie tkankami. Osiąga się to dzięki 
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sensorom momentu obrotowego i siły umieszczonym na końcówkach instrumen-

tów, które przekazują informacje o sile chwytu operatorowi. W miarę jak chirur-

gia ogólna zmierza w kierunku procedur mniej inwazyjnych, wzrasta rola proce-

dur laparoskopowych i robotowych. Laparoskopia przyczyniła się do istotnego 

skrócenia czasu hospitalizacji i zmniejszenia odsetka powikłań, szczególnie  

w grupach wysokiego ryzyka. Z kolei rozwój systemów chirurgii robotowej po-

zwala przezwyciężyć ograniczenia narzucone przez laparoskopię. Chirurgia 

wspomagana robotowo (RAS) stała się sposobem na integrację nowoczesnych 

technologii z minimalnie inwazyjną chirurgią tradycyjną. Porównanie robotów 

chirurgicznych opisanych poniżej przedstawiono w tabeli 1. 

 
Tabela 1. Porównanie robotów chirurgicznych  

System Da Vinci® 5 Versius Plus® Hugo™ RAS Senhance® Avatera® 

Producent Intuitive  

Surgical, USA 

CMR  

Surgical, UK 

Medtronic, 

USA 

TransEnterix, 

USA 

Avateramedi-

cal, Germany 

Liczba  

jednostek 

1 + 4 ramiona do 4 

niezależnych 

jednostek 

do 4 

niezależnych 

jednostek 

do 3 

niezależnych 

jednostek 

1 + 4 ramiona 

Typ konsoli zamknięta otwarta otwarta otwarta zamknięta 

Obrazowanie 

3D 

tak, konsola tak, okulary 

polaryzacyjne 

tak, okulary 

polaryzacyjne, 

system śledze-

nia wzroku 

tak, okulary 

polaryzacyjne 

system śledze-

nia wzroku 

tak, konsola 

Haptyka tak tak tak tak tak 

Średnica 

narzędzi 

8 mm 5 mm 8 mm 3 mm, 5 mm 5 mm 

Obrazowanie 

IR ICG 

tak tak nie tak nie 

Źródło: opracowanie własne. 

Od roku 2000 da Vinci® dominuje na rynku systemów robotowych w chi-

rurgii, wdrożenia systemu obserwuje się w różnych dziedzinach chirurgicznych, 

w tym kardiochirurgii, chirurgii ogólnej, ginekologicznej i urologicznej. Robot 

da Vinci® firmy Intuitive Surgical, USA składa się z trzech głównych elemen-

tów: kolumny chirurgicznej z czterema ramionami robota, konsoli operatora  

i wieży chirurgicznej. Ramiona mocowane są do trokarów wprowadzonych do 

ciała pacjenta, a następnie dokowane z dedykowanymi narzędziami chirurgicz-

nymi. Konsola typu zamkniętego pozwala chirurgowi na dokładne sterowanie 

narzędziami za pomocą manipulatorów typu pęsetowego, a także manipulatorów 

nożnych do aktywacji diatermii chirurgicznej oraz sterowania kamerą i sprzę-

głem. Wieża chirurgiczna zawiera tor wizyjny z kamerą, optyką i źródłem światła 

oraz generatorem diatermii do cięcia i koagulacji tkanek [6]. System da Vinci®, 

Intuitive Surgical przedstawiono na rysunku 1. 
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Rys. 1. System da Vinci® piątej generacji (materiały firmy Intuitive Surgical, 

https://www.intuitive.com/) 

System Versius® firmy Cambridge Medical Robotics Ltd., UK to modu-

łowy robot chirurgiczny stosowany w chirurgii ginekologicznej, urologicznej 

oraz jelit. Modułowa budowa pozwala na elastyczne rozmieszczenie w sali ope-

racyjnej, a różne ramiona robota obsługują narzędzia takie, jak nożyczki, elek-

trody diatermiczne, graspery i imadła. Konsola typu otwartego pozwala chirur-

gowi na kontrolowanie ramion robota za pomocą kontrolerów ręcznych 

umożliwiających również aktywację diatermii. System korzysta z narzędzi śred-

nicy 5 mm, ramiona robotyczne pozwalają na uzyskanie siedmiu stopni swobody. 

System pozwala na obserwację pola operacyjnego w technologii 3D-HD, otwarta 

konsola pozwala na bardzo dobry kontakt z zespołem operacyjnym [17]. System 

Versius®, CMR Surgical przedstawiono na rysunku 2. 

 
Rys. 2. System Versius (materiały firmy Versius CMR Surgical, https://cmrsurgical.com/) 
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Kolejny modułowy system robotowy to Hugo RAS firmy Medtronic, Minnea-

polis, MN, USA. System jest wyposażony w konsolę otwartą z ręcznymi manipula-

torami typu „pistoletowego” oraz pedały do sterowania kamerą, źródłem energii  

i rezerwowym ramieniem. W skład systemu wchodzą cztery jednostki przyłóżkowe, 

każda zawierająca sześć połączeń zapewniających odpowiedni zasięg ruchu narzędzi 

chirurgicznych. System wymaga zastosowania dedykowanych okularów 3D pozwa-

lających na śledzenie ruchów głowy operatora i modyfikowanie położenia kamery 

[16]. System Hugo™ RAS, Medtronic przedstawiono na rysunku 3. 

 

Rys. 3. System Hugo RasTM  (materiały firmy Medtronic, https://europe.medtronic.com/) 
 

System Senhance firmy TransEnterix, Morrisville, NC, USA (obecnie Asensus 

Surgical, Inc. ) to otwarta konsola operatora oraz cztery niezależne jednostki przyłóż-

kowe z ramionami robotowymi oraz technologią śledzenia ruchu oczu chirurga, co po-

zwala na sterowanie obrazem poprzez patrzenie na punkt w polu operacyjnym. System 

oferuje haptyczne sprzężenie zwrotne i jest kompatybilny ze standardowymi trokarami 

laparoskopowymi, co pozwala na szybką konwersję do laparoskopii w sytuacjach awa-

ryjnych [19]. System Senhance®, TransEnterix przedstawiono na rysunku 4. 

 

 

Rys. 4.  System Senhance® (materiały firmy TransEnterix – obecnie Asensus Surgical, 

Inc., https://www.asensus.com/) 
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Opracowany w Jenie, Niemcy system Avatera® zgodę na użytkowanie  
w Europie uzyskał w 2019 roku, wykorzystywany jest głównie do małoinwazyj-
nych operacji ginekologicznych i urologicznych. Składa się z jednostki roboto-
wej z trzema ramionami wykorzystującymi narzędzia średnicy 5 mm, dodatkowe 
ramię porusza 10 mm optyką endoskopową. Wszystkie ramiona oferują siedem 
stopni swobody i są kontrolowane przez operatora siedzącego przy otwartej kon-
soli. Urządzenie zapewnia obrazowanie 3D full HD, otwarta konsola pozwala na 
dobrą komunikację z pozostałymi członkami zespołu operacyjnego [4]. System 
Avatera®, Avateramedical przedstawiono na rysunku 5. 

 

 

Rys. 5. System Avatera® (materiały firmy Avateramedical, https://avatera.eu/en/avatera-
system) 

Chirurgia robotowa w Polsce  

Według danych zawartych w najnowszym raporcie firmy Modern Healthcare 
Institute chirurgia w asyście robotów rozwija się Polsce bardzo dynamicznie. 
Zgodnie z dokumentem zawierającym informacje dotyczące operacji w 2023 roku 
liczba systemów robotowych wykorzystywanych przez polskie szpitale uległa nie-
mal podwojeniu, a liczba zabiegów wykonanych w asyście robotów wzrosła ponad 
dwukrotnie. Oprócz intensywnego wdrażania systemów chirurgii ogólnej (da 
Vinci®, Versius®) szybko rośnie również liczba szpitali wykorzystujących specja-
listyczne systemy robotowe w ortopedii oraz neurochirurgii. W asyście robotów 
ogólnochirurgicznych (da Vinci®, Versius®, Senhance®) wykonano w 2023 roku 
w Polsce ponad 10,1 tysięcy operacji, spośród których większość (69%) stanowiły 
nadal zabiegi prostatektomii. Ponad 12% operacji robotowych stanowiły procedury 
ginekologiczne, głównie były to histerektomie wykonywane z powodu raka błony 
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śluzowej macicy, a ponad 8% stanowiły operacje raka jelita grubego i odbytnicy. 
Zabiegi z wykorzystaniem robota da Vinci® w 2023 roku przeprowadzano w 45 
szpitalach, systemu Versius® używało 13 szpitali, a jeden szpital pracował na sys-
temie Senhance® [9]. 

Przyszłość 

Ewolucja i przyszłość technologii robotowej prawdopodobnie będzie opie-
rać się na udoskonalaniu sprzętu i jego oprogramowania. Chirurgia wspomagana 
robotem jest obecnie stosowana we wszystkich dyscyplinach chirurgicznych. Po-
stęp technologiczny dąży obecnie do zmniejszenia rozmiaru instrumentów i jed-
nostek robota, łatwiejszego i szybszego dokowania, automatycznej wymiany in-
strumentów; technologia sprzężenia zwrotnego tkanek, integracja z obrazami 
radiologicznymi i sztuczna inteligencja są w perspektywie. Na rynku robotów 
chirurgicznych można zaobserwować kilka kluczowych trendów. Pierwszym  
z nich jest dążenie do obniżania kosztów zakupu i eksploatacji tych systemów. 
Producenci nowych platform nie tylko oferują atrakcyjne ceny, lecz także pro-
jektują swoje urządzenia tak, aby maksymalnie wykorzystać już istniejące  
w szpitalach zasoby sprzętu medycznego. W efekcie wiele nowych systemów 
robotowych jest kompatybilnych z torami wizyjnymi oraz generatorami diater-
micznymi stosowanymi w laparoskopii i pozwala na wykorzystanie prostszych  
i tańszych narzędzi laparoskopowych. Kolejny trend dotyczy konstrukcji plat-
form robotowych oraz sposobu sterowania nimi przez chirurga. Intuitive Surgical 
opracowało standard budowy konsoli chirurgicznej, który obecnie dominuje na 
rynku. System ten opiera się na ręcznych manipulatorach przypominających pę-
sety do sterowania narzędziami robota oraz manipulatorach nożnych do obsługi 
kamery, sprzęgła i sterowania diatermią. Większość nowych producentów wpro-
wadza identyczny układ konsoli w swoich urządzeniach, stosując jedynie nie-
wielkie modyfikacje. Głównym protagonistą w technologii robotów chirurgicz-
nych ciągle pozostaje firma Intuitive Surgical, ale pomimo swojej hegemonii  
i dominacji ewolucja chirurgii robotycznej jest daleka od zakończenia. Na hory-
zoncie pojawiają się potencjalni konkurenci, którzy są w stanie poszerzyć granice 
zastosowania robotów chirurgicznych w medycynie [9]. 

Podsumowanie 

Podsumowując, liczba nowych platform wspomagających zabiegi chirur-
giczne w asyście robotów stale rośnie, wspierana przez dynamiczny rozwój 
rynku. Twórcy systemów intensywnie wdrażają nowe technologie, aby udosko-
nalić możliwości dotychczasowych rozwiązań. Wzrost konwersji z konwencjo-
nalnych metod chirurgicznych na operacje wspomagane robotycznie stanowi po-
zytywny sygnał dla chirurgów planujących wdrożenie tej technologii w swojej 
praktyce. Choć potrzebne są dalsze badania oceniające mocne i słabe strony wy-
korzystania robotyki w sali operacyjnej, wstępne dane wskazują, że platformy 



219 

 

 

robotowe mogą zapewnić porównywalne wyniki w stosunku do konwencjonal-
nych procedur. Ostatnie trzy dekady, począwszy od pierwszej operacji człowieka 
wykonanej z wykorzystaniem robota, były kluczowe dla rozwoju koncepcji plat-
formy typu Master-Slave. Pomimo niezaprzeczalnych zalet technicznych i istot-
nych korzyści klinicznych chirurgii robotowej jej pełne wdrożenie do codziennej 
praktyki klinicznej będzie wymagało publikacji randomizowanych badań kli-
nicznych, które wykażą istotne korzyści kliniczne. 
 
Dokowanie ramion robota Versius CMR Surgical – aby obejrzeć film zeskanuj 
kod QR. 

 

Versius CMR Surgical. Operator za konsolą ‒ aby obejrzeć film zeskanuj kod 
QR. 

 

Versius CMR Surgical. Praca ramion robotycznych ‒ aby obejrzeć film zeskanuj 
kod QR. 
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The use of robots in surgical treatment: historical overview and modern times 
 
Streszczenie. Mimo krótkiej historii w chirurgii technologia robotowa już udowodniła 
swoje zalety, takie jak lepsza wizualizacja, większa precyzja i zwinność podczas prze-
prowadzania zabiegów małoinwazyjnych w porównaniu z chirurgią tradycyjną. Celem 
opracowania jest przedstawienie historii i ewolucji chirurgii robotowej w ostatnich latach 
oraz zaprezentowanie jej perspektyw na przyszłość. W latach dziewięćdziesiątych dzięki 
wysiłkom naukowców nastąpiła zmiana paradygmatu w robotyce poprzez wprowadzenie 
koncepcji Master-Slave, czyli zdalnej kontroli ruchów robota przez operatora działają-
cego w stanowisku sterującym. Wykorzystanie robotów w chirurgii przeszło ogromny 
postęp w stosunkowo krótkim czasie, przynosząc korzyści zarówno pacjentom, jak i chi-
rurgom ‒ operatorom. Pacjenci mogą liczyć (w porównaniu z zabiegiem tradycyjnym) na 
krótszy czas hospitalizacji, mniejsze ryzyko powikłań oraz mniej widoczne blizny. Z ko-
lei dla chirurga systemy robotowe wprowadzają ergonomiczną konsolę pozwalającą na 
operowanie w pozycji siedzącej, sterowanie joystickami niwelującymi efekt przechyłu  
w narzędziach laparoskopowych oraz okulary 3D, które wyświetlają powiększony obraz 
pola operacyjnego. Kolejnym przykładem inżynierii w medycynie jest integracja urzą-
dzeń haptycznych, które odbierają informacje od sensorów i przekazują je do chirurga, 
umożliwiając precyzyjne manipulowanie tkankami. Osiąga się to dzięki sensorom mo-
mentu obrotowego i siły umieszczonym na końcówkach instrumentów, które przekazują 
informacje o sile chwytu operatorowi. W miarę jak chirurgia ogólna zmierza w kierunku 
procedur mniej inwazyjnych, wzrasta rola procedur laparoskopowych i robotowych. 
Głównym protagonistą w technologii robotów chirurgicznych ciągle pozostaje firma  
Intuitive Surgical, ale pomimo swojej hegemonii i dominacji, ewolucja chirurgii robo-
tycznej jest daleka od zakończenia. Na horyzoncie pojawiają się potencjalni konkurenci, 
którzy są w stanie poszerzyć granice zastosowania robotów chirurgicznych w medycynie. 
 

Słowa kluczowe: chirurgia robotowa, da Vinci, Versius, Hugo RAS, Senhance, Avatera 
 
Abstract. Despite its short history in surgery, robotic technology has already proven its 
advantages, such as better visualization, greater precision and agility during minimally in-
vasive procedures. The aim of this paper is to present the history and evolution of robotic 
surgery in recent years and to present its prospects for the future. In the 1990s, thanks to the 
efforts of scientists, a paradigm shift in robotics took place, introducing the Master-Slave 
concept, i.e. remote control of robot movements by an operator operating at a control sta-
tion. The use of robots in surgery has undergone enormous progress in a relatively short 
time, bringing benefits to both patients and surgeons. Patients can count on a shorter hospital 
stay, a lower risk of complications and less visible scars. In turn, for the surgeon, robotic 
systems introduce an ergonomic console allowing for surgery in a sitting position, control 
of joysticks that eliminate the tilt effect in laparoscopic instruments and 3D glasses that 
display an enlarged image of the surgical field. Another example of engineering in medicine 
is the integration of haptic devices that receive information from sensors and transmit it to 
the surgeon, enabling precise manipulation of tissues. This is achieved by torque and force 
sensors placed on the tips of the instruments, which transmit information about grip force 
to the operator. As general surgery moves towards less invasive procedures, the role of  
laparoscopic and robotic procedures is growing. The main protagonist in surgical robot 
technology is still Intuitive Surgical, but despite its hegemony and dominance, the evolution 
of robotic surgery is far from over. Fortunately, there are potential competitors on the hori-
zon that are able to expand the boundaries of surgical robots in medicine. 
 

Key words: robotic surgery, da Vinci, Versius, Hugo RAS, Senhance, Avatera 



Wybrane markery stanu zapalnego jako czynniki prognostyczne  

u pacjentek z nowotworami narządów płciowych 

 
Małgorzata Walentowicz-Sadłecka1, 2, Alicja Chechłowska2, Paweł Sadłecki1, 21 

Wstęp 

Przewlekły, uogólniony stan zapalny często towarzyszy chorobom nowo-

tworowym, ma istotny wpływ na progresję guza nowotworowego oraz powsta-

wanie przerzutów. W początkowych etapach choroby nowotworowej odpowiedź 

immunologiczna wykazuje działanie ograniczające rozwój nowotworu, podczas 

gdy w późniejszych stadiach guz ustanawia mechanizmy, które pozwalają mu 

unikać odpowiedzi immunologicznej, wywołując przewlekły proces zapalny  

o działaniu pronowotworowym [2]. Cytokiny prozapalne, oprócz tego, że dzia-

łają lokalnie, wyzwalają także odpowiedź ogólnoustrojową, która ma wpływ na 

procesy zachodzące w różnych narządach i tkankach odległych od guza nowo-

tworowego, powodując pojawienie się różnych objawów określanych jako ze-

społy paranowotworowe, pogarszające odpowiedź na leczenie, jakość życia oraz 

przeżycie pacjentów onkologicznych. Rozpatrując relację guz – gospodarz jako 

integralny i dynamiczny system biologiczny, można stwierdzić, że przewlekłe 

zapalenie wywołane przez guz stanowi mechanizm komunikacji między tkan-

kami a narządami, który jest głównie kontrolowany poprzez różne sygnały.  

Mikrośrodowisko guza nowotworowego (ang. tumor microenvironment, TME) 

to złożony układ komórek, cząsteczek, struktur i czynników, które otaczają ko-

mórki nowotworowe i wpływają na ich rozwój, zachowanie oraz zdolność do po-

wstawania przerzutów. W skład mikrośrodowiska guza wchodzą m.in. komórki 

nowotworowe, komórki układu odpornościowego, komórki naczyń krwiono-

śnych, fibroblasty, komórki śródbłonka, makrofagi, a także różnorodne czynniki 

chemiczne, takie jak cytokiny, chemokiny oraz czynniki wzrostu. Immunosupre-

sja w mikrośrodowisku guza jest znanym czynnikiem, który sprzyja wzrostowi 

guza i migracji komórek nowotworowych, wywołanym przez stan zapalny o cha-

rakterze ogólnoustrojowym i przewlekłym, w którym udział mają rozmaite me-

diatory ‒ krążące komórki [20]. Zapalenie ogólnoustrojowe sprzyja wzrostowi 

guza i powstawaniu przerzutów poprzez produkcję cząsteczek prozapalnych 

przez komórki układu odpornościowego (makrofagi, neutrofile, komórki NK),  

a także przez aktywację szlaków sygnalizacyjnych onkogennych [2].  

Parametry krwi obwodowej, w tym białe krwinki (WBC), neutrofile (NEU), 

limfocyty (LYM) oraz płytki krwi (PLT), są związane z zapaleniem ogólnoustro-

jowym. Poza tym stosunek neutrofilów do limfocytów (NLR), stosunek płytek 
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krwi do limfocytów (PLR) oraz stosunek limfocytów do monocytów (LMR) są 

wskaźnikami prognostycznymi dla różnych nowotworów, m.in. przewodu pokar-

mowego, czerniaka czy raka płuca [21, 26, 33, 44, 50]. W różnych badaniach wy-

kazano predykcyjne znaczenie markerów odpowiedzi zapalnej, takich jak NLR 

(wskaźnik neutrofilowo-limfocytowy) i PLR (wskaźnik płytkowo-limfocytowy), 

MLR (wskaźnik monocytowo-limfocytowy) i SII (wskaźnik ogólnoustrojowej re-

akcji immunologiczno-zapalnej w nowotworach żeńskich narządów płciowych [2]. 

Neutrophile-to-Lymphocyte Ratio (NLR) – stosunek neutrofilów  

do limfocytów  

Neutrofile stanowią główny składnik populacji leukocytów. Wydzielają cy-

tokiny, chemokiny oraz enzymy, w tym elastazę neutrofilową, metaloproteinazę 

9 (MMP9) oraz czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF). Regularnie 

obserwowane wyższe poziomy neutrofili biorą udział w remodelowaniu macie-

rzy pozakomórkowej, co sprzyja angiogenezie i przyczynia się do rozwoju guza. 

Limfocyty z kolei stanowią ważny składnik układu odpornościowego gospodarza 

i mogą atakować komórki nowotworowe, a ich infiltracja w guzie uznawana jest 

za odpowiedź immunologiczną przeciwnowotworową, skorelowaną z poprawą 

przeżycia. Limfopenia często występuje w zaawansowanych stadiach raka i może 

prowadzić do słabej i niewystarczającej odpowiedzi immunologicznej. Wcze-

śniejsze doniesienia wskazywały, że zmniejszenie liczby limfocytów w surowicy 

ma negatywny wpływ na rokowanie pacjentów z rakiem i może przyspieszyć 

rozwój i progresję komórek nowotworowych. Stosunek neutrofilów do limfocy-

tów (NLR) jest jednym z najbardziej obiecujących biomarkerów prognostycz-

nych w różnych rodzajach nowotworów [8]. W wielu przeprowadzonych bada-

niach zaproponowano różne wartości graniczne dla NLR w odniesieniu do 

przeżycia całkowitego (OS, Overall Survival) [23, 24]. 

Lymphocyte-to-Monocyte-Ratio (LMR) – stosunek limfocytów  

do monocytów  

W mikrośrodowisku guza monocyty mogą pełnić różne funkcje, na różnych 

etapach wzrostu i progresji guza. Cytokiny prozapalne, takie jak czynnik martwicy 

guza alfa (TNF-α) i interleukina 1 (IL-1), wydzielane przez monocyty, są związane 

z niekorzystnym rokowaniem u pacjentów onkologicznych. W trakcie choroby no-

wotworowej monocyty różnicują się w makrofagi związane z guzem (Tumor Asso-

ciated Macrophage TAM) i mogą sprzyjać śmierci komórek nowotworowych.  

Z drugiej strony wykazują właściwości prokancerogenne, takie jak tłumienie od-

porności nabytej, promowanie angiogenezy, inwazji i migracji. Aktywność mono-

cytów w raku jest związana z dwoma fenotypami: M1 i M2. Makrofagi M1 poprzez 

m.in. produkcję IL-1, -6, -12, TNF-α, ROS i RNI wzmacniają odpowiedź przeciw-

nowotworową. Komórki o fenotypie M2 produkują IL-12, -23 oraz IL-10, które 
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przyczyniają się do wygaszania procesu zapalnego i osłabiania odpowiedzi  

immunologicznej przeciwnowotworowej organizmu. Zwiększony stosunek lim-

focytów do monocytów (wysoki LMR) jest często związany z lepszym rokowa-

niem, ponieważ wskazuje na silniejszą odpowiedź immunologiczną przeciwno-

wotworową. Z kolei niski LMR może sugerować osłabienie odpowiedzi 

immunologicznej organizmu, co wiąże się z gorszym rokowaniem i bardziej agre-

sywnym przebiegiem choroby nowotworowej [24]. 

Platelet-to-Lymphocyte-Ratio (PLR) – stosunek płytek krwi  

do limfocytów  

Płytki krwi to jedne z pierwszych komórek, które gromadzą się w miejscu 

uszkodzenia i poprzez lokalne uwalnianie zawartości swoich ziarnistości inicjują 

tzw. kaskadę zapalną. Wraz z innymi komórkami immunologicznie kompetent-

nymi tworzą tzw. „mikrośrodowisko guza”. Trombocytoza, czyli stan, gdy liczba 

płytek krwi (PLT) >450 000/µL często występuje u pacjentów z guzami litymi  

i przewlekłym zapaleniem, a w połączeniu ze zwiększoną aktywacją może pro-

wadzić do zwiększonego ryzyka zakrzepicy. Trombocytoza jest negatywnym pre-

dyktorem przeżycia w wielu rodzajach nowotworów [42]. Trombocytoza nie jest 

tylko epifenomenem nowotworowości, ale raczej nieprawidłowością paranowo-

tworową. Wzrost ten może występować z różnych powodów, takich jak krwawie-

nie z guza – reaktywna trombocytoza lub zmiany metaboliczne wywołane przez 

sam guz, zwane trombocytozą paranowotworową [31, 49]. 

Sposób, w jaki płytki krwi wchodzą w interakcje z komórkami nowotworo-

wymi, jest skomplikowany. W mikrośrodowisku guza płytki krwi sprzyjają an-

giogenezie, a tym samym tworzeniu przerzutów, np. przez uwalnianie czynnika 

wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF) oraz transformującego czynnika 

wzrostu beta (TGF-β). Z kolei czynnik wzrostu pochodzący z płytek krwi (PDGF) 

odgrywa ważną rolę we wspomaganiu wzrostu guza i inwazji. Dodatkowo cyto-

kiny (IL-1β) oraz chemokiny: CXCL1 (β-tromboglobulina), CXCL4 (PF4, czynnik 

płytkowy 4), CCL5 (RANTES, regulowane po aktywacji i normalnie wyrażane 

przez komórki T) i CXCL12 (SDF-1, czynnik pochodzenia stromalnego) produko-

wane przez płytki krwi mogą sprzyjać rozwojowi zapalenia związanego z nowo-

tworem. Same komórki nowotworowe mają ponadto zdolność zmieniania aktyw-

ności płytek krwi, aby najlepiej zarządzać wzrostem guza, proliferacją, 

metastazami i przeżyciem [24]. Wysoki stosunek płytek krwi do limfocytów (wy-

soki PLR) często jest związany z gorszym rokowaniem w nowotworach, ponieważ 

może wskazywać na przewagę procesów zapalnych i prokancerogennych nad dzia-

łaniami obronnymi organizmu, podczas gdy niski PLR może wskazywać na lepszą 

odpowiedź organizmu na leczenie i korzystniejsze rokowanie [17, 55]. 

Wspomniane biomarkery, oceniane na podstawie badania morfologii krwi 

obwodowej, stanowią proste i niedrogie narzędzie do oceny zapalenia ogólnou-

strojowego. Ustanowienie ich roli, dostępnej dla większości onkologów na całym 
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świecie, daje realną możliwość ich klinicznego zastosowania w przyszłości [24]. 

Mogą one pozwolić na wczesną stratyfikację pacjentów do leczenia, a być może 

będą wykorzystywane do określania czasu potrzebnego na zmianę terapii. Pre-

zentowaną publikację opracowano w celu przedstawienia zwięzłego przeglądu 

piśmiennictwa dotyczącego zapalenia związanego z nowotworami na podstawie 

oceny biomarkerów NLR, LMR, PLR i SII w najczęściej występujących nowo-

tworach ginekologicznych. 

Nowotowory szyjki macicy 

Badania przeprowadzane nad zastosowaniem markerów odpowiedzi zapal-

nej w leczeniu raka szyjki macicy koncentrują się na wykorzystaniu ich oznacza-

nia jako predyktorów odpowiedzi na leczenie, czynników rokowniczych, jak  

i wykorzystaniu ich jako markerów pozwalających na różnicowanie guzów nie-

nowotworowych od zmian złośliwych. Najliczniejszą grupę stanowią badania 

zajmujące się korelacją NLR i PLR z przeżyciem chorych. Praca Huanga i wsp. 

[12] poświęcona jest wykorzystaniu przedoperacyjnych markerów zapalnych 

jako czynników prognostycznych w raku szyjki macicy. To badanie kohortowe, 

zestawiające ze sobą dwie grupy pacjentek o bardzo zbliżonych parametrach kli-

nicznych. Ocenione zostały parametry zapalne, takie jak NLR, PLR, MLR i SII 

(wskaźnik ogólnoustrojowej reakcji immunologiczno-zapalnej). W pracy wyka-

zano, iż jedynie SII ma zastosowanie w przewidywaniu rokowania u pacjentek 

poddanych histerektomii z powodu raka szyjki macicy. Stwierdzono, iż w sta-

diach FIGO IA, IB i IIA wyższe SII wiązało się z krótszym przeżyciem. Pomimo 

iż przegląd danych z pierwszej grupy kohortowej wykazywał, że NLR, PLR  

i MLR również mogą mieć zastosowanie w rokowaniu przeżycia, zestawienie tej 

tezy z wynikami z kohorty porównawczej wykluczyło tę hipotezę [12].  

Zastosowanie współczynników NLR i PLR u pacjentek poddanych operacji 

z terapią adiuwantową (radioterapią i chemioterapią) oceniono u chorych z miej-

scowo zaawansowanym rakiem szyjki macicy [6]. W badaniu określono korela-

cje zarówno z odpowiedzią na terapię, jak i z przeżyciem całkowitym (OS) i cza-

sem przeżycia wolnym od progresji (PFS). Wykazano związek pomiędzy NLR, 

PLR, LMR, liczbą płytek (ocenianych przed operacją) a odpowiedzią na chemio-

terapię, która była niezależnym czynnikiem ryzyka OS i PFS. W badaniu tym 

potwierdzono pośrednio związek NLR, PLR, LMR i stadium FIGO z OS i PFS 

[6]. W grupie pacjentek z zaawansowanym rakiem szyjki macicy leczonych che-

mioradioterapią nie wykazano, aby NLR i PLR korelowało z całkowitym prze-

życiem chorych, jednak udowodniono związek między NLR i PLR a czasem 

przeżycia wolnym od choroby [52]. Kolejne badania, przeprowadzone przez 

Garg i wsp. [9], oparte były na poszukiwaniu powiązań czynników hematologicz-

nych z OS i RFS (przeżycie bez wznowy) u pacjentek podanych chemioradioter-

pii. Do badania włączone zostały pacjentki w różnych stadiach zaawansowania 

choroby (IB2-IVA). Oprócz NLR i PLR oznaczono również AGR, czyli wskaźnik 
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albuminy–globuliny. Udowodniono, iż wysoki NLR (>4,28) i podwyższony 

wskaźnik albumin (>4,28g/dL) korelują z większą śmiertelnością, zaś wysoki 

NLR (>4,28) wiąże się z wyższym ryzykiem wystąpienia wznowy [9]. W ocenie 

czynników predykcyjnych w raku szyjki macicy nie ograniczano się tylko do sa-

mych czynników zapalnych, lecz także zestawiano je z parametrami odzwiercie-

dlającymi stan odżywienia pacjentek, [45]. Wang i wsp. [43] wykazali, że za-

równo stan odżywienia pacjentek, jak i poziom wskaźników zapalnych mają 

bezpośredni związek z rokowaniem. Niski PNI (prognostyczny indeks żywienia, 

<48,3), niski GNRI (geriatryczny wskaźnik ryzyka niedożywienia, <97,04) kore-

lują z krótkim czasem OS i PFS. Podobnie wysokie indeksy NLR (>2,8), PLR 

(>0,41), MLR (>2,8) mają związek z krótkim pięcioletnim OS i PFS [45]. Niskie 

wskaźniki NLR oraz PLR związane są ze znacznie lepszą odpowiedzią na 

przedoperacyjną chemioterapię u pacjentek z miejscowo zaawansowanym ra-

kiem szyjki macicy [27]. Podzielone są natomiast zdania dotyczące korelacji 

NLR i PLR z zaawansowaniem procesu nowotworowego. Odpowiednio wysokie 

poziomy tych czynników wskazywać mogą na wyższe zaawansowane choroby 

[28] i mogą służyć jako markery różnicujące wczesne stadia choroby od zaawan-

sowanych. W kolejnych publikacjach nie wykazano natomiast zastosowania NLR 

i PLR w ustalaniu stopnia zaawansowania raka szyjki macicy [22]. Qin i wsp. 

przeprowadzili badania [30], które dotyczyły różnicowania raka szyjki macicy  

z HSILem i LSILem, jak również HSIL i LSIL. Choć wyniki w raku wykazywały 

wyższy poziom NLR, PLR i SII niż w zmianach nienowotworowych, różnica ta 

nie była na tyle istotna, aby mogła znaleźć zastosowanie w różnicowaniu zmian na 

szyjce macicy [30]. Przeciwne rezultaty do powyższej pracy przedstawili Wang  

i wsp. [45]. Choć badanie to nie pozwalało na różnicowanie raka od HSIL, jednak 

wykazano, że wysokie NLR i PLR mają związek z rakiem i HSIL, co więcej zna-

leziono ich związek z zaawansowaniem stadium klinicznego choroby i naciekiem 

raka na mięśniówkę macicy. Powiązanie czynników zapalnych z rakiem szyjki ma-

cicy wykazał również Afsar i wsp., którzy udowodnili, iż poziom NLR, PLR, MLR 

i SII był znacznie wyższy w grupie chorych z rakiem szyjki macicy [1].  

Badania nad zastosowaniem wskaźników odpowiedzi zapalnej, takich jak 

NLR i PLR, u pacjentek z rakiem szyjki macicy są istotne i nadal aktualne. Szcze-

gólną nadzieję budzą prace na temat zastosowania oznaczeń czynników stanu za-

palnego i wskaźników stanu odżywienia pacjentek jako czynników rokowniczych 

u chorych z zaawansowanym nowotworem, poddanych radiochemioterapii. Daje 

to nadzieję, iż w przyszłości odpowiednio opracowane wartości tych parametrów 

być może będą pozwalały przewidywać, czy u danej pacjentki radioterapia może 

być bezpiecznie wprowadzona czy jej zastosowanie może wiązać się z małą 

szansą na odniesienie sukcesu terapeutycznego, a dużym ryzykiem powikłań. 

Rozbieżności dotyczące związku poziomu NLR i PLR z rokowaniem w raku 

szyjki macicy wykazują istotność dalszego prowadzenia badań na ten temat. Ist-

nieje potrzeba dalszych badań nad zastosowaniem NLR i PLR jako markerów 

występowania zmian złośliwych szyjki macicy.  



228 

Nowotwory trzonu macicy 

Rak endometrium (EC) jest jednym z najczęstszych nowotworów złośli-

wych żeńskiego narządu płciowego, z rosnącą częstością występowania na całym 

świecie, szczególnie wśród młodszych kobiet [32]. Rak endometrium często roz-

poznawany jest na wczesnym etapie (większość chorych w I stopniu zaawanso-

wania według FIGO), gdy nieobserwowana jest jeszcze uogólniona odpowiedź 

zapalna. Przeprowadzono dotychczas badania uzasadniające celowość oznacza-

nia wskaźników NLR i PLR u chorych z rakiem endometrium. Yuan i wsp. [53] 

wykazali w analizie regresji jednoczynnikowej Coxa, iż poziomy NLR i PLR ko-

relują ze wskaźnikami przeżycia całkowitego (OS) u pacjentek z rakiem endo-

metrium (P < 0,05), podczas gdy w analizach regresji wieloczynnikowej tylko 

PLR jest istotnie skorelowane ze wskaźnikami OS u pacjentów (P < 0,01). Pa-

cjentki z PLR ≥175,0 miały 1,355 razy wyższe ryzyko zgonu w porównaniu  

z pacjentkami z PLR <175,0 [53].  

Ocenę zastosowania NLR i PLR jako czynników rokowniczych w raku en-

dometrium wykonano także na przykładzie grup polskich pacjentek z rakiem en-

dometrium w zaawansowanych stadiach nowotworu, poddając badaniu pacjentki 

w stadiach od IIIA do IVB FIGO (większość w stadium III) [25]. Badanymi pa-

rametrami o możliwej wartości predykcyjnej były: przedoperacyjny poziom pły-

tek i PLR, NLR oraz WBC mierzone w krwi pobranej przed terapią adjuwantową. 

W badaniach wykazano związek wszystkich ujętych parametrów odpowiedzi za-

palnej z OS i PFS. Jednakże wieloczynnikowe analizy potwierdziły fakt, iż tylko 

NLR pooperacyjny może być traktowany jako niezależny predykator (chociaż  

w analizie jednoczynnikowej prognozowano, że PLR pooperacyjny również bę-

dzie mógł pełnić tę funkcję, ostatecznie nie potwierdzono tej hipotezy) [25]. 

U pacjentek z rakiem endometrium oceniano wartość predykcyjną przedo-

peracyjnego systemowego wskaźnika zapalno-immunologicznego (SII) w zależ-

ności od występowania przerzutów do węzłów chłonnych (LNM) [18]. Wyka-

zano, że liczba neutrofili (NE), liczba monocytów (MO) oraz SII były wyższe  

u pacjentek z LNM niż u tych, które nie miały przerzutów do węzłów chłonnych 

(P < 0,05). SII ponadto było istotnie związane z wiekiem, menopauzą i stadium 

FIGO (P < 0,05). Po przeprowadzeniu analizy regresji logistycznej wykazano, że 

podwyższony poziom SII w surowicy jest niezależnym czynnikiem ryzyka dla 

inwazji myometrium (MI) oraz postępu do wyższego stopnia patologicznego  

u młodych pacjentek przedmenopauzalnych z rakiem endometrium. Dodatkowo 

podwyższony SII był niezależnym czynnikiem ryzyka zaawansowanego stopnia 

zaawansowania raka endometrium u pacjentek w wieku ≥55 lat lub po menopau-

zie. Podwyższony SII jest niezależnym czynnikiem ryzyka przerzutów do wę-

złów chłonnych u pacjentek z rakiem endometrium. SII może być ponadto uży-

wane jako predyktor MI oraz wyższego stopnia patologicznego u młodych 

pacjentek przedmenopauzalnych z rakiem endometrium [18]. Tymczasem  

w badaniu Takahashiego wykazano, że podwyższony NLR nie był niezależnym 

czynnikiem krótszego przeżycia u pacjentek z rakiem endometrium w analizie 
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wieloczynnikowej [39]. W badaniu Aoyamy i wsp. stwierdzono, że podwyższony 

współczynnik PLR był związany z PFS, ale nie z OS ani przerzutami do węzłów 

chłonnych w analizie wieloczynnikowej. Pojedynczy wskaźnik może nie być wy-

starczający ani dokładny, żeby ocenić rokowanie [3]. W związku z tym Cong  

i wsp. [7] przeanalizowali kombinację trzech wskaźników i dodatkowo innych 

czynników kliniczno-patologicznych, aby opracować model nomogramu, który 

zapewnia obiektywną skalę oceny statystycznej dla raka endometrium. W anali-

zie wieloczynnikowej wykazano, że wysokie wartości NLR i były istotnie zwią-

zane z gorszym przeżyciem całkowitym (OS) [7]. Song i wsp. przedstawili po-

dobne wyniki, w których wyższe wartości MLR były związane z nawrotem 

nowotworu i wyższą śmiertelnością [34]. Inne badania przeprowadzone przez 

Holuba i wsp. potwierdzają również fakt, iż wyższe wartości MLR prowadziły 

do gorszego rokowania i obniżenia OS [11]. Leng i wsp. przeprowadzili metaa-

nalizę, obejmującą ponad 5000 pacjentek z rakiem endometrium, na podstawie 

której stwierdzono, iż NLR oraz PLR są związane z czasem całkowitego przeży-

cia chorych (OS) i z przeżyciem wolnym od choroby (DFS), a NLR jest związane 

z PFS tylko w analizie jednoczynnikowej, natomiast MLR nie jest związane z OS 

ani DFS [19]. Podobnie Bing i wsp. wykazali, że MLR powyżej 0,2386 może być 

związane z krótszym czasem przeżycia oraz krótszym PFS w porównaniu z MLR 

poniżej 0,2386. Jakkolwiek konieczne są dalsze badania na dużą skalę, aby po-

twierdzić znaczenie i kliniczną przydatność oznaczeń wskaźników stanu zapal-

nego w codziennej praktyce klinicznej u pacjentek z rakiem endometrium [5]. 

Analizowano ponadto wskaźniki stanu zapalnego u pacjentek z nowotworami ła-

godnymi macicy (mięśniakami) i mięsakami. W metaanalizie przeprowadzonej 

przez Tabatabaei wykazano, iż chore z mięsakami macicy miały podwyższone 

poziomy NLR w porównaniu z pacjentkami z mięśniakami macicy [38]. NLR 

może być wykorzystywany jako wskaźnik, pomagający w wyłonieniu grupy cho-

rych z mięsakami macicy i zaplanowaniu odpowiedniego przygotowania przedo-

peracyjnego pacjentek [38]. Powyższe badania wskazują na istotne znaczenie 

wskaźników w nowotworach trzonu macicy.  

Guzy jajnika  

Rak jajnika zazwyczaj jest diagnozowany w zaawansowanym stadium, gdy 

pięcioletnie przeżycie wynosi tylko około 30%, a część przyczyn wysokiej śmier-

telności wynika z faktu, że choroba jest zwykle bezobjawowa we wczesnych sta-

diach, a objawy raka jajnika pojawiają się dopiero w zaawansowanych stadiach  

i nie są specyficzne dla tej choroby. Podstawową formą leczenia raka jajnika jest 

jego całkowita operacyjna cytoredukcja, lecz niejednokrotnie jej przeprowadze-

nie nie jest możliwe. Od wielu dekad trwają prace nad opracowaniem algoryt-

mów diagnostycznych z wykorzystaniem markerów pomocnych w planowaniu 

leczenia pacjentek z rakiem jajnika w zaawansowanym stadium, gdy niezbędne 
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jest zakwalifikowanie pacjentek bądź do operacji chirurgicznej, bądź do neoadiu-

wantowej chemioterapii. Jednak dotychczas nie ma jednoznacznych wytycznych 

dokładnie oceniających kryteria wyboru metody dającej pacjentkom większą ko-

rzyść z leczenia (pierwotnego leczenia operacyjnego lub neoadjuwantowej che-

mioterapii) [15]. Istnieje potrzeba przeprowadzania badań mających na celu prze-

widywanie suboptymalnej cytoredukcji u pacjentek z rakiem jajnika podczas 

pierwotnej operacji. W przeanalizowanej literaturze przedstawiano wartość pro-

gnostyczną parametrów laboratoryjnych przedoperacyjnych, w tym również mar-

kerów stanu zapalnego [40]. W pracy oceniano zastosowanie przedoperacyjnych 

pomiarów wartości NLR, MLR, PLR jako predyktorów wyników pierwotnej 

operacji cytoredukcyjnej [16]. Analizowano przypadki chorych wyłącznie z ty-

pem surowiczym raka jajnika. Zauważono, że w grupie, w której resekcja guza 

była skuteczna, parametry stanu zapalnego leukocytoza, PLT, NLR, MLR, PLR 

jak i Ca125 były niższe niż w grupie, w której nie udało się osiągnąć optymalnej 

cytoredukcji. W grupie pacjentek z optymalną cytoredukcją wykazano ponadto 

wyższe pięcioletnie OS i PFS. Jednakże na podstawie analizy regresji udowod-

niono, że jedynie MLR (>0,305) i Ca125 (>169,15) mogą być traktowane jako 

niezależne wskaźniki predykcji wielkości resekcji osiągniętej podczas pierwotnej 

operacji. Wykazano także związek między I, II stadium FIGO, MLR < 0.305, 

Ca125 <169,15 a pięcioletnim OS i PFS. Co więcej sugerowano zestawianie tych 

wskaźników zapalnych łącznie [16]. 

Tuntinarawat i wsp. [41] również ocenili zastosowanie NLR, PLR i Ca125 

w predykcji wyników leczenia. W badaniu tym analizowano korelacje w zmia-

nach, jakie zachodzą w poziomach badanych czynników zapalnych po neoadju-

wantowej chemioterapii (neoadiuvant chemiotherapy NACT). Grupę badawczą 

stanowiły pacjentki z zaawansowanym rakiem jajnika, u których pierwotnie po-

dano neoadjuwantową chemioterapię. Analizy jednoczynnikowe nie wykazały 

żadnych znaczących związków między spadkiem bądź zmianą poziomu NLR po 

pierwszej dawce chemioterapii a zmianami w poziomach NLR, PLR, Ca125 po 

ukończonej chemioterapii z nieoptymalną resekcją guza. W kolejnych analizach 

sugerowano, iż spadek poziomu NLR o 70% po pierwszej dawce chemioterapii 

może korelować z suboptymalną resekcją guza. Jednak analizy statystyczne nie 

dowiodły istotnej korelacji tych parametrów. W badaniu nie wykazano istnienia 

zależności pomiędzy zmianami poziomu NLR, PLR, Ca125 po NACT a wyni-

kami operacyjnej resekcji raka jajnika [41]. 

Badanie Balescu również poświęcone było wartości predykcyjnej przedope-

racyjnych czynników zapalnych w zaawansowanym raku jajnika [4]. W tym 

przypadku z grupy badawczej wykluczono pacjentki poddane neoadjuwantowej 

chemioterapii. Wykazano zależności pomiędzy Ca125, MLR, NLR, PLR i SII  

a przeżyciem chorych, wysoki poziom markerów związany był z mniejszą szansą 

na powodzenie całkowitej cytoredukcji guza. Podobną korelację wykazano dla 

wszystkich badanych parametrów zapalnych i przeżycia wolnego od choroby. 

Jednak w analizach wieloczynnikowych przedstawiono wyższość przedoperacyj-

nego oznaczania MLR i SII w prognozowaniu OS [4]. 
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Badania na temat przedoperacyjnych czynników zapalnych jako predykato-

rów nie ograniczały się jedynie do wyżej wspomnianych czynników [36]. W pracy 

Song i wsp. zestawiono oprócz powszechnych w innych badaniach wskaźników 

NLR, PLR, LMR, SII nowy czynnik, jakim jest PNR (stosunek płytek krwi do neu-

trofili). Wyniki pracy wykazały brak istnienia jakiegokolwiek związku między ba-

danymi parametrami a OS. Jednak udowodniono, że LMR <3,39 i PNR >= 49,20 

ma zastosowanie w przewidywaniu nawrotów raka jajnika, czyli RFS [36].  

W leczeniu raka jajnika stosuje się również chemioterapię, dlatego wiele 

prac poświęconych było przewidywaniu odpowiedzi chorych na tę formę terapii 

za pomocą czynników zapalnych. Winarno i wsp. oceniali platynowrażliwość  

w odniesieniu do oznaczeń pooperacyjnych PLR i NLR, gdy PLR >11717,40,  

a NLR >2,56 [46]. Potwierdzono, iż wskaźniki NLR (stosunek neutrofilów do 

limfocytów) i PLR (stosunek płytek krwi do limfocytów) u pacjentek z rakiem 

jajnika są silnie związane odpowiedzią na chemioterapię [47]. W badaniach Jee-

rakornpassawata wykazano, że w grupie pacjentek z NLR >3,38, będących w za-

awansowanym stadium choroby, istnieje korelacja z platynoopornością, zaś  

w podgrupie z PLR >210 i w zaawansowanym stadium – związek z gorszymi 

prognozami przeżycia [14]. W kolejnych analizach wieloczynnikowych wyka-

zano, że niskie VATI, niskie SMI, niskie BMD, wysoki NLR wiążą się z gorszym 

PFS. Dla raka surowiczego związki z czynnikami zapalnymi i składem ciała były 

jednak rozbieżne [10]. Sowannakul i wsp. wykazali, że nie zawsze NLR i PLR 

mają związek z OS i PFS. W analizach wieloczynnikowych wykazano zależność 

jedynie WBC >= 8000 z gorszym OS i niskich poziomów wartości Hb z krótszym 

PFS [37]. Należy jednak podkreślić, iż w tym badaniu grupę badawczą stanowiły 

jedynie platynowrażliwe pacjentki z nawrotem nabłonkowego raka jajnika [37]. 

Próbowano także znaleźć zastosowanie oceny poziomów czynników zapal-

nych w rozróżnianiu stadiów zaawansowania nowotworu. W pracy Huanga i wsp. 

zestawiono wartości Ca125, NLR, PLR w diagnostyce raka jajnika w stadium 

zaawansowanym i typu borderline raka nabłonkowego jajnika [13]. Wartości 

CA125, NLR i PLR stopniowo wzrastały u pacjentek z guzami łagodnymi, po-

przez wartości pośrednie u kobiet z guzami granicznymi, osiągając wartości naj-

wyższe u chorych ze złośliwymi guzami jajnika (EOT) – zauważono tendencję 

do najwyższych wartości w zaawansowanym stadium (stadium III–IV) oraz  

u pacjentek z przerzutami do węzłów chłonnych w porównaniu z wartościami 

niższymi w grupach wczesnego stadium (stadium I–II) oraz bez przerzutów do 

węzłów chłonnych. CA125, NLR i PLR mogą być stosowane osobno do różni-

cowania EOT, ale nie uwzględniają zarówno czułości, jak i swoistości. Połącze-

nie CA125, NLR i PLR oceniono jako bardziej efektywne, szczególnie w identy-

fikacji guzów granicznych, z wysoką czułością i wysoką swoistością. 

Kombinacja oznaczeń łącznych CA125, NLR i PLR była bardziej dokładna  

w identyfikacji charakteru guzów jajników (EOT), niż każde z osobna lub ich 

podwójne połączenie, szczególnie w przypadku guzów granicznych [13]. 
W kolejnych analizach przedstawiono, iż NLR, PLR i CA-125 wykazały 

statystycznie wyższe poziomy w złośliwych guzach jajników w porównaniu  
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z guzami łagodnymi, podczas gdy niższy LMR był związany ze złośliwymi no-
wotworami w porównaniu z guzami łagodnymi. Analiza regresji logistycznej 
ujawniła, że zarówno PLR, jak i CA-125 stały się niezależnymi czynnikami ry-
zyka złośliwości guzów jajnika. Korzystając z wyników analizy regresji logi-
stycznej, opracowano nomogram, który umożliwia lepsze przewidywanie złośli-
wości guzów jajników. Podkreśla się istotne znaczenie NLR, PLR, CA-125  
i LMR w diagnozowaniu guzów jajników, a PLR i CA-125 okazały się niezależ-
nymi czynnikami ryzyka w rozróżnianiu guzów łagodnych i złośliwych, co może 
stanowić praktyczny sposób na zwiększenie precyzji diagnozy przed wdrożeniem 
leczenia [46]. W licznych badaniach wykazano istnienie korelacji pomiędzy mar-
kerami odpowiedzi zapalnej a rakiem jajnika [29, 35, 51, 54], co znalazło swój 
wyraz w metaanalizie Winaty i wsp. [48]. Na podstawie analizy 16 badań spełnia-
jących kryteria włączenia oceniono 3862 pacjentek z rakiem jajnika i wykazano,  
iż przedoperacyjne wartości PLR i NLR okazały się czynnikami prognostycznymi 
w określaniu PFS (czasu przeżycia wolnego od progresji) i OS (całkowitego czasu 
przeżycia) w raku jajnika. Wysokie wartości przedoperacyjnego PLR i NLR mogą 
wskazywać na gorsze wyniki kliniczne [48]. Podsumowując, wyniki wyżej wspo-
mnianych badań potwierdzają, iż czynniki zapalne odgrywają ważną rolę zarówno 
w diagnostyce, jak i w rokowaniu u pacjentek z rakiem jajnika. 

Podsumowanie 

Poszukiwanie nowych markerów, użytecznych w diagnostyce i przewidy-
waniu przebiegu choroby, pozostaje nadal istotnym zagadnieniem w ginekologii 
onkologicznej. Poza tym związek między zapaleniem a nowotworami wciąż sta-
nowi ważny temat i ma kluczowe znaczenie w przypadku progresji guza nowo-
tworowego i powstawania mikroprzerzutów. Systemowa odpowiedź immunolo-
giczna może prowadzić do stanu zapalnego, który z kolei może wpływać na 
rozwój choroby, progresję guza, kacheksję i odpowiedź na terapię. Neutrofile, 
limfocyty, monocyty i płytki krwi odgrywają istotną rolę w zapaleniu wywoła-
nym przez nowotwór, dlatego ich ilościowe oznaczenie może stanowić wskaźnik 
odpowiedzi zapalnej u pacjentów onkologicznych. Markerami odpowiedzi zapal-
nej mogą być różne wskaźniki, takie jak stosunek neutrofilów do limfocytów 
(NLR), stosunek płytek do limfocytów (PLR). Morfologia krwi, ze względu na 
niski koszt i dostępność, jest jednym z najczęściej wykonywanych testów labo-
ratoryjnych. Dostarcza wielu informacji na temat ilościowego składu głównych 
komórek krwi. Umożliwia uzyskanie podstawowych parametrów opisujących 
populację leukocytów, erytrocytów i płytek krwi. Pozwala także na rozdzielenie 
leukocytów na poszczególne frakcje. Stosunek neutrofilów do limfocytów 
(NLR), stosunek limfocytów do monocytów (LMR) oraz stosunek płytek krwi do 
limfocytów (PLR) są ściśle skorelowane z zapaleniem ogólnoustrojowym i sta-
nowią obiecujące biomarkery nie tylko w chorobach ogólnoustrojowych, lecz 
także w różnych nowotworach, w tym w raku szyjki macicy, raku endometrium 
czy też w raku jajnika [2]. 
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Selected immune inflammatory markers as prognostic factors  

in patients with gynecological cancers 

Streszczenie. Przewlekły, uogólniony stan zapalny często towarzyszy chorobom nowo-

tworowym, ma istotny wpływ na progresję guza nowotworowego oraz powstawanie prze-

rzutów. Parametry krwi obwodowej, w tym białe krwinki (WBC), neutrofile (NEU), lim-

focyty (LYM) oraz płytki krwi (PLT), są związane z zapaleniem ogólnoustrojowym. Poza 

tym stosunek stężeń neutrofilów do limfocytów (NLR), stosunek stężeń płytek krwi do 

limfocytów (PLR) oraz iloraz poziomów limfocytów do monocytów (LMR) są wskaźni-

kami prognostycznymi u pacjentów leczonych z powodu chorób onkologicznych. Publi-

kację opracowano w celu przedstawienia zwięzłego przeglądu piśmiennictwa dotyczą-

cego roli czynników zapalnych na podstawie oceny wskaźników NLR, LMR, PLR i SII 

u pacjentek leczonych z powodu nowotworów ginekologicznych. U pacjentek z rakiem 

szyjki macicy wykazano, że podwyższony poziom wskaźników stanu zapalnego (NLR  

i PLR) bezpośrednio koreluje z gorszym przeżyciem całkowitym. Czynniki zapalne mają 

ponadto zastosowanie w różnicowaniu zmian łagodnych występujących na szyjce macicy 

od zaawansowanego nowotworu. U pacjentek z rakiem endometrium, wskaźniki stanu 
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zapalnego mogą być wykorzystywane nie tylko w predykcji przeżyć całkowitych, lecz 

także do prognozowania gorszego rokowania, szczególnie u pacjentek w zaawansowa-

nych stadiach choroby. Wykazano ponadto, że NLR może mieć znaczenie w różnicowa-

niu mięsaków od mięśniaków macicy. W guzach jajnika poziom stanu zapalnego znajduje 

zastosowanie w przewidywaniu możliwości przeprowadzenia optymalnej cytoredukcji 

oraz w przewidywaniu oporności na leczenie pochodnymi platyny. Podsumowując, na-

leży podkreślić, iż czynniki zapalne mają zastosowanie w ginekologii onkologicznej, co 

być może umożliwi lepsze dopasowanie rodzaju zastosowanego leczenia poprzez mini-

malizację ryzyka niepotrzebnych powikłań i zmaksymalizowanie efektywności terapii  

w przyszłości. 
 

Słowa kluczowe: nowotwór narządów płciowych, NLR, LMR, PLR, rokowanie 

 
Abstract. Systemic inflammation is often associated with cancer and has a significant 

impact on tumor progression and metastasis formation. Peripheral blood parameters,  

including white blood cells (WBC), neutrophils (NEU), lymphocytes (LYM), and plate-

lets (PLT), are linked to systemic inflammation. Furthermore, the ratio of neutrophils  

to lymphocytes (NLR), the ratio of platelets to lymphocytes (PLR), and the ratio of lym-

phocytes to monocytes (LMR) are prognostic factors in patients undergoing cancer treat-

ment. The aim of this review is to provide a concise overview of the literature regarding 

the role of inflammatory factors, based on the evaluation of NLR, LMR, PLR, and SII 

indices, in patients treated for gynecological cancers. In cervical cancer patients, it has 

been shown that elevated levels of inflammatory markers (NLR and PLR) directly corre-

late with worse overall survival. Additionally, inflammatory factors are useful in differ-

entiating benign lesions of the cervix from advanced cancer. In endometrial cancer pa-

tients, inflammatory markers can be used not only to predict overall survival but also to 

indicate worse prognosis, particularly in patients with advanced stages of the disease. 

Furthermore, it has been shown that NLR may play a role in differentiating sarcomas 

from uterine fibroids. In ovarian tumors, the level of inflammation is useful in predicting 

the possibility of optimal cytoreduction and in predicting resistance to platinum-based 

therapies. In conclusion, it is important to highlight that inflammatory factors play a role 

in gynecological oncology, potentially allowing for more personalized treatment plans, 

reducing the risk of avoidable complications, and enhancing the overall effectiveness of 

therapy in the future. 
 

Key words: gynaecological cancer, NLR, LMR, PLR, prognosis 



Leczenie operacyjne oszczędzające płodność oraz postępowanie 

umożliwiające zachowanie zdolności prokreacyjnych u pacjentek  

leczonych z powodu chorób nowotworowych 

 
Małgorzata Walentowicz-Sadłecka1 

Wprowadzenie 

W związku ze wzrostem liczby zachorowań na nowotwory oraz z poprawą 
odsetka przeżyć pacjentów liczba osób po leczeniu onkologicznym stale wzrasta. 
Uważa się, iż upośledzenie płodności w tej grupie chorych jest jednym z najbar-
dziej dotkliwych działań ubocznych leczenia onkologicznego. Ochrona płodno-
ści stała się w ciągu ostatnich dekad istotnym zagadnieniem w leczeniu nowo-
tworów u młodych dorosłych i dzieci. Celem pracy jest przedstawienie aktualnie 
dostępnych metod zachowania płodności w grupie pacjentów leczonych z po-
wodu chorób nowotworowych. 

Leczenie chirurgiczne oszczędzające płodność (fertility sparing  

surgery, FSS) 

Zgodnie z zaleceniami europejskich towarzystw naukowych leczenie opera-
cyjne oszczędzające płodność polega na postępowaniu chirurgicznym zachowu-
jącym macicę oraz co najmniej część jednego jajnika, ma to na celu zapewnienie 
warunków umożliwiających uzyskanie naturalnej ciąży [29]. W sytuacji gdy oba 
jajniki są makroskopowo zajęte przez proces nowotworowy lub gdy występuje 
wysokie ryzyko wznowy, rozważa się operację z obustronnym usunięciem przy-
datków i pozostawieniem macicy. Celem chirurgii oszczędzającej płodność jest 
umożliwienie pacjentkom zajście w ciążę zarówno naturalnie, jak i z użyciem me-
tod wspomaganego rozrodu, z wykorzystaniem ich własnej macicy oraz własnych 
oocytów lub oocytów pozyskanych od dawczyni. W momencie rozpoczęcia lecze-
nia potencjalnie upośledzającego płodność pacjentkom winno się przedstawić 
wszystkie możliwe do zastosowania metody leczenia oszczędzającego [29]. 

Rak szyjki macicy 

Po zakończeniu wieloośrodkowego, prospektywnego badania przeprowa-
dzonego przez Schmelera i wsp., oceniającego wyniki i bezpieczeństwo onkolo-
giczne leczenia pacjentek z rakiem szyjki macicy w stadiach IA2–IB1, zapropo-
nowano zasady włączenia pacjentek pragnących zachować płodność do leczenia 
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oszczędzającego [32]. Aby ustalić możliwość leczenia zachowującego płodność, 
należy przed operacją wykonać rezonans miednicy mniejszej (MRI) lub eksperc-
kie badanie ultrasonograficzne (określając rozmiar guza, głębokość inwazji pod-
ścieliska, odległość do ujścia wewnętrznego szyjki macicy, obecność podejrza-
nych węzłów chłonnych). Ocena radiologiczna z użyciem tomografii 
komputerowej i/lub PET-CT winna być wykonana w celu wykluczenia przerzu-
tów odległych. Aby w pełni ustalić rozpoznanie, należy wyciąć stożek szyjki ma-
cicy (wykonać konizację) i wyłyżeczkować kanał szyjki macicy. Konizacja  
z oceną materiału pooperacyjnego przez doświadczonego patologa umożliwia 
potwierdzenie stopnia zaawansowania raka szyjki macicy, pozwalającego na roz-
patrywanie leczenia oszczędzającego. Aby możliwe było rozważanie leczenia 
oszczędzającego płodność, stadium zaawansowania klinicznego nowotworu nie 
powinno przekraczać stopnia IA2–IB1 według FIGO (Międzynarodowej Federa-
cji Ginekologów i Położników), wielkość guza winna być do 2 cm oraz niezbędne 
jest ustalenie występowania korzystnego podtypu histologicznego (rak płaskona-
błonkowy dowolnego stopnia lub gruczolakorak w stopniu G1 lub G2), a także 
konieczne jest stwierdzenie braku inwazji limfatyczno-naczyniowej (LVSI 
ujemne). W materiale tkankowym po konizacji możliwa jest ocena głębokości 
inwazji (nieprzekraczająca 10 mm) oraz ustalenie negatywnych marginesów cię-
cia (większych od 1,0 mm), a dodatkowo wykonane wyłyżeczkowanie kanału 
szyjki macicy pozwala potwierdzić ujemny wynik w kierunku procesu złośli-
wego i dysplazji wysokiego stopnia w kanale szyjki macicy. W przypadku stwier-
dzenia guza 2–4 cm możliwe jest wykonanie radykalnej trachelektomii (radykal-
nego usunięcia szyjki macicy z przymaciczami i marginesem pochwy) z dostępu 
brzusznego, choć leczenie oszczędzające płodność w sytuacji, gdy guz przekra-
cza 2 cm, jest postępowaniem obarczonym wyższym ryzykiem wznowy i uważa 
się je za eksperymentalne [29]. Po opublikowaniu danych dotyczących wyników 
zastosowania chirurgii małoinwazyjnej u pacjentek z rakiem szyjki (LACC Trial) 
leczenie z użyciem technik małoinwazyjnych (minimally invasive surgery, MIS) 
laparoskopowych i robotycznych zarezerwowane zostało dla wyselekcjonowa-
nych przypadków chorych z rakiem szyjki macicy [2]. Podobnie w kolejnych ba-
daniach ustalono istnienie gorszych wyników leczenia po zastosowaniu MIS [7]. 

Zgodnie z rekomendacjami europejskich towarzystw naukowych do zakwa-
lifikowania pacjentki do leczenia oszczędzającego płodność niezbędna jest wni-
kliwa ocena węzłów chłonnych [10]. Obecność przerzutów w węzłach chłonnych 
dyskwalifikuje pacjentkę z leczenia operacyjnego, a wówczas wdrożone winny 
zostać metody chemioradioterapii i brachyterapii. Celem chirurgii oszczędzającej 
płodność jest także resekcja zmiany z marginesem tkanek wolnych od nacieku, 
co wymaga oceny marginesów w badaniach śródoperacyjnych, szczególnie gór-
nego marginesu resekcji. Wnikliwa ocena przedoperacyjna niezbędna jest do za-
kwalifikowania pacjentki do procedur zachowujących płodność. Do procedur 
chirurgicznych oszczędzających płodność (FST fertility sparing therapy, terapie 
oszczędzjące płodność) zalicza się: konizację, prostą trachelektomię, pochwową 
trachelektomię radykalną oraz trachelektomię z dostępu brzusznego [9]. Proce-
dury te umożliwiają pacjentkom zajście w naturalną ciążę, choć ciąża po operacji 
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oszczędzającej płodność winna być uważana za ciążę wysokiego ryzyka i prowa-
dzona w ośrodku perinatologicznym dysponującym odpowiednio wykwalifiko-
waną kadrą medyczną [17]. Niejednokrotnie niezbędne jest wykonanie cięcia ce-
sarskiego, szczególnie w przypadkach założenia szwu szyjkowego z dostępu 
brzusznego [30]. Przeprowadzono międzynarodowe, wieloośrodkowe, retrospek-
tywne badanie FERTISS, skoncentrowane na pacjentkach leczonych za pomocą 
terapii oszczędzających (FST), analizowano czas leczenia FST w odniesieniu do 
uzyskania ciąży, prób poczęcia i metod zajścia w ciążę, wskaźniki poronień, pro-
cedury profilaktyczne zmniejszające ryzyko porodu przedwczesnego, czas trwa-
nia ciąży oraz sposób porodu. Spośród 733 pacjentek leczonych w 44 ośrodkach 
w 13 krajach 49,7% próbowało zajść w ciążę w trakcie średniego okresu obser-
wacji wynoszącego 72 miesiące, a 22,6% (166/733) pacjentek osiągnęło udaną 
ciążę. Wskaźnik sukcesu był istotnie wyższy po zabiegu konizacji i prostej tra-
chelektomii (63,2%; 122/193) w porównaniu z trachelektomią radykalną (25,7%; 
44/171, p < 0,001). Dostępne dane perinatologiczne wskazują, że 89,5% 
(111/124) pacjentek zaszło w ciążę naturalnie. Nie stwierdzono istotnej różnicy 
we wskaźniku poronień w pierwszej ciąży ani w odsetku żywych urodzeń między 
pacjentkami po zabiegach nieradykalnych (zabiegu konizacji i prostej trachelek-
tomii) a radykalnych. Przedwczesny poród (<38 tygodni) występował częściej po 
zabiegach radykalnych niż nieradykalnych (76,5% vs. 57,7%, p = 0,15). Prawie 
wszystkie pacjentki (97,3%; 73/75), które przeszły regularną ultrasonograficzną 
ocenę szyjki macicy w ciąży z późniejszymi procedurami profilaktycznymi, uro-
dziły żywe dziecko w porównaniu z 30,6% (15/49) kobiet bez takiego nadzoru, 
p < 0,001. Wyżej przytoczone wieloośrodkowe, międzynarodowe badania po-
twierdzają zadowalające wyniki perinatologiczne po leczeniu oszczędzającym  
u pacjentek z rakiem szyjki macicy [17]. 

Rak endometrium 

Rak endometrium jest obecnie najczęściej występującym nowotworem żeń-

skich narządów płciowych w Europie i w Polsce również. Szacunkowa liczba 

nowych przypadków w Europie w 2022 roku wyniosła ponad 124 800, z 30 272 

zgonami [22]. Zarówno towarzystwa europejskie, jak i Polskie Towarzystwo  

Ginekologii Onkologicznej opracowało zalecenia dotyczące diagnostyki, kwali-

fikacji do leczenia chirurgicznego, w tym też leczenia oszczędzającego płodność 

[11, 34]. Leczenie oszczędzające płodność może być rozważane u pacjentek pla-

nujących zajście w ciążę z atypową hiperplazją/neoplazją nabłonkową (AH/EIN) 

lub rakiem endometrioidalnym w stopniu 1. bez inwazji myometrium [29]. 

Istotną rolę w leczeniu zachowującym płodność odgrywa histeroskopia [20, 40] 

oraz leczenie farmakologiczne – terapia pochodnymi progesteronowymi (octan 

medroksyprogesteronu, system wewnątrzmaciczny z lewonorgestrelem) [35, 39]. 

Rozpoznanie raka endometrium postawione po wykonaniu  histeroskopii cechuje 

się większą zgodnością z wynikiem ostatecznym, chociaż histeroskopia związana 

jest z wyższym odsetkiem pozytywnych cytologii z płynu z otrzewnej, to jednak 
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fakt ten nie ma wpływu na całkowite przeżycia w porównaniu z zabiegiem wyły-

żeczkowania [25]. Ocena głębokości naciekania mięśnia macicy i podścieliska 

szyjki winna być wykonana za pomocą badania rezonansu miednicy mniejszej 

MRI lub badania ultrasonograficznego wykonanego przez doświadczonego eks-

perta ultrasonografii ginekologiczno-onkologicznej. Po spełnieniu warunków włą-

czenia do leczenia zachowującego płodność pacjentki muszą zostać poinformo-

wane, iż leczenie to nie jest standardową terapią. Tylko pacjentki chcące  

zachować płodność, gotowe na regularne kontrole mogą być kwalifikowane do te-

rapii zachowawczej. Winny być ponadto poinformowane o konieczności następ-

czej operacji radykalnej w przypadku niepowodzenia leczenia lub po zakończeniu 

planów prokreacyjnych [11]. Obecnie lekarze nie dysponują randomizowanymi ba-

daniami klinicznymi porównującymi wyniki leczenia w grupie kobiet leczonych 

zachowawczo i operacyjnie. Opublikowane dotychczas badania dotyczą różnych 

metod leczenia oszczędzającego płodność [41]. W opublikowanych rekomenda-

cjach zalecana jest doszczętna resekcja histeroskopowa zmiany nowotworowej en-

dometrium z następowym leczeniem hormonalnym (octan medroksyprogesteronu 

(400–600 mg/dobę) lub octan megestrolu (160–320 mg/dobę); można również  

rozważyć leczenie za pomocą wkładki wewnątrzmacicznej z lewonorgestrelem 

w połączeniu z doustnymi progestagenami, z zastosowaniem lub bez analogów 

hormonu uwalniającego gonadotropiny [11]. W celu dokonania oceny odpowie-

dzi na leczenie należy wykonać histeroskopię z biopsją endometrium i badania 

obrazowe po 3–4 i 6 miesiącach. Jeżeli po pół roku nie uzyskano odpowiedzi na 

leczenie zachowawcze, zalecana jest standardowa procedura chirurgiczna [11]. 

Ze względu na częste występowanie nawrotów choroby po zakończeniu planów 

prokreacyjnych zaleca się wykonanie histerektomii z obustronnym usunięciem 

jajników i jajowodów. Zachowanie jajników można rozważyć w zależności od 

wieku pacjentki i czynników ryzyka. U starszych pacjentek (powyżej 35. roku 

życia) i u tych, które nie zaszły w ciążę, zaobserwowano wyższe ryzyko nawrotu 

po leczeniu oszczędzającym płodność, dlatego też pacjentki z tej grupy powinny 

być poddane szczególnie wnikliwej obserwacji [23]. W grupie kobiet poddanych 

metodom wspomaganego rozrodu (IVF z ICSI) odnotowano wyższy odsetek ciąż 

po zastosowaniu wkładki wewnątrzmacicznej z lewonorgestrelem w porównaniu 

z grupą leczoną doustnymi pochodnymi progesteronowymi [26]. Wyniki położ-

nicze po leczeniu zachowawczym pacjentek z rakiem endometrium zostały prze-

analizowane przez De Rocco i wsp. W metaanalizie obejmującej 1036 kobiet,  

z których 82,8% osiągnęło remisję po leczeniu zachowawczym, wykazano, że 

około 56% kobiet osiągnęło ciążę. Spośród nich 20% kobiet doświadczyło poro-

nienia, a 77,2% kobiet urodziło żywe dziecko. Po przeprowadzonej analizie au-

torzy podkreślają, że leczenie oszczędzające płodność u kobiet z rakiem lub hi-

perplazją endometrium wiąże się z dużą szansą na uzyskanie ciąży i wysokim 

wskaźnikiem żywych urodzeń, choć wymaga przeprowadzenia dalszych, rando-

mizowanych badań [15]. 
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Rak jajnika oraz guzy jajnika o granicznej złośliwości (borderline  
ovarian tumors) 

Rak jajnika 

Rokowanie w przypadku raka jajnika jest niepewne, odsetek nawrotów wy-
soki, a całkowite przeżycie 5-letnie sięga około 40% w najlepszych ośrodkach 
onkologicznych, tak też decyzja o wdrożeniu leczenia oszczędzającego jest nie-
zwykle trudna i może być podejmowana w wąskiej wyselekcjonowanej grupie 
pacjentek. Pacjentkom, które pragną zachować płodność, należy zaproponować 
konsultację specjalisty z dziedziny medycyny rozrodu, przed rozpoczęciem ja-
kiegokolwiek leczenia onkologicznego.    

Optymalną sytuacją jest utworzenie zespołu interdyscyplinarnego [29].  
W przypadku konieczności wykonania obustronnego usunięcia przydatków 
można rozważyć leczenie operacyjne oszczędzające macicę (przy założeniu pra-
widłowej błony śluzowej macicy – potwierdzonej za pomocą histeroskopii oraz 
prawidłowej surowicówki). Do operacji oszczędzających jajnik mogą być kwali-
fikowane pacjentki z następującymi, korzystnymi czynnikami prognostycznymi, 
takimi jak: guz graniczny jajnika w każdym stadium (bez inwazyjnych wszczepów 
otrzewnowych), niezależnie od mikroinwazji w jajniku; guzy komórek germinal-
nych (wszystkie stadia); guzy komórek ziarnistych w stadium IA i IC1; guzy ko-
mórek Sertolego-Leydiga o G1 i G2 w stadium IA; rak surowiczy niskiego stopnia 
i rak endometrioidalny niskiego stopnia w stadium IA i IC1; rak surowiczy wyso-
kiego stopnia w stadium IA; rak śluzowy w stadium IA i IC1; rak śluzowy nacie-
kający w stadium IA; lub rak jasnokomórkowy w stadium IA i IC1 [29]. 

Do operacji obustronnego wyłuszczenia guzów mogą być kwalifikowane 
pacjentki z granicznymi guzami jajnika (guzy typu borderline surowicze i ślu-
zowe), po poinformowaniu chorych o relatywnie wysokim ryzyku lokalnego na-
wrotu choroby (sięgającym 30%), przy braku wpływu na ogólne przeżycie, ale  
z lepszymi wynikami płodności [28]. W przypadku laparoskopowej chirurgii osz-
czędzającej płodność czas do nawrotu choroby był krótszy, przy podobnym 
wskaźniku nawrotów i przeżyciach całkowitych [8, 36]. 

Ocena rezerwy jajnikowej powinna być przeprowadzana z użyciem tych sa-
mych metod co u kobiet bez nowotworów (np. oznaczenie stężenia hormonu an-
tymüllerowskiego (AMH) i liczby pęcherzyków antralnych), chociaż interpreta-
cja wyników może być trudna u pacjentek z guzami jajników. Podczas 
planowania leczenia oszczędzającego płodność wiek pacjentki jest ważniejszym 
czynnikiem rokowniczym oceny rezerwy jajnikowej niż wartości stężeń hor-
monu antymüllerowskiego i liczby pęcherzyków antralnych (antral follicle  
count, AFC). Pojedyncze wskaźniki rezerwy jajnikowej przed leczeniem onko-
logicznym nie powinny być stosowane jako przewodnik w zakresie leczenia chi-
rurgicznego oszczędzającego płodność [12]. 

Kontrolowana hiperstymulacja jajników (COH) może być zaproponowana 
kobietom z rakiem jajnika, lecz tylko tym z korzystnymi czynnikami progno-
stycznymi. Stymulacji jajników i pobrania komórek jajowych w celu zachowania 
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płodności nie zaleca się przed ustaleniem ostatecznego rozpoznania histopatolo-
gicznego i przed wykonaniem pełnego stagingu operacyjnego. Po ustaleniu ko-
rzystnych rokowniczo cech nowotworu możliwe jest zamrażanie tkanki jajniko-
wej oraz pobieranie niedojrzałych oocytów do IVM (in vitro maturation – 
dojrzewania in vitro pobranych, niedojrzałych oocytów), zastosowanie  witryfi-
kacji dojrzałych oocytów w przypadku bilateralnej ooforektomii [8, 33]. Kontro-
lowana hiperstymulacja jajników i pobranie oocytów nie jest przeciwwskazane  
u pacjentek z guzami granicznymi jajnika, nawet w zaawansowanym stopniu,  
o ile dokonano całkowitej resekcji zmian. W raku jajnika, w przypadku leczenia 
adjuwantowego chemioterapią (CHTH), czas stymulacji i pobrania komórek ja-
jowych zależy od decyzji wielodyscyplinarnego konsylium ekspertów.  Czynno-
ści te mogą być przeprowadzone najlepiej przed CHTH lub przynajmniej 6 mie-
sięcy po chemioterapii. Zalecane jest, aby oceniać rezerwę jajnikową przed 
procedurą mrożenia komórek jajowych nie prędzej niż 6 miesięcy po zabiegu 
operacyjnym FSS i nie szybciej niż 6 miesięcy od zakończenia chemioterapii.  
W przypadku guzów granicznych po FSS nie ma przeciwskazań do zachodzenia 
w ciążę bezpośrednio po leczeniu operacyjnym. Pacjentki wymagające zastoso-
wania technik wspomaganego rozrodu, z IVF włącznie, mogą być skierowane na 
IVF w przypadkach zaawansowanego stadium granicznego guza jajnika, po cał-
kowitym usunięciu zmian i braku inwazyjności implantów, bezpośrednio po ope-
racji oszczędzającej płodność. U pacjentek z rakiem jajnika zaleca się odczekanie 
około pół roku po procedurze oszczędzającej płodność z wykonaniem IVF [18, 29]. 

Po leczeniu oszczędzającym płodność niezbędna jest wnikliwa ocena stanu 
klinicznego, z badaniem USG, rezonansem magnetycznym miednicy mniejszej  
i oznaczaniem markerów nowotworowych w surowicy krwi (początkowo co 3 
miesiące, rezonans raz w roku). Nadzór po FSS w czasie ciąży opierać się winien 
na USG wykonywanym przez doświadczonego ultrasonografistę, natomiast 
oznaczanie markerów nowotworowych w czasie ciąży nie jest rekomendowane 
[27]. Karmienie piersią zalecane jest na zasadach ogólnych. Po zakończeniu pla-
nów prokreacyjnych można wykonać rutynową operację uzupełniającą u pacjen-
tek z nabłonkowym rakiem jajnika, oceniając każdy przypadek indywidualnie.  
U pacjentek z guzami typu granulosa cell tumors (ziarniszczak) należy rozważyć 
dodatkowo usunięcie macicy [3]. U pacjentek z guzami granicznymi i rakiem 
jajnika po przeprowadzeniu operacji uzupełniającej (po obustronnym usunięciu 
przydatków) można warunkowo wdrożyć terapię hormonalną po przedstawieniu 
chorej zalet i ryzyka i uwzględnieniu podtypu histologicznego [13]. 

Onkofertility 

W 2007 roku profesor Teresa Woodruff wprowadziła nowy termin „onkofer-
tility” (oncofertility), aby opisać połączenie dwóch dziedzin: onkologii i zacho-
wania płodności (fertility). Onkofertility to obecnie dynamicznie rozwijająca się 
gałąź medycyny, która obejmuje dwie główne dziedziny: onkologię i medycynę 
rozrodu. Istnieją dwa kluczowe aspekty onkofertility – zachowanie i przywracanie 
płodności [38]. Zachowanie płodności (fertility preservation, FP) to procedura, 
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która polega na przechowywaniu tkanek rozrodczych (takich jak nasienie, komórki 
jajowe czy zarodki) przed rozpoczęciem leczenia onkologicznego. U kobiet może 
ona obejmować mrożenie komórek jajowych lub przechowywanie tkanki jajnika. 
U mężczyzn najczęściej stosuje się bankowanie nasienia. W niektórych przypad-
kach mogą być stosowane techniki do niedawna uważane jako eksperymentalne, 
takie jak transpozycja jajnika lub krioprezerwacja tkanki jajnika. Tymczasem pro-
ces przywracania płodności dotyczy wysiłków mających na celu odtworzenie płod-
ności u osób po leczeniu onkologicznym. Może on obejmować takie metody, jak 
wykorzystanie przechowywanych komórek jajowych lub nasienia w celu wspoma-
gania rozrodu lub nowe techniki, m.in. przeszczepienie tkanki jajnika [38]. 

Dziedzina zachowania płodności (FP) rozwinęła się w ciągu ostatnich 
dwóch dekad w sposób istotny, co spowodowane było rosnącym uznaniem po-
tencjalnej utraty płodności jako bardzo istotnego skutku ubocznego leczenia on-
kologicznego oraz rozwojem technologii umożliwiających witryfikację oocytów 
(ultraszybki proces mrożenia, który zapobiega tworzeniu się kryształów lodu we-
wnątrz komórki) i krioprezerwację tkanki jajnikowej w celu późniejszego auto-
przeszczepienia. Doprowadziło to do powszechnego, choć nierównego, dostępu 
do procedur zachowania płodności dla wielu kobiet i młodych dziewcząt [1, 6, 
21, 24]. Bardzo szybki rozwój tej dziedziny w praktyce klinicznej, przy ograni-
czonych danych dotyczących wyników badań naukowych, spowodował powsta-
nie konieczności oceny podstawowych dowodów oraz opracowania wytycznych, 
które pomogłyby w bezpiecznym i skutecznym wdrażaniu nowych procedur ma-
jących na celu zachowanie płodności pacjentek leczonych z powodu chorób on-
kologicznych. Europejskie Towarzystwo Rozrodu i Niepłodności (ESHRE –  
European Society of Human Reproduction and Embryology) w 2020 roku opu-
blikowało rekomendacje dotyczące zachowania płodności u kobiet [16]. 

Rekomendowane w zaleceniach ESHRE metody zależą od wieku kobiety, 
jej stanu zdrowia oraz możliwości czasowych odroczenia leczenia onkologicz-
nego w celu wdrożenia procedur zachowania płodności. Do czterech grup metod 
rekomendowanych przez ESHRE zalicza się: 
1) krioprezerwację oocytów (mrożenie komórek jajowych) – najczęściej zale-

cana metoda dla kobiet, które mogą opóźnić zachowanie płodności do czasu 
po rozpoczęciu leczenia onkologicznego. Oocyty są pobierane i mrożone do 
późniejszego wykorzystania. Metoda polecana jest dla kobiet, które mają 
jeszcze funkcję jajników (czyli przed menopauzą), zalecana jest po kontrolo-
wanej stymulacji jajników (controlled ovarian hyperstimulation – COH)  
w celu uzyskania większej liczby oocytów. Przy obecnych protokołach  
random start, które polegają na rozpoczęciu stymulacji w dowolnym mo-
mencie cyklu miesięcznego, jest bardziej korzystna, gdyż nie powoduje istot-
nego opóźnienia leczenia onkologicznego. Stosowane są ponadto protokoły 
podwójnej stymulacji jajników w tym samym cyklu. Stymulacja rozpoczyna 
się, jak zwykle, w 2. lub 3. dniu cyklu miesiączkowego i trwa zazwyczaj do 
14 dni. Druga (a nawet trzecia) stymulacja jajników rozpoczyna się kilka dni 
po pobraniu komórek jajowych, co pozwala na uzyskanie większej liczby oo-
cytów (dwukrotna stymulacja w jednym cyklu) [19]; 
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2) krioprezerwację zarodków – polega na mrożeniu zarodków, po zapłodnie-

niu nasieniem  pobranych oocytów. Metoda ta jest odpowiednia dla kobiet, 

które mają partnera lub są gotowe skorzystać z nasienia dawcy [24]; 

3) krioprezerwację tkanki jajnikowej – odpowiednia opcja dla kobiet, które 

potrzebują natychmiastowego wdrożenia procedur zachowania płodności 

(np. przed rozpoczęciem chemioterapii). Tkanka jajnikowa jest pobierana  

w trakcie laparoskopii, mrożona i może zostać później ponownie transplan-

towana w miejsce orto- lub heterotopowe (do miednicy mniejszej, lub w inne 

miejsce) [37]. Krioprezerwacja tkanki jajnikowej do roku 2019 pozostawała 

metodą eksperymentalną, gdyż uważano, że wiąże się z wyższym ryzykiem 

powikłań, ponadto istniały obawy przed ponownym wszczepieniem komórek 

nowotworowych w przypadku białaczek; obecnie nie jest już to metoda eks-

perymentalna, która wymagałaby dodatkowych zgód komisji bioetycznych 

[16]. Krioprezerwacja tkanki jajnikowej nie jest jeszcze tak dobrze ugrunto-

waną metodą jak mrożenie oocytów czy zarodków [14, 37]; 

4) supresję jajników podczas chemioterapii – polega na stosowaniu analogów 

GnRH (np. agonistów GnRH) podczas chemioterapii, aby chronić jajniki przed 

uszkodzeniami jatrogennymi. Jednak skuteczność tej metody jest nadal przed-

miotem badań naukowych i może być większa w zachowaniu funkcji endokry-

nologicznej jajnika niż w gwarantowaniu zachowania płodności [16]. 

 

W wytycznych opublikowanych przez Europejskie Towarzystwo Rozrod-

czości i Endokrynologii podkreślone jest znaczenie omówienia kwestii zachowa-

nia płodności przed rozpoczęciem jakiejkolwiek terapii, która może wpłynąć na 

płodność, najlepiej ze specjalistą endokrynologii ginekologicznej i rozrodczości. 

Zachowanie płodności, zwłaszcza krioprezerwacja oocytów lub zarodków, wy-

maga czasu na stymulację jajników i pobranie oocytów. Dla kobiet, które mają 

ograniczony czas przed rozpoczęciem leczenia onkologicznego, rozważa się 

krioprezerwację tkanki jajnikowej, ponieważ może być przeprowadzona szyb-

ciej. Skuteczność metod zachowania płodności zależy od wielu czynników,  

w tym od wieku kobiety, jakości komórek jajowych oraz wybranej metody prze-

chowywania. Należy podkreślić, iż w ostatnich latach nastąpił przełom w techni-

kach mrożenia i zastosowanie witryfikacji umożliwiło burzliwy rozwój onkofer-

tility. W dzisiejszych czasach witryfikacja oocytów pozwala uzyskać wskaźnik 

przeżywalności oocytów  powyżej 90%, a wskaźniki zapłodnienia – ponad 75% 

i ciąż – 32–65% na transfer zarodków, co stanowi niewiele niższe wartości  

w porównaniu z procedurami z oocytami świeżymi [14, 37]. Eliminuje ponadto 

problemy kwestii etycznych i prawnych związanych z zamrożonymi zarodkami 

i ich własnością. Pacjentki muszą być w pełni poinformowane o ryzyku, korzy-

ściach i ograniczeniach każdej z metod zachowania płodności. Decyzja powinna 

być podejmowana we współpracy z lekarzem oraz specjalistą endokrynologii gi-

nekologicznej i rozrodczości. Kobiety muszą być poinformowane o kosztach 

przechowywania gamet i zarodków oraz o aspektach prawnych związanych z ich 

przechowywaniem, w tym dysponowaniem niewykorzystanymi materiałami.  
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Po zakończeniu leczenia onkologicznego pacjentki, które poddały się procedu-

rom zachowania płodności, mogą rozważyć takie opcje, jak zapłodnienie pozau-

strojowe (invitro fertilisation, IVF) z wykorzystaniem ich zamrożonych oocytów, 

zarodków lub tkanki jajnikowej. Alternatywą względem sytuacji, gdy funkcja jaj-

ników została uszkodzona (np. wskutek chemioterapii), może być darowizna ko-

mórek jajowych lub darowizna zarodków [16]. Zachowanie płodności jest szcze-

gólnie ważne, ponieważ daje osobom, które przeżyły chorobę nowotworową, 

możliwość rozważenia opcji budowania rodziny w przyszłości, nawet jeśli prze-

szły leczenie, które mogłoby doprowadzić do niepłodności. Niezbędne pozostaje  

udzielanie poradnictwa w zakresie płodności w ramach procesu leczenia onkolo-

gicznego, aby pacjenci byli świadomi istniejących opcji terapeutycznych już na 

wczesnym etapie leczenia [16]. 

Przeszczep macicy (uterus transplantation, UTx) 

Przeszczepienie macicy to leczenie chirurgiczne niepłodności związanej  

z brakiem macicy, która może być wrodzona lub nabyta. Na całym świecie do 

połowy roku 2024 przeprowadzono ponad 80 przeszczepów macicy, pochodzą-

cych zarówno od dawców żywych, jak i zmarłych, które umożliwiły ponad trzy-

dziestu pacjentkom zajście w ciążę i żywe urodzenie [31]. Pierwszy udokumen-

towany zabieg przeszczepienia macicy z następczym urodzeniem żywego 

dziecka przeprowadzono w Szwecji roku 2014 [4]. Coraz szersze zastosowanie 

transplantacji macicy związane jest z postępami w technikach operacyjnych po-

bierania przeszczepów od dawców żywych oraz ich przeszczepiania biorcom. 

Obecnie istnieje tendencja zastosowania chirurgicznych technik małoinwazyj-

nych  (laparoskopia, techniki robotyczne), choć wyzwaniem nadal pozostaje op-

tymalna terapia immunosupresyjna po operacji oraz testy na odrzut przeszczepu 

[5]. Przeszczepienie macicy nie obejmuje przeszczepienia jajowodów, dlatego 

etapem niezbędnym jest proces zapłodnienia pozaustrojowego i transfer zarodka 

(IVF-ET) w ramach procedury po UTx.  W przeciwieństwie do tradycyjnych pro-

cedur przeszczepiania narządów przeszczepienie macicy nie jest operacją ratu-

jącą życie, ale jest życiodajne, choć, podobnie jak w przypadku innych transplan-

tacji, koszty i kwestie etyczne pozostają nieuniknione. Kliniczna wykonalność 

przeszczepienia macicy została już udowodniona [4]. Obecne postępy obejmują 

poszerzenie kryteriów przyjęcia dawców i biorców do programu UTx, poprawę 

technik chirurgicznych, skrócenie czasu do ciąży oraz poprawę opieki poopera-

cyjnej i farmakologicznej po przeszczepieniu macicy [4]. Łącznie usprawnienia 

te katalizują przejście przeszczepienia macicy z etapu eksperymentalnego do 

istotnego nurtu praktyki klinicznej. Procedura transplantacji macicy  może stać 

się realną i dostępną alternatywną – względem tradycyjnej – drogą do macierzyń-

stwa wykorzystywaną w leczeniu kobiet z brakiem macicy (zarówno wrodzo-

nym, jak i po leczeniu onkologicznym) i powinna stać się częścią oferowanych 

możliwości terapeutycznych specjalistów ginekologii na całym świecie [5]. 
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Podsumowując, w prezentowanej publikacji przedstawiono aktualne możli-

wości zastosowania nowoczesnego leczenia chirurgicznego oszczędzającego 

płodność oraz postępowania umożliwiającego zachowanie zdolności prokreacyj-

nych u pacjentek leczonych z powodu chorób nowotworowych. Jest to szczegól-

nie istotne w związku ze wzrostem liczby osób po leczeniu onkologicznym.  

Ze względu na wysoki odsetek obniżonej rezerwy jajnikowej w zróżnicowanej 

populacji pacjentek leczonych na różnorakie nowotwory zaistniała potrzeba wni-

kliwych konsultacji dotyczących zachowania płodności dla wszystkich kobiet  

w wieku rozrodczym, które mają przejść leczenie onkologiczne. Pacjentki, które 

muszą zostać poddane terapii onkologicznej, stają przed koniecznością szybkiego 

podjęcia trudnych decyzji dotyczących ich przyszłej płodności. W takich nieła-

twych rozmowach dotykających bardzo delikatnych kwestii niezbędne jest udzie-

lanie spersonalizowanego doradztwa przez lekarzy specjalistów, co pozwoliłoby 

pacjentkom na podejmowanie świadomych decyzji. 
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Fertility-sparing surgical treatment and therapeutic strategies  

designed to maintain reproductive potential in women undergoing  

oncological treatment 

Streszczenie. Zachowanie płodności to termin odnoszący się do interwencji medycznych 

i chirurgicznych, które mają na celu zminimalizowanie wpływu leczenia onkologicznego 

na przyszłą płodność. Opcje zachowania płodności zależą od wieku pacjentki, rodzaju 

nowotworu oraz dostępnego czasu przed rozpoczęciem leczenia potencjalnie upośledza-

jącego płodność. Celem opracowania jest podsumowanie kluczowych zagadnień, które 

należy rozważyć, rozpoczynając leczenie onkologiczne. Omówiono metody oszczędza-

jącego płodność leczenia chirurgicznego najczęściej występujących nowotworów na-

rządu płciowego. Przedstawiono ponadto możliwości przywracania płodności po lecze-

niu onkologicznym z wykorzystaniem technik kriokonserwacji komórek jajowych  

i zarodków w celu wspomagania rozrodu oraz omówiono nowe techniki, takie jak prze-

szczepienie tkanki jajnikowej i techniki transplantacji macicy, które mogą stać się realną 

i dostępną alternatywną – względem tradycyjnej – drogą do macierzyństwa w leczeniu 

kobiet z brakiem macicy, również po leczeniu onkologicznym. 

Słowa kluczowe: zachowanie płodności, onkofertility, chirurgia oszczędzająca płodność, 

krioprezerwacja, przeszczep macicy 

 
Abstract. Oncofertility refers to medical and surgical interventions aimed at minimizing 

the impact of oncological treatments on future fertility. Fertility preservation options  

depend on the patient's age, the type of cancer, and the available time before starting 

treatment that may potentially impair fertility. The purpose of this paper is to summarize 

the key considerations that should be addressed before beginning oncological treatment. 

Fertility-sparing surgical methods for the most common gynecological cancers are  

discussed. Additionally, fertility preservation options following oncological treatment are 

presented, including oocyte and embryo cryopreservation techniques to support repro-

duction. Emerging techniques, such as ovarian tissue transplantation and uterine trans-

plantation, are also explored, as they may become viable and accessible alternatives for 

women with an absent uterus seeking motherhood. 

Key words: fertility preservation, oncofertility, fertility-sparing surgery; cryopreserva-

tion, uterine transplantation 

 



Rozdział IV
CYFRYZACJA W MEDYCYNIE





Zastosowanie bliźniaków cyfrowych w medycynie: nowe możliwości 

w modelowaniu, monitorowaniu i personalizacji terapii 

 

Karolina Matulewicz1 

Wprowadzenie 

Konwencjonalna terapia lekowa ma wiele ograniczeń, do których zalicza się 

m.in. nieskuteczność leków. Okazuje się, że koncepcja medycyny spersonalizo-

wanej odgrywa ważną rolę w sektorze opieki zdrowotnej [13]. W ciągu ostatnich 

kilku dekad coraz większą uwagę zwraca się na medycynę personalizowaną, opi-

sywaną jako podejście do leczenia i zapobiegania chorobom, zgodnie z którym 

bierze się pod uwagę zmienność genów, środowiska i stylu życia poszczególnych 

osób [5]. Rozwój technologii, analizy zbiorów danych, sztucznej inteligencji,  

internetu rzeczy i rzeczywistości wirtualnej ukształtował techniczne podwaliny 

pod wykorzystywanie technologii cyfrowej do skonstruowania wirtualnego fizjo-

logicznego ciała ludzkiego, z wizją przełożenia fizjologii obliczeniowej na prak-

tykę kliniczną [16, 23]. Może to zapewnić lekarzom i badaczom bardziej szcze-

gółowy wymiar, dzięki czemu będą mogli badać występowanie i rozwój chorób 

oraz przeprowadzać dokładniejsze diagnozy i leczenie. Bliźniaki cyfrowe (ang. 

Digital Twins ‒ DT) to zaawansowane modele komputerowe, które odzwiercie-

dlają fizyczne obiekty lub systemy [21]. W medycynie bliźniaki cyfrowe odnoszą 

się do cyfrowych replik pacjentów, które pozwalają na symulację, monitorowanie 

i analizę różnych aspektów zdrowia w czasie rzeczywistym [28]. Technologia ta 

ma potencjał zrewolucjonizowania opieki zdrowotnej poprzez poprawienie dia-

gnostyki, spersonalizowanie leczenia i zarządzanie zdrowiem [3]. Koncept cyfro-

wych bliźniaków pojawił się po raz pierwszy w książce Davida Gelerntera na 

początku lat 90. [11]. W 2002 roku Michael Grieves przedstawił model koncep-

cyjny cyfrowych bliźniaków w zarządzaniu cyklem życia produktu w produkcji, 

początkowo opisując ten koncept jako Mirror Space Model, a następnie jako  

Information Mirror Model [14, 15]. Jednak pierwsze praktyczne zastosowanie, 

które dało początek obecnej nazwie tej koncepcji, nastąpiło później, w 2010 roku, 

podczas prób opracowania cyfrowych symulacji statków kosmicznych do celów 

testowych, realizowanych przez NASA (Narodową Agencję Aeronautyki i Prze-

strzeni Kosmicznej Stanów Zjednoczonych) [21]. Technologia cyfrowych bliź-

niaków zyskała od tego czasu popularność zarówno w przemyśle, jak i w bada-

niach naukowych i została przyjęta w coraz większej liczbie zastosowań 

przemysłowych. Koncepcja Digital Twins przełożona na rozwój leków i badania 

kliniczne opisuje wirtualne reprezentacje systemów o różnej złożoności, od po-

jedynczych komórek po całych ludzi, i umożliwia symulacje i eksperymenty  

in silico [20]. DT zwiększają wydajność odkrywania i rozwoju leków poprzez 
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digitalizację procesów związanych z dużym obciążeniem ekonomicznym, etycz-

nym lub społecznym [1], wykorzystując istniejące już technologie oraz aplikacje 

(rys. 1). Wpływ jest wieloaspektowy: modele DT wyostrzają zrozumienie cho-

roby, wspierają odkrywanie biomarkerów i przyspieszają rozwój leków, co przy-

czynia się do rozwoju wielu gałęzi medycyny [24].  

 

 

Rys. 1.  Wykorzystanie konceptu bliźniaków cyfrowych w medycynie – aplikacje oraz 

technologie (opracowano na podstawie [1]) 

Zastosowania bliźniaków cyfrowych w medycynie 

Cyfrowe bliźniaki rewolucjonizują spersonalizowaną medycynę. To wirtu-

alne repliki pacjentów integrujące ogromne liczby indywidualnych danych zdro-

wotnych, w tym genetykę, styl życia i historię medyczną, aby symulować i prze-

widywać, jak pacjent może reagować na różne metody leczenia [34]. Przykładem 

jest wykorzystanie cyfrowego modelu pacjenta do opracowania najbardziej op-

tymalnej oraz najskuteczniejszej ścieżki leczenia już na etapie planowania terapii. 

To podejście ma na celu poprawę wyników leczenia i skrócenie procesu prób  

i błędów, często związanego ze znalezieniem odpowiedniego leku. Strategia  

wykorzystania bliźniaków cyfrowych opiera się na: konstruowaniu nieograniczo-

nych kopii modeli sieciowych wszystkich czynników molekularnych, fenotypo-

wych i środowiskowych istotnych dla mechanizmów chorobowych u poszcze-

gólnych pacjentów (tj. cyfrowych bliźniaków); modelowaniu założeń działania 
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poszczególnych leków na bliźniaki cyfrowe w celu zidentyfikowania leku o naj-

lepszym działaniu; i leczeniu pacjenta tym lekiem [4] (rys. 2). 

 

Rys. 2.  Koncepcja cyfrowego bliźniaka dla medycyny spersonalizowanej: dla pacjenta ze 

zdiagnozowaną chorobą tworzeni są cyfrowi bliźniacy w oparciu o modele sie-

ciowe tysięcy zmiennych istotnych dla choroby (opracowano na podstawie [4]) 

 

Jednym z praktycznych zastosowań jest zatwierdzona przez FDA sztuczna 

trzustka dla pacjentów z cukrzycą typu 1. Urządzenie to wykorzystuje cyfrowego 

bliźniaka do monitorowania poziomu glukozy i automatycznego podawania od-

powiedniej ilości insuliny [2]. Potencjał cyfrowych bliźniaków jest wykorzysty-

wany w wielu dziedzinach medycyny, w tym kardiologii i onkologii, gdzie mogą 

one optymalizować plany leczenia i poprawiać opiekę nad pacjentami. W kardio-

logii ważnym obszarem badań jest wykorzystanie cyfrowych bliźniaków serco-

wych [8]. Model bliźniaka sercowo-naczyniowego ma zmaksymalizować syner-

gię między anatomicznym, mechanicznym i funkcjonalnym zrozumieniem 

układu sercowo-naczyniowego z jednej strony a zaawansowanymi modelami 

analitycznymi opracowanymi z wykorzystaniem powiązanych danych z drugiej 

strony, z myślą o przejściu od opisów do przewidywań stanów. Temat ten przy-

ciągnął uwagę zarówno przemysłu, jak i środowiska akademickiego. W 2015 r. 

wykonano komercyjną implementację technologii cyfrowego bliźniaka, która 

miała naśladować ludzkie serce z regulowanymi właściwościami elektrycznymi 

i mięśniowymi. Wydane oprogramowanie ”Living Heart” przekształcało dwuwy-

miarowy skan w pełnowymiarowy model serca, zapewniając użytkownikom 

możliwości manipulowania wirtualnym modelem serca [31]. W niedawnym ba-

daniu naukowym w celu zautomatyzowania generowania cyfrowych bliźniaków 

sercowych zaproponowano taki model pracy, który priorytetowo traktował wier-

ność powielanego wzorca i wydajność obliczeniową jego konstrukcji [12].  

Technologia cyfrowego bliźniaka może w szczególności zastąpić kosztowne 

i wymagające dużych zasobów eksperymenty laboratoryjne symulacjami in silico 

[30], w których wykorzystuje się modele komputerowe białka SARS-CoV-2 oraz 
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receptorów enzymu konwertującego angiotensynę 2-ACE2 różnych gatunków 

ludzi i zwierząt w celu przeprowadzenia porównania in silico powinowactwa 

wiązania receptora białkowego między gatunkami [35]. Biorąc pod uwagę zło-

żone powiązania różnych typów układów w ciele człowieka, można zauważyć, 

że ustanowienie odpowiedniego, kompletnego ludzkiego cyfrowego bliźniaka 

może być dalekie od rzeczywistości. Niemniej jednak możliwość odzwierciedle-

nia nawet niewielkiej części ludzkiego odpowiednika, np. receptora komórko-

wego lub jakiejś interesującej organelli subkomórkowej, mogłaby przenieść no-

woczesną medycynę na zupełnie nowy poziom. W rzeczywistości wiele inicjatyw 

badawczych złożyło się na podwaliny pod konstrukcję cyfrowych ludzkich bliź-

niaków poprzez zbieranie danych molekularnych, genomicznych i innych dużych 

danych od zdrowych osób i pacjentów [28]. Co więcej w najnowszej literaturze 

pojawiło się wiele interesujących informacji na temat cyfrowych bliźniaków i ich 

zastosowań w opiece zdrowotnej. Technologie te mogą z pewnością służyć jako 

trzon zmiany opieki zdrowotnej w kierunku, który koncentruje się na precyzji  

i opiece zapobiegawczej, zmniejszając potencjalne skutki uboczne i problemy 

etyczne, jakie towarzyszą tradycyjnym eksperymentom i rozwojowi medycyny. 

Zastosowania bliźniaków cyfrowych w badaniach klinicznych 

Cyfrowe bliźniaki są również badane przez przemysł biofarmaceutyczny [7] 

w coraz szerszym zakresie zastosowań, np. w odkrywaniu i opracowywaniu le-

ków. Subramanian [32] w swoich badaniach opisuje cyfrowego bliźniaka wą-

troby powstałego wskutek zintegrowania wiedzy i zrozumienia różnych funkcji 

wątroby, jej chorób i wpływu leków na jej kondycję z wykorzystaniem matema-

tycznych równań. Wirtualna wątroba może skutecznie odtwarzać normalną funk-

cję wątroby i symulować ewolucję choroby i wpływ leczenia farmakologicznego. 

Wykazano, że system łączący bliźniaka wątroby z pomiarami eksperymental-

nymi oferuje wgląd w uszkodzenie wątroby wywołane lekami [32]. Co więcej 

bliźniaki cyfrowe mogą symulować, jak różni pacjenci mogą reagować na nowy 

lek, co zmniejsza potrzebę przeprowadzania rozległych badań realizowanych  

z udziałem ludzi i przyspiesza proces opracowywania leków, co może się przy-

czynić się do stopniowej redukcji testów klinicznych z wykorzystaniem zwierząt. 

Dzięki bliźniakom cyfrowym naukowcy mogą ograniczyć testy z udziałem zwie-

rząt, co rozwiązuje problemy etyczne i poprawia dokładność badań przedklinicz-

nych. Bliźniaki cyfrowe mogą również pomóc w projektowaniu bardziej efektyw-

nych badań klinicznych poprzez identyfikację najbardziej obiecujących populacji 

pacjentów i przewidywanie potencjalnych skutków ubocznych [10, 19, 22]. 

Zastosowanie technologii Digital Twins wydaje się być szczególnie obiecu-
jące we wczesnych fazach badań klinicznych oraz badaniach przedklinicznych. 
Badania kliniczne fazy I dotyczą przede wszystkim oceny bezpieczeństwa no-
wego leku lub urządzenia. Tradycyjnie badania te obejmują niewielką grupę 
zdrowych ochotników i koncentrują się na określeniu odpowiedniego zakresu 
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dawkowania i identyfikacji wszelkich skutków ubocznych [17]. Jednak badania 
z udziałem zdrowych ochotników mogą nie przewidywać dokładnie bezpieczeń-
stwa leku lub urządzenia u pacjentów z chorobą docelową, ponieważ sama cho-
roba wraz z podstawowymi schorzeniami pacjenta i jednocześnie przyjmowa-
nymi lekami może znacząco zmienić odpowiedź organizmu, prowadząc do 
różnych profili bezpieczeństwa [33]. DT można stosować w połączeniu z trady-
cyjnymi badaniami z udziałem zdrowych ochotników, symulując reakcje pacjen-
tów na nowy lek, wykorzystując wirtualne modele do przewidywania potencjal-
nych skutków ubocznych i pomagając zoptymalizować dawkowanie. Ułatwia to 
udoskonalenie ocen bezpieczeństwa przed podaniem leku rzeczywistym uczest-
nikom [25]. W tym przypadku stosowanie DT oferuje kilka unikalnych korzyści. 
Po pierwsze, około 80% wszystkich badań klinicznych jest opóźnionych lub 
przedłużonych z powodu powolnej rekrutacji pacjentów, a stosowanie DT może 
zmniejszyć liczbę pacjentów potrzebnych do oceny leku/urządzenia, co ma klu-
czowe znaczenie dla przyspieszenia rozwoju leków przy niższych kosztach i ob-
ciążeniu pacjenta [6]. Cyfrowi bliźniacy mogą również przyspieszyć rozwój no-
wych terapii chorób rzadkich, które często są utrudnione przez ograniczoną 
liczbę pacjentów, których można zrekrutować. 

Wyzwania i kierunki rozwoju 

Z rozwojem Digital Twins w medycynie wiąże się wiele wyzwań. W tym za-
kresie pojawiają się także nowe, ogromne możliwości. Wykorzystanie cyfrowych 
bliźniaków do testowania nowych terapii i leków rodzi pytania o etykę takich ba-
dań. Należy zapewnić, że badania te są prowadzone zgodnie z najwyższymi stan-
dardami etycznymi. Główne wyzwania to integracja i analiza ogromnej liczby da-
nych pochodzących z różnych źródeł, takich jak skany MRI, CT oraz dane 
genetyczne i biomedyczne [29]. Konieczne jest ponadto zapewnienie wysokiej do-
kładności i wiarygodności modeli cyfrowych, co wymaga zaawansowanych algo-
rytmów i technologii sztucznej inteligencji. Istnieje ryzyko naruszenia prywatności 
pacjentów oraz nieautoryzowanego dostępu do tych danych. Ważne jest, aby pa-
cjenci byli w pełni świadomi, jakie dane są zbierane i jak będą wykorzystywane 
[18]. Zgoda musi być dobrowolna, świadoma i wyrażona w sposób jasny. Istnieje 
ryzyko, że zaawansowane technologie, takie jak cyfrowe bliźniaki, będą dostępne 
tylko dla osób zamożnych lub mieszkających w rozwiniętych regionach. Może to 
pogłębiać nierówności w dostępie do opieki zdrowotnej [27]. Decyzje podejmo-
wane na podstawie symulacji cyfrowych bliźniaków mogą mieć poważne konse-
kwencje dla zdrowia pacjentów. Ważne jest, aby jasno określić, kto ponosi odpo-
wiedzialność za ewentualne błędy lub nieprzewidziane skutki. 

Przyszłe kierunki rozwoju technologii Digital Twins w medycynie koncen-
trują się na kilku kluczowych obszarach. Po pierwsze, integracja zaawansowa-
nych algorytmów sztucznej inteligencji i uczenia maszynowego pozwoli na two-
rzenie bardziej precyzyjnych i spersonalizowanych modeli pacjentów [26].  
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Po drugie, rozwój technologii sensorów i urządzeń IoT umożliwi zbieranie jesz-
cze większej liczby danych w czasie rzeczywistym, co zwiększy dokładność  
i wiarygodność cyfrowych bliźniaków [9]. Kolejnym ważnym kierunkiem jest za-
pewnienie bezpieczeństwa i prywatności danych pacjentów, co wymaga opraco-
wania nowych standardów i regulacji. Wreszcie Digital Twins mogą przyczynić się 
do zmniejszenia nierówności w dostępie do opieki zdrowotnej poprzez umożliwie-
nie zdalnej diagnostyki i monitorowania pacjentów w odległych regionach. 

Wnioski 

Technologia bliźniaków cyfrowych ma ogromny potencjał – to innowacyjne 
narzędzie, za pomocą którego można zrewolucjonizować medycynę. Dzięki za-
pewnieniu bezpiecznego środowiska do testowania i symulacji ich zastosowanie 
może prowadzić do wdrożenia bardziej spersonalizowanych terapii, bezpieczniej-
szych urządzeń medycznych i bardziej efektywnych badań klinicznych w porów-
naniu z terapią tradycyjną. DT stanowią obiecującą innowację w dziedzinie wcze-
snych i późnych faz badań klinicznych i oferują potencjał poprawy wydajności, 
kosztów, precyzji i standardów etycznych w rozwoju leków/urządzeń sercowo-na-
czyniowych. Chociaż nadal istnieją wyzwania do pokonania, w tym problemy 
związane z jakością danych i złożonością wdrożenia, potencjalne korzyści z wyko-
rzystania cyfrowych bliźniaków w badaniach klinicznych faz I i II są znaczące.  
W miarę rozwoju technologii DT prawdopodobnie będzie zwiększać się ich rola  
w przyszłości badań klinicznych poprzez wspieranie rozwoju oraz bezpieczniej-
szych, skuteczniejszych i spersonalizowanych metod leczenia dla pacjentów cier-
piących na choroby sercowo-naczyniowe. W miarę postępu technologii integracja 
bliźniaków cyfrowych w opiece zdrowotnej prawdopodobnie będzie się upo-
wszechniać i oferowane będą nowe możliwości innowacji i poprawy leczenia. 
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Digital twins in medicine: new opportunities for modeling,  

monitoring and personalizing therapy 

Streszczenie. Pojawienie się cyfrowych technologii medycznych zapoczątkowało nową 

erę medycyny spersonalizowanej, potencjalnie rewolucjonizując sposób prowadzenia ba-

dań klinicznych. Do tych innowacji zalicza się cyfrowego bliźniaka (ang. Digital Twin), 

stanowiącego przełomową technologię, która może przekształcić prowadzenie badań kli-

nicznych, zwłaszcza badań faz I i II. Cyfrowe bliźniaki to wirtualne reprezentacje obiek-

tów fizycznych działające jako ich cyfrowe odpowiedniki. Koncepcja cyfrowych bliźnia-

ków została pierwotnie zastosowana do sprzętu produkcyjnego w 2002 roku. Dzięki 

wirtualnym modelom produkcyjnym możliwe były iteracyjne procesy modelowania, te-

stowania i ulepszania produktów produkcyjnych w środowisku cyfrowym. Z czasem 

technologia ta rozprzestrzeniła się na różne sektory w produkcji. Niedawno technologię 

tę dostosowano do opieki zdrowotnej w zakresie medycyny precyzyjnej. W publikacji 

omówiono główne wyzwania, takie jak projektowanie badań klinicznych, integracja da-

nych i prywatność, i przedstawiono perspektywy przyszłych postępów, podkreślając zna-

czenie tej technologii w opiece zdrowotnej. 
 

Słowa kluczowe: cyfrowe bliźniaki, medycyna spersonalizowana, technologie cyfrowe 

 
Abstract. The emergence of digital health technologies has ushered in a new era of  

personalized medicine, potentially revolutionizing the way clinical trials are conducted. 

Among these innovations, the emergence of the Digital Twin is a groundbreaking tech-

nology that has the potential to transform the conduct of clinical trials, especially Phase I 

and II trials. Digital twins are virtual representations of physical objects that act as their 

digital counterparts. The concept of digital twins was originally applied to manufacturing 

equipment in 2002. Virtual manufacturing models have enabled iterative processes of 

modeling, testing, and improving manufacturing products in a digital environment. Over 

time, this technology has spread to various sectors in manufacturing. More recently, this 

technology has been adapted to healthcare in the field of precision medicine. This article 

discusses the main challenges such as clinical trial design, data integration, and privacy, 

and provides an outlook for future advances, highlighting the importance of this techno-

logy in healthcare. 
 

Key words: digital twins, personalized medicine, digital technologies 
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Wdrażanie zasad CRM w medycynie – aktualny stan wiedzy 

 
Piotr Tuchowski2, Joanna Androsiuk1, 21 

 
Ratownicze postępowanie medyczne z pacjentem w stanie zagrożenia życia 

jest w wielu płaszczyznach spójne z zasadami postępowania stosowanymi w lot-
nictwie. Obie dziedziny – zarówno ratownictwo, jak i lotnictwo są wysoko spe-
cjalistyczne. Opierają się na pracy ludzi wykształconych, wysoko wykwalifiko-
wanych, będących fachowcami w swoich dziedzinach. Każda ich pomyłka może 
skutkować zagrożeniem życia i zdrowia człowieka. Najważniejszą różnicą w tych 
dwóch obszarach jest podejście do niepowodzeń. W ratownictwie nie funkcjo-
nuje – bądź funkcjonuje bardzo w słabym zakresie – kultura uczenia się na błę-
dach i wyciągania z nich nauki, co jest w lotnictwie standardem. 

Początkiem rozważań na ten temat jest wypowiedź, dotycząca liczby błędów 
medycznych, Petera Pronovosta, profesora Akademii Medycznej Uniwersytetu 
Johna Hopkinsa, wygłoszona przed Senatem Stanów Zjednoczonych: „Z tych liczb 
wynika, że każdego dnia rozbija się… rozbijają się dwa 747 [samolot Boeing 747]. 
Raz na dwa miesiące dochodzi do nowego ataku na World Trade Center, żadnemu 
innemu środowisku nie pozwolilibyśmy tak nonszalancko obchodzić się z ludzkim 
życiem…” [19]. Przytoczony fragment w sposób dosadny zwraca uwagę na skalę 
zjawiska oraz wskazuje, że należy jak najszybciej zacząć zmniejszać liczbę popeł-
nianych błędów, gdyż niosą one za sobą katastrofalne skutki. Dyskusja ta powinna 
jednak rozpocząć się od lotnictwa i wypracowanego tam spojrzenia na ten problem. 

Początek rozważań na temat błędów ludzkich stanowiących przyczyny ka-
tastrof lotniczych sięga lat siedemdziesiątych zeszłego wieku. Trzy następujące 
po sobie katastrofy lotnicze, w których do głównych przyczyn należała nieodpo-
wiednia komunikacja, stały się podstawą do wprowadzenia rozwiązań z zakresu 
zarządzania zasobami ludzkimi. Pierwszym zdarzeniem była katastrofa lotu nr 
401 linii lotniczych Eastern Air Lines z 29 grudnia 1972 roku, gdy samolot Loc-
kheed L-1011 TriStar rozbił się na bagnach Parku Narodowego Everglades,  
położonego w południowej części stanu Floryda, w Stanach Zjednoczonych.  
W katastrofie zginęło 101 osób ze 176 znajdujących się na pokładzie. Podczas 
podchodzenia do lądowania kontrolka zablokowania podwozia do pozycji lądo-
wania nie zaświeciła się, mimo ponownej próby jego wysunięcia. Cała załoga  
w kokpicie skoncentrowała się na poszukiwaniu usterki, zaniedbując pilotowanie 
samolotu, co doprowadziło finalnie do jego rozbicia. Głównymi czynnikami 
wpływającymi na przebieg zdarzenia były: niewłaściwy podział obowiązków  
w kabinie i niedoskonałości w procesie szkolenia załogi. Samolot był nowy  
z całkowicie sprawnym podwoziem i innymi elementami, a główną przyczyną 
następujących po sobie zdarzeń była przepalona żarówka w konsoli kontrolnej 
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położenia podwozia [10]. Kolejną katastrofą, która ma ogromne znaczenie w pro-
cesie tworzenia nowych procedur, jest zderzenie dwóch samolotów na jednym 
pasie startowym na Teneryfie dnia 27 marca 1977 roku, w którym uczestniczyły 
dwie maszyny typu Boeing 747: holenderskich linii lotniczych Koninklijke Luch-
tvaart Maatschappij N.V. (KLM) oraz amerykańskich Pan American World Air-
ways (Pan Am) [12]. Tego feralnego dnia doszło do nałożenia się na siebie wielu 
niefortunnych zdarzeń, które doprowadziły do największej katastrofy w historii 
lotnictwa, skutkującej 583 ofiarami śmiertelnymi z obu maszyn. Po analizie wy-
snuto wnioski, że zawiódł czynnik ludzki w obu załogach oraz na wieży kontroli 
lotów [13]. W konsekwencji wprowadzono wiele zmian w standardach postępo-
wania na całym świecie i kolejny raz podkreślono potrzebę szkolenia załóg z za-
kresu współpracy, a historia tej katastrofy opisywana jest w wielu podręcznikach 
jako koronny przykład następstwa ludzkiej nieostrożności [20]. Ostatnim tragicz-
nym zdarzeniem, leżącym u podstaw ogromnych zmian w komunikacji załóg lot-
niczych, była sytuacja z 28 grudnia 1978 roku na przedmieściach Portland.  
W samolocie Douglas DC-8 linii lotniczych United Airlines (lot nr 173) zginęło 
10 osób ze 189 znajdujących się na pokładzie. Ponownie przyczyną był problem 
z sygnalizacją prawidłowo zablokowanego podwozia wysuniętego w konfigura-
cji do lądowania. Załoga przerwała podejście i tak długo rozwiązywała problem, 
że ostatecznie nie dostrzegła ubywającego do krytycznych wartości paliwa. Sa-
molot spadł na ziemię z powodu wyłączenia się wszystkich silników, ponieważ 
skończyło się paliwo w zbiornikach [3]. Następstwem opisanych powyżej zda-
rzeń była wskazywana we wszystkich raportach z badań katastrof potrzeba szko-
lenia załóg w zakresie współpracy. Stało się to faktem w 1981 roku, gdy linie 
lotnicze United Airlines jako pierwsze na świecie wprowadziły takie szkolenia 
dla swoich załóg kokpitów, a w latach 90. rozszerzyły je o personel pokładowy. 
Cockpit Resource Management (pol. Zarządzanie Zasobami Kokpitu), a następ-
nie Crew Resource Management (CRM, Zarządzanie Zasobami Załogi) to nazwa, 
która została utworzona w 1979 roku przez psychologa NASA Johna Laubera, 
badającego przez wiele lat procesy komunikacji w kokpicie. CRM to zestaw pro-
cedur szkoleniowych do stosowania w środowiskach, w których błąd ludzki może 
pociągać za sobą katastrofalne następstwa. Stosowany głównie w obszarze bez-
pieczeństwa lotów opiera się na komunikacji międzyludzkiej, przywództwie i po-
dejmowaniu decyzji w kokpicie [11]. W kolejnych latach przeprowadzono wiele 
badań, które jasno wskazywały prawidłowo obrany kierunek zmian przez insty-
tucje zajmujące się bezpieczeństwem w lotnictwie. Jedną z tego typu inicjatyw 
było sporządzenie raportu opublikowanego przez Międzynarodowe Zrzeszenie 
Przewoźników Powietrznych (IATA), w którym przedstawiono dane mówiące  
o tym, że w 2013 roku wykonano 36,4 milionów lotów komercyjnych, przewożąc 
ponad 3 miliardy pasażerów. Wskazano, że na skutek wypadków lotniczych  
w 2013 roku zginęło 240 osób. Określono, iż częstotliwość wypadków wynosi 
jeden na 2,4 miliony lotów [4], a w kolejnych latach czynnik ten wciąż rósł, osią-
gając w kolejnych latach wynik rzędu jeden wypadek na 8,3 milionów startów 
[6], z czego 20% stanowiły zdarzenia zakwalifikowane jako „czynnik ludzki” 
[19]. Dla porównania można postawić dostępne statystyki np. z roku 1912 roku, 
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gdy lotnictwo raczkowało, a śmiertelność w tej profesji była ogromna, sięgająca 
25% kandydatów na pilotów ginących jeszcze w szkole lotniczej [8]. Polska, jako 
państwo członkowskie EASA, uczestniczy w badaniach zdarzeń i opracowywaniu 
statystyk europejskich, ale również w tworzeniu dokumentu Urzędu Lotnictwa Cy-
wilnego „Sprawozdanie o stanie bezpieczeństwa w lotnictwie cywilnym za 2022 
rok”, w którym umieszcza się wszystkie zdarzenia w odniesieniu do europejskich 
państw członkowskich. Z dokumentów tych wynika, iż w latach 2012–2022 w Pol-
sce nie było ofiar śmiertelnych związanych z wykonywaniem lotów, podobnie jak 
w pozostałych krajach europejskich, natomiast poważnych obrażeń ciała doznały 
3 osoby, a w Polsce nikt nie ucierpiał. We wspomnianym przedziale czasowym 
doszło do 122 poważnych incydentów i 7 wypadków, natomiast w Polsce odnoto-
wano 10 poważnych incydentów, nie notując wypadku lotniczego [16]. Pamiętać 
należy, że w 2023 roku z Polskich lotnisk wystartowało 423 478 samolotów pasa-
żerskich [15], a statystyka europejska mówi o 6,5 milionach lotów [14]. 

Ochrona zdrowia, w tym także ratownictwo medyczne, wypada na tle lotnic-
twa bardzo słabo. Światowe instytucje zajmujące się m.in. problematyką błędów, 
głównie mówiące o „możliwych do uniknięcia błędach lekarskich (medycznych)”, 
wskazują tendencję wzrostową. Jednak statystyki nie wskazują jednoznacznie ko-
relacji nieprawidłowego działania personelu i niedostatecznego wyciągania wnio-
sków z popełnionych błędów. Wielu badaczy tego tematu opiera się na liczbie 
spraw kierowanych do organów ścigania, ich finałach przed sądem oraz liczby ska-
zanych medyków, co nijak nie oddaje liczby błędów, które zostały popełnione i np. 
zatajone przez personel. Niestety ujawnianie niepożądanych zdarzeń czy powikłań 
jest nadal napiętnowane w tym środowisku. Z drugiej jednak strony same działania 
medyczne są specyficzne i często w sytuacji, w której dochodzi do błędu, jest on 
niemożliwy do wykrycia, a więc błąd może zaistnieć bez świadomości popełniają-
cego. Statystyka wskazuje, że w 1999 roku w USA z powodu możliwych do unik-
nięcia błędów lekarskich zmarło od 44 do 98 tysięcy pacjentów [2]. W kolejnych 
latach sytuacja nie uległa poprawie i opublikowane w 2013 roku badanie, analizu-
jące dokumentację nowojorskich szpitali z lat 2008–2011, wskazuje na śmiertel-
ność na poziomie ponad 400 tysięcy zgonów rocznie, a poważne powikłania okre-
śla na 20–30 razy więcej [16]. Polskie statystyki odbiegają od przytoczonych 
powyżej w związku z mniejszą populacją objętą badaniem. Liczbę błędów me-
dycznych szacuje się na ok. 45 tysięcy. Statystyka Prokuratury Krajowej w 2016 
roku wskazuje 4963 postępowania (wzrost o 45% w stosunku do roku 2015)  
w sprawach błędów medycznych. W kolejnym roku odnotowano wzrost tych po-
stępowań o 23% [19]. Dane te są jednak trudne do oszacowania, ponieważ Polska 
nie jest zobowiązana do raportowania liczby i struktury błędów medycznych,  
w konsekwencji – nie prowadzi się systematycznego monitoringu w tym zakresie. 
Dlatego rzeczywista skala zjawiska nie jest dokładnie znana [21]. Opiera się ona 
głównie na liczbie prowadzonych przez organy ścigania spraw, informacji od 
rzeczników różnych instytucji, takich jak izby lekarskie lub pielęgniarskie. Dane te 
nie są jednak w pełni wiarygodne ze względu na charakter prowadzonych spraw  
i sumowanie ich ze sprawami dotyczącymi błędów. 
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Zestawienie ze sobą porażki i powodzenia oraz umiejętność wyciągnięcia 

wniosków z niepowodzeń są szansą na rozwój. To właśnie dobra komunikacja  

w zespole i kultura nauki na błędach wydaje się być odpowiednią drogą do osią-

gnięcia sukcesu w medycynie, podobnie jak to miało miejsce w lotnictwie. Po-

wstała więc koncepcja adaptacji rozwiązań z lotnictwa, które wypracowało kul-

turę nauki na błędach oraz formy komunikacji i współpracy w zespołach już wiele 

lat temu, do części ochrony zdrowia, w tym także do ratownictwa. Oba środowi-

ska działają w deficycie czasu, decydując o życiu i zdrowiu człowieka, co jest 

najważniejszym punktem wspólnym. Za granicami naszego kraju pojawiają się 

doniesienia na temat szkoleń z zarządzania zasobami załogi (CRM) jako popu-

larnej metody zwiększania bezpieczeństwa pacjentów poprzez uwzględnienie 

roli, jaką czynniki ludzkie odgrywają w świadczeniu opieki zdrowotnej [1].  

W szkoleniu CRM uczestnicy uczą się indywidualnych umiejętności zespoło-

wych, takich jak komunikacja i podejmowanie decyzji, poprzez dyskusje gru-

powe i działania [7]. Wskazuje się, że zespoły sal operacyjnych i chirurgii, me-

dycyny ratunkowej, personel oddziałów intensywnej terapii i anestezjologii mają 

najwięcej kontaktu z interwencjami obejmującymi zakres szkoleń CRM. Chirur-

dzy zauważają, że pacjenci różnią się pod względem standardów i stałych funk-

cjonalnych, chorób, leczenia itp.; jest to zasadnicza różnica w porównaniu z oto-

czeniem mechanicznym, takim jak lotnictwo. Analogie szkoleniowe należy 

zatem traktować ostrożnie: nie ma jednego modelu kultury bezpieczeństwa, a salę 

operacyjną należy postrzegać w jej własnym kontekście. Przenoszenie modelu  

z jednego do drugiego jest ograniczone przez te różnice. Kultura bezpieczeństwa 

sali operacyjnej jest zawsze kulturą lokalną, stale konfrontującą się z kaprysami 

istot żywych i biologii, podczas gdy w lotnictwie bezpieczeństwo opiera się nie-

mal wyłącznie na interakcji człowiek/maszyna i systemie technicznym: tj. środo-

wisku, które ma być kontrolowane lub przynajmniej kontrolowalne. Co więcej 

grupa, która znajduje się na sali operacyjnej, składa się z osób o różnym statusie 

i kwalifikacjach, wszystkie w tym samym miejscu i czasie. To tak, jakby w ko-

kpicie umieścić pilotów na różnych etapach szkolenia, kontrolerów ruchu lotni-

czego, inżynierów bezpieczeństwa systemów lotniczych i personel pokładowy. 

Dynamika w sali operacyjnej nie jest taka sama jak w kokpicie z dwoma pilotami 

– obaj z tym samym poziomem wyszkolenia: na sali operacyjnej są młodsi i starsi 

chirurdzy, anestezjolodzy, pielęgniarki operacyjne, pielęgniarki anestezjolo-

giczne i personel pomocniczy, wszyscy pracują w tym samym pomieszczeniu. 

Zmierzając w kierunku wyeliminowania ryzyka związanego z zabiegami chirur-

gicznymi, powinno się rozmawiać z instruktorami zajmującymi się zarządzaniem 

ryzykiem w lotnictwie i wykorzystać nowe spojrzenie na zapobieganie ryzyku na 

sali operacyjnej [5]. 
Również specjaliści intensywnej terapii zauważyli, że CRM można wyko-

rzystać w warunkach ich oddziału. Obecnie rośnie świadomość, że zdarzenia nie-
pożądane na oddziale intensywnej terapii (OIT) są częściej spowodowane pro-
blemami związanymi z umiejętnościami nietechnicznymi niż brakiem wiedzy 
technicznej lub klinicznej. Szkolenia zespołowe, takie jak zarządzanie zasobami 
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załogi (CRM), mają na celu poprawę umiejętności nietechnicznych. Dotychczas 
opublikowane badania wskazują, że CRM samo w sobie nie zmienia zachowania 
ani wyników leczenia pacjentów, ale zmienia sposób, w jaki uczestnicy myślą  
o błędach i ryzyku. Na tej podstawie stwierdzono, że CRM wymaga połączenia 
z innymi inicjatywami w celu poprawy wyników klinicznych [17]. W kontekście 
poprawy opieki nad pacjentami powstają również szkolenia oparte na CRM  
w warunkach symulacji medycznej [9], co może być ważnym elementem kształ-
cenia przyszłych kadr medycznych. 

Powszechne zastosowanie zasad CRM w lotnictwie przyczyniło się do 
znacznej redukcji wypadków śmiertelnych spowodowanych przez błąd ludzki.  
W ochronie zdrowia wskazuje się rosnącą liczbę popełnianych błędów. Z tego 
powodu podejmowane są próby implementacji rozwiązań CRM stosowanych  
w lotnictwie do medycyny. Aktualny stan wiedzy świadczy o tym, iż niewiele jest 
badań na ten temat. Pojawiają się publikacje mówiące o nauczaniu zasad CRM 
w warunkach symulacji medycznej. Autorzy zwracają również uwagę na istotne 
znaczenie współpracy i zarządzania zespołem w poszczególnych specjalizacjach 
medycyny i przedstawiają korzyści płynące z wdrożenia zasad powszechnie sto-
sowanych w lotnictwie. Istnieje potrzeba dalszych, długofalowych badań w celu 
określenia wpływu wdrażanych zasad CRM na śmiertelność pacjentów. 
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The implementation of crew resource management (CRM)  

principles in medicine: a review of the current state of knowledge 

Streszczenie. CRM to pojęcie wywodzące się z psychologii, określające zestaw procedur 

szkoleniowych do stosowania w środowiskach, w których błąd ludzki może pociągać za 

sobą katastrofalne następstwa. Powszechne zastosowanie zasad CRM w lotnictwie przy-

czyniło się do znacznej redukcji wypadków śmiertelnych spowodowanych przez błąd 

ludzki. W ochronie zdrowia wskazuje się rosnącą liczbę popełnianych błędów. Z tego 

powodu podejmowane są próby implementacji rozwiązań CRM stosowanych w lotnic-

twie do medycyny. Celem publikacji był przegląd aktualnych doniesień dotyczących 

wdrażania zasad CRM w medycynie. Aktualny stan wiedzy wskazuje, iż niewiele jest 

badań na ten temat. Pojawiają się publikacje zawierające informacje o nauczaniu zasad 

CRM w warunkach symulacji medycznej. Autorzy zwracają również uwagę na istotne 

znaczenie współpracy i zarządzania zespołem w poszczególnych specjalizacjach medy-

cyny i przedstawiają korzyści płynące z wdrożenia zasad powszechnie stosowanych  

w lotnictwie. Istnieje potrzeba przeprowadzenia większej liczby badań w tym zakresie. 

Słowa kluczowe: zarządzanie zasobami zespołu (CRM), bezpieczeństwo pacjenta, 

współpraca zespołu medycznego, komunikacja w opiece zdrowotnej, czynniki ludzkie  

w medycynie, podejmowanie decyzji klinicznych 
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Abstract. CRM is a concept derived from psychology, defining a set of training proce-

dures for use in environments where human error can have catastrophic consequences. 

The widespread use of CRM principles in aviation has contributed to a significant reduc-

tion in fatal accidents caused by human error. The growing number of errors is indicated 

in health care. For this reason, attempts are being made to implement CRM solutions used 

in aviation into medicine. The aim of this publication was to review current reports on the 

implementation of CRM principles in medicine. The current state of knowledge shows 

that there is little research on this topic. There are publications about teaching CRM prin-

ciples in medical simulation conditions. The authors also draw attention to the significant 

importance of cooperation and team management in individual medical specialties and 

present the benefits of implementing the principles commonly used in aviation. There is 

a need for more research in this area. 

Key words: Crew Resource Management (CRM), patient safety, medical teamwork, 

communication in healthcare, human factors in medicine, clinical decision-making 

 



Wybrane aspekty zastosowania sztucznej inteligencji  

w diagnostyce obrazowej 

 
Adam Lemanowicz1, Zbigniew Serafin21 

 
Autorzy publikacji mają świadomość, że AI to temat niezwykle powszechny 

w przestrzeni publicznej i przez to na tyle mało zajmujący, że już nie chce się  

o tym czytać. Jednak z drugiej strony za sprawą sztucznej inteligencji (Artificial 

Intelligence) za chwilę zaczną znikać kolejne zawody, w tym zawody medyczne, 

to zaś doprowadzi do poważnych problemów socjologicznych. Pewien znajomy 

profesor urologii stwierdził któregoś dnia, że nikt tak pięknie nie kręci sznura na 

własną szyję jak radiolodzy. Jego wypowiedź odnosiła się do zaangażowania au-

torów w prace nad AI w diagnostyce obrazowej. I jest w niej sporo racji: praw-

dopodobnie radiolodzy i patomorfolodzy będą pierwszymi „ofiarami” sztucznej 

inteligencji w medycynie. Ich praca polega bowiem na wychwytywaniu niepra-

widłowości w obrazach komputerowych i korelowaniu tych nieprawidłowości ze 

znanymi patologiami, co zarazem nie stanowi dużego problemu dla odpowiednio 

wytrenowanej AI. Co ciekawe amerykańscy radiolodzy już kilkanaście lat temu, 

przed rewolucją związaną ze sztuczną inteligencją, postulowali zmianę swojej 

roli w systemie ochrony zdrowia z volume-based radiology na value-based ra-

diology. Zgodnie z tym podejściem głównym zadaniem radiologii nie powinno 

być już opisywanie coraz większej liczby badań obrazowych, a raczej konsultacje 

kliniczne i rekomendacje odnośnie do dalszego postępowania. W tym AI póki co 

nie zastąpi radiologów – a przynajmniej trzeba mieć taką nadzieję. 

Sztuczna inteligencja to szybko rozwijająca się dziedzina komputerowej 

analizy danych, wpływająca na każdy aspekt życia ludzi, łącznie ze sposobem,  

w jaki traktuje się medycynę. Pracownicy ochrony zdrowia muszą nadążać za 

tempem rozwoju cyfrowego, aby pozostać w zawodzie. Liczba i złożoność badań 

obrazowych w czasie ostatnich 2–3 lat gwałtownie wzrosły, zresztą nie tylko  

w Polsce. Wobec względnie stałej liczby radiologów, regulowanej przez Mini-

sterstwo Zdrowia, powstaje niedobór siły roboczej i nadmierne ich obciążenie.  

W rezultacie spada jakość diagnoz i rosną zaległości w opisach. Dość powiedzieć, 

że dwumiesięczny czas oczekiwania na opis badania rezonansu magnetycznego 

w Polsce nie jest niczym niezwykłym. W teorii AI może zwiększyć zarówno 

szybkość, jak i jakość raportowania. Prezentowana publikacja powstała w celu 

omówienia zalet i zagrożeń, związanych ze stosowaniem AI w diagnostyce obra-

zowej.  

 

 
1  Wydział Lekarski, Collegium Medicum w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikołaja Koper-

nika w Toruniu 
2   Wydział Medyczny, Politechnika Bydgoska im. Jana i Jędrzeja Śniadeckich 
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Sztuczna inteligencja w diagnostyce obrazowej 

AI to szerokie pojęcie obejmujące techniki komputerowe wykorzystywane 

do wykonywania zadań typowych dla ludzkiej inteligencji. Podzbiorem AI jest 

uczenie maszynowe (Machine Learning, ML), którego działanie polega na two-

rzeniu algorytmów samodzielnie uczących się na podstawie danych i prognozo-

waniu wyników [4]. Nadal jednak (przynajmniej jeszcze przez jakiś czas) ML 

opierać się będzie na nadzorze człowieka. Z kolei głębokie uczenie (Deep Lear-

ning, DL) jest podzbiorem ML, który wykorzystuje sieci neuronowe do znajdo-

wania i uczenia się wzorców w dostarczonych danych. Szkolenie modelu DL 

zwykle wymaga dużej liczby danych, a także niemałych zasobów obliczenio-

wych ze względu na złożoność architektury sieci neuronowych. 

Szczególnym polem badań z zastosowaniem AI jest radiomika [5]. To tech-

nika komputerowa, pozwalająca na analizę matematycznych cech obrazu radio-

logicznego, niewidocznych dla oka ludzkiego, jak kurtoza skali szarości. Jest to 

szybko rosnące pole badawcze, stosowane obecnie głównie w obszarze obrazo-

wania onkologicznego. AI w radiomice ma za zadanie segmentację struktur ana-

tomicznych, rozwój modelu i jego walidację. 

AI otwiera wiele obiecujących perspektyw, ale w obecnej formie ma też 

swoje ograniczenia. Prezentowana publikacja ma na celu krytyczne podsumowa-

nie najważniejszych zagadnień z zakresu roli AI w diagnostyce obrazowej.   

Zalety stosowania sztucznej inteligencji w diagnostyce obrazowej 

1. Wykonanie badania obrazowego 

 

Technologia AI już od wielu lat wspomaga wykonanie badań obrazowych, 

szczególnie w tomografii komputerowej (TK) i w badaniach rezonansu magne-

tycznego (MR). AI wspiera techników elektroradiologii w planowaniu badań po-

cząwszy od pozycjonowania chorego w aparacie, przez przyspieszenie doboru 

protokołów badania w zależności od wieku, masy ciała i wskazania, na duplikacji 

okolic anatomicznych w kolejnych sekwencjach kończąc. W tym zakresie AI ma 

na celu skrócenie czasu badania i zwiększenie powtarzalności skanowania [7]. 

 

2. Poprawa jakości obrazowania 

 

Modele DL są również od wielu lat praktycznie stosowane do poprawy ja-

kości badań obrazowych, w tym zwłaszcza do zmniejszenia szumu obrazu, 

zwiększenia kontrastu, przyspieszenia akwizycji, zwiększenia rozdzielczości ob-

razu czy usuwania artefaktów (np. ruchowych lub pochodzących od implantów 

metalicznych) (rys. 1). 
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Rys. 1. Porównanie pierwotnego obrazu TK miednicy u pacjentki z endoprotezą stawu 

biodrowego oraz tego samego obrazu po zastosowaniu algorytmu usuwającego 

artefakty pochodzące od metalu (źródło: materiały własne autorów) 

 

3. Zmniejszenie dawki promieniowania w badaniach TK 

 

W TK próby zmniejszenia dawki promieniowania nieuchronnie wiążą się ze 

zwiększeniem szumu obrazu, a w konsekwencji – ze zmniejszeniem jakości dia-

gnostycznej badania. Przez wiele lat rozwiązaniem tego problemu były matema-

tyczne algorytmy iteracyjne [8]. Obecnie AI pozwala na dalsze zmniejszenie 
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dawki promieniowania przy zachowaniu odpowiedniej jakości obrazu [6]. Te 

same techniki mogą być zastosowane do zwiększenia rozdzielczości obrazu przy 

zachowanej jego jakości [1].  

 

4. Obrazy wirtualne 

 

AI umożliwia tworzenie wirtualnych obrazów, co znacznie skraca czas ba-

dania. W TK za pomocą technik dwuenergetycznych można, wykorzystując 

skany otrzymane po podaniu środka kontrastującego, wygenerować sztucznie ob-

razy bez wzmocnienia kontrastowego; nie jest to jednak AI, a prosta matematyka. 

W fazach testowych jest natomiast sytuacja odwrotna, znacznie bardziej istotna 

klinicznie: tworzenie wirtualnych obrazów wzmocnienia kontrastowego bez  

podania środków farmakologicznych [9]. W MR z użyciem jednej sekwencji ska-

nowania można wytworzyć niemal wszystkie wirtualne obrazy konieczne do  

pełnej diagnostyki mózgowia [12]. To niezwykle cenne narzędzie w przypadku, 

gdy istotny jest krótki czas skanowania: u chorych pobudzonych, bez kontaktu  

i u dzieci.  

 

5. Automatyczne wykrywanie struktur anatomicznych i zmian  

patologicznych 

 

Obecnie algorytmy AI mogą, już samodzielnie wykrywać struktury anato-

miczne, np. numerować kręgi (rys. 2) czy też określać wielkość gruczołu kroko-

wego w badaniu MR. Wskazują również zmiany patologiczne, które charaktery-

zują się wysokim kontrastem w stosunku do tkanki natywnej, np. guzki lite  

w płucach czy uwapnione złogi w nerkach, a także wykrywają stany nagłe, np. 

odmę opłucnową na radiogramach klatki piersiowej (rys. 3). Od wielu lat, jeszcze 

zanim zaczęto posługiwać się nazwą AI, radiologiczne stacje opisowe mogły usu-

wać pewne struktury anatomiczne w celu polepszenia wizualizacji innych narzą-

dów. Na przykład aby odpowiednio zobrazować serce, usuwane są struktury 

kostne klatki piersiowej (rys. 4). 

Nowszym, szeroko wykorzystywanym zastosowaniem AI jest automatyczna 

segmentacja zmian patologicznych, np. zawału mózgu (rys. 5), guzów mózgu, 

guzów wątroby czy guzów stercza. W dalszym etapie AI samodzielnie porównuje 

wielkość zmian patologicznych z poprzednimi badaniami i określa dynamikę  

w powszechnie stosowanych skalach klinicznych (np. ASPECTS, WHO, 

RECIST).  
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Rys. 2. Automatyczne numerowanie kręgów w TK z wykorzystaniem algorytmu AI 

(syngo.via, Siemens Healthneers. Szpital Uniwersytecki nr 1 im. dr. A. Jurasza 

w Bydgoszczy), (źródło: materiały własne autorów) 
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.  
 

 

Rys. 3.  Detekcja odmy opłucnowej przez AI na radiogramie klatki piersiowej (Optima 

XR240amx, Critical Care Suite, GE. Wielospecjalistyczny Szpital Miejski  

w Bydgoszczy) oraz obraz referencyjny potwierdzający diagnozę (źródło: mate-

riały własne autorów) 
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Rys. 4.  Obrazowanie serca z usunięciem struktur kostnych (źródło: materiały własne  

autorów) 
 

 

Rys. 5.  Automatyczna segmentacja obszarów mózgu, identyfikacja potencjalnych 

zmian niedokrwiennych oraz obliczenie wskaźnika ASPECT Score w TK głowy 

(syngo.via, Siemens Healthneers. Szpital Uniwersytecki nr 1 im. dr. A. Jurasza 

w Bydgoszczy), (źródło: materiały własne autorów) 



280 

6. Automatyczne generowanie wyników 

 

Prace nad systemami AI, które samodzielnie opisują badania obrazowe, są 

zaawansowane, również w Polsce [11]. Na razie takie programy są dość prymi-

tywne i wymagają sporego nakładu czasu nadzorującego operatora. Z pewnością 

jednak AI za rok lub dwa lata będzie w sposób czytelny opisywać badania. Pozo-

staje jednak pytanie o czułość i swoistość takich opisów oraz o ich wartość  

w sensie prawnym – kto będzie odpowiedzialny za nieprawidłowy opis: produ-

cent oprogramowania czy też podmiot używający oprogramowanie bez nadzoru 

radiologa?  

Wyzwania związane ze stosowaniem sztucznej inteligencji  

w diagnostyce obrazowej 

1. Popularność AI 

 

Sztuczna inteligencja stała się symbolem postępu technologicznego w 2024 

roku. Znaczki AI wciskają się w świadomość w każdym aspekcie życia, również 

w diagnostyce obrazowej. Problem tkwi w tym, że AI próbują implementować 

do obrazowania medycznego ludzie kompletnie do tego nieprzygotowani.  

Od zawsze radiolodzy narzekają na to, że zazwyczaj oprogramowanie dla 

stacji diagnostycznych projektują informatycy, a nie lekarze. Nie ma sensu poda-

wanie przykładów negatywnych, gdy dotarcie do pożądanej, prostej funkcji wy-

maga telefonu do aplikanta. Dobrym przykładem jest natomiast oprogramowanie 

opracowane przez uzdolnionego polskiego radiologa, dr. Macieja Frankiewicza 

[10]. To samo odnosi się do programów AI w diagnostyce obrazowej: wiele  

z nich nie uwzględnia potrzeb klinicznych, skupiając się jedynie na morfometrii. 

Bez współpracy pomiędzy programistą a użytkownikiem końcowym nie będzie 

dalszego postępu.  

 

2. Wysokie koszty wdrożenia 

 

AI wymaga wysokich mocy obliczeniowych i istotnie zwiększa ślad wę-

glowy. Przynajmniej w Polsce powszechne wdrożenie AI do szpitali i jednostek 

ambulatoryjnych zajmie jeszcze wiele lat ze względu na wielką różnorodność 

stosowanych systemów RIS (Radiological Information System), PACS (Picture 

Archiving and Communication System) i HIS (Hospital Information System), 

które są informatyczną podstawą działania jednostek opieki zdrowotnej. Koszty 

wdrożenia AI dodatkowo podwyższa konieczność certyfikowania oprogramowa-

nia do użycia w opiece zdrowotnej przez amerykańską FDA lub europejski sys-

tem CE.  
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Obecnie dostawcy technologii do badań obrazowych samodzielnie imple-

mentują AI do swoich systemów. Brak w tym naukowej walidacji owych rozwią-

zań i porównania poszczególnych elementów. De facto – tak jak w przypadku 

lodówek AI stała się emblematem, mającym przyciągać klientów.   

 

3. Błąd algorytmiczny i możliwość uogólnienia 

 

Należy pamiętać, że AI musi być wstępnie zaprojektowana przez człowieka, 

niezależne od jej własnych możliwości w zakresie dalszego niezależnego ucze-

nia. Zatem jednym z istotnych wyzwań związanych ze sztuczną inteligencją  

w obrazowaniu diagnostycznym jest błąd algorytmiczny (błąd człowieka), który 

może prowadzić do rozbieżności w wynikach diagnostycznych. Modeli sztucznej 

inteligencji często dotyczą ponadto problemy związane z możliwością uogólnie-

nia, ponieważ mogą one nie działać równie dobrze w różnych populacjach lub 

sposobach obrazowania (generasibility) [3].  

Zapewne jest to problem tymczasowy, zanim AI nie zacznie pozyskiwać 

wszystkich danych demograficznych z systemów HIS i kompilować ich z wyni-

kami obrazowania. Jednak obecnie takie rozwiązania są nadal na etapie testów.  

 

4. Przediagnozowanie (Overdiagnosis) 

 

Systemy AI wykazywać mogą pewną tendencję do zmniejszania swoistości 

badań poprzez zwiększenie liczby wyników fałszywie dodatnich [13]. Wynika to 

zapewne ze starań osób nadzorujących te systemy do utrzymywania ich bardzo 

wysokiej czułości. Osoby bez doświadczenia w medycynie nie rozumieją, że czu-

łość i swoistość (a także precyzja i dokładność) to równie ważne parametry te-

stów diagnostycznych. Niska swoistość wiąże się ze zwiększeniem liczby niepo-

trzebnych badań dodatkowych i w konsekwencji – ze zwiększeniem kosztów 

opieki zdrowotnej, niepotrzebnym niepokojem pacjentów i ze zmniejszeniem za-

ufania do medycyny [2]. 

Podsumowanie 

AI w diagnostyce obrazowej ma wielki potencjał zwiększania dokładności 

diagnostycznej i technicznej wydajności diagnostyki. Jednak aby w pełni wyko-

rzystać zalety AI, należy zrozumieć i uwzględnić jej ograniczenia. Stosowanie AI 

w diagnostyce obrazowej ma wielką przyszłość, włącznie z wykluczeniem radio-

logów z części procesu diagnostycznego, co autorów publikacji akurat nie cieszy. 

Z drugiej strony AI otwiera radiologom możliwość stania się klinicystami, wno-

szącymi istotny wkład do postępowania terapeutycznego, a nie ogranicza ich roli 

tylko do pełnienia funkcji „opisywaczy” badań.  
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Selected aspects of the application of artificial intelligence  

in diagnostic imaging 

Streszczenie. Sztuczna inteligencja (AI) dynamicznie rozwija się jako technologia trans-

formująca diagnostykę obrazową, oferując potencjalne rozwiązania dla takich wyzwań, 

jak niedobory kadrowe i rosnące obciążenie pracą radiologów. Jednocześnie implemen-

tacja AI rodzi pytania o przyszłość tego zawodu i tworzy nowe ryzyka. Celem publikacji 

jest krytyczne omówienie głównych zalet i zagrożeń związanych ze stosowaniem sztucz-

nej inteligencji w diagnostyce obrazowej, w tym przeglądu obecnych i przyszłych zasto-

sowań AI w radiologii, analizy jej wpływu na procesy diagnostyczne, jakość obrazowania 

oraz rolę personelu medycznego, a także istotne zagrożenia. Korzyści, takie jak poprawa 

jakości obrazów i automatyzacja detekcji patologii, skonfrontowane są z wyzwaniami 

obejmującymi wysokie koszty, ryzyko błędów algorytmicznych, problemy z generaliza-

cją modeli oraz niebezpieczeństwem przediagnozowania. Niemniej świadome i odpowie-

dzialne wykorzystanie AI, mimo obaw o przyszłość zawodu, ma potencjał zrewolucjoni-

zowania dziedziny i przypuszczalnego przekształcenia roli radiologa w kierunku 

konsultanta klinicznego, co będzie wymagało jednak ścisłej współpracy między techno-

logami a klinicystami. 

Słowa kluczowe: AI, sztuczna inteligencja, radiologia, diagnostyka obrazowa, zalety  

i zagrożenia AI 

 
Abstract. Artificial intelligence (AI) is dynamically developing as a transformative tech-

nology in diagnostic imaging, offering potential solutions to challenges such as staff 

shortages and the increasing workload of radiologists. At the same time, the implementa-

tion of AI raises questions about the future of this profession and creates new risks. The 

aim of this review article is to critically discuss the main advantages and threats associated 

with the use of artificial intelligence in diagnostic imaging, including a review of current 

and future applications of AI in radiology, an analysis of its impact on diagnostic pro-

cesses, imaging quality, and the role of medical personnel, as well as significant threats. 

Benefits, such as improved image quality and automation of pathology detection, are con-

fronted with challenges including high costs, the risk of algorithmic errors, problems with 

model generalization, and the danger of overdiagnosis. Nevertheless, conscious and  

responsible use of AI, despite concerns about the future of the profession, has the potential 

to revolutionize the field and potentially transform the role of the radiologist towards that 

of a clinical consultant, requiring, however, close collaboration between technologists and 

clinicians. 

Key words: AI, artificial intelligence, radiology, diagnostic imaging, advantages and 

threats of AI 
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