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„O urazach głowy” Hipokratesa 
- pierwsza rozprawa neurochirurgiczna w historii

Hippocrates: “On Injuries of the Head” 
- first neurosurgical dissertation in the history

Ryszard Żukiel, Stanisław Nowak, Roman Jankowski, Barłomiej Kopaczewski

z Katedry i Kliniki Neurochirurgii i Neurotraumatologii UM 
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

kierownik: prof. dr hab. med. Stanisław Nowak

Streszczenie
Przekonanie Hipokratesa o tym, że choroby nie są spo-

wodowane przez bogów lub duchy ale wynikają z przyczyn 
naturalnych zmieniło grecką medycynę. Medycyna hipo-
kratejska podkreśla znaczenie badania pacjenta, które obej-
muje zebranie wywiadu, obejrzenie i skontrolowanie rany 
poprzez jej palpację aby ustalić właściwy sposób leczenia. 
Wiedza starożytnych na temat anatomii, fizjologii i leczenia 
urazów układu nerwowego przedstawia stan i ewolucję 
„neurochirurgii” w ówczesnym świecie. Praca Hipokratesa 
„O urazach głowy” zawiera opis różnych rodzajów złamań 
kości czaszki i zalecenia odnośnie ich leczenia w tym wska-
zania do trepanacji i niebezpieczeństwa z nią związane. 
Rozprawa „O urazach głowy” pozwala na zrozumienie 
rozwoju i stanu współczesnej neurochirurgii.

Summary
Hippocrates changed the line of Greek medicine with 

his conviction that disease was not caused by gods or spirits 
but was the effect of natural reasons. Hippocratic medicine 
emphasizes the examination of a patient, which includes 
understanding a patient’s medical history, observing and 
inspecting the wound, and palpating the wound to establish 
a proper treatment. The ancient knowledge of anatomy, 
physiology, and therapy illustrates the state and evolution 
of “neurosurgery” in the classical world. Hippocrates, in his 
work On Injuries of the Head, described the different types 
of skull fractures and provided precise instructions as well 
as warnings about the use, and the dangers, of trepanation. 
The dissertation On Injuries of the Head is the work that truly sets 
the development and stage for modern-day neurosurgery.

Słowa kluczowe: uraz czaszkowo-mózgowy, Hipo-
krates, trepanacja

Key words: craniocerebral trauma, Hippocrates, 
trepanation

Poglądy lekarzy hipokratejskich przetrwały do naszych 
czasów w postaci około 60 traktatów napisanych w 5 i 4 
stuleciu p.n.e. przez licznych autorów.

Prace te zawierały wiele istotnych tematów, jak inicja-
cja medyczna, etiologia chorób, uzasadnienie praktyko-
wania medycyny jako sztuki, wyjaśnienie humoralnego 
podejścia do medycyny, wpływ klimatu i miejsca uro-
dzenia na zdrowie, właściwe praktykowanie medycyny, 
a także omówienie urazów głowy i kręgosłupa (6, 7, 8, 9). 
Traktaty te zostały zebrane w Alexandrii ok. 280 r.p.n.e. 
(prawie 100 lat po śmierci Hipokratesa) jako Corpus Hip-
pocraticum względnie jako Opera Omnia (3, 5).

Pierwszy europejski manuskrypt „O urazach głowy” 
został napisany ok. 400 r. p.n.e. I chociaż autorstwo przy-
pisywane jest Hipokratesowi, to jako lekarz nie napisałby 
rozprawy chirurgicznej, gdyż w owych czasach lekarze 
nie zajmowali się chirurgią (1). Wyższe warstwy społe-
czeństwa greckiego uważały, że praca ręczna powinna 
być w gestii rzemieślników a przecież „chirurgeon” wy-
konywał pracę ręczną (gr. cheir-ręka, ergon-praca) (2).

W 1849 r. Francis Adams, angielski lekarz, przetłumaczył 
hipokratejskie rozprawy na j. angielski, w tym „O urazach 
głowy” określając ją jako prawdziwą. Na tę opinię miało 
wpływ to, że niewiele zmieniła się od czasów hipokratej-
skich do początku XIX w. Natomiast manuskrypt Adamsa po-
chodził z XI w.n.e. i był kopią wykonaną w Konstantynopolu 
ok. 950 r.n.e. na podstawie oryginału Apolloniusa, który 
przepisał prace Hipokratesa w 75 r. p.n.e. Z kolei manuskrypt 
pochodzi z aleksandryjskich zbiorów Erasistratosa, który 
otrzymał manuskrypt ok. 270 r. p.n.e. (2, 4). 

O urazach głowy. Hippocrates. 
(Tłumaczenie z j.ang. wg Francis’a Adams’a, który tekst 
grecki przełożył na angielski). 
http://ebooks.adelaide.edu.au/h/hippocrates/head/index.
html
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Część I
Głowy ludzkie w żaden sposób nie są podobne jed-

na do drugiej, a szwy kostne czaszki nie u wszystkich 
ludzi utworzone są w ten sam sposób. Z tego powodu 
ktokolwiek ma część wystającą (prominencja) w przed-
niej części głowy (przez część wystającą uważana jest 
zaokrąglona część kości, która wysunięta jest naprzód 
ponad resztę kości) u niego szwy głowy przybierają formę 
greckiej litery tau, T, z tej przyczyny głowa ma krótszą 
linię biegnącą poprzecznie do prominencji, a druga linia 
biegnie przez środek głowy kierując się do szyi. Ale jeżeli 
ktokolwiek ma prominencję w tylnej części głowy, to 
u niego szwy są zbudowane w całkowicie innej formie 
w porównaniu do poprzedniej. W tym przypadku krótka 
linia przebiega do przodu od prominencji, podczas gdy 
dłuższa biegnie podłużnie do czoła. Ale ktokolwiek ma 
prominencję zarówno z przodu i z tyłu głowy, to u niego 
szwy przypominają grecką literę eta, E,: w tych przypad-
kach długie linie litery przebiegają poprzecznie przed 
każdą prominencją podczas gdy krótka linia przebiega 
przez środek i kończy się w długich liniach. Ale gdy ktoś 
nie ma prominencji na jednej z dwojga części głowy 
wtedy jego szwy przypominające grecką literę chi, X,: 
jedna z linii przechodzi poprzecznie do skroni, podczas 
gdy druga biegnie wzdłuż środka głowy. Kość na środku 
głowy jest podwojona, twardsza, bardziej zbita w górnej 
części, przy czym związana jest ze skórą i niższą częścią 
kości, która jest powiązana z oponą (dura mater) a od 
najniższej do najwyższej warstwy stopniowo staje się 
bardziej miękka i mniej zbita aż przechodzi w diploe. 
Śródkoście jest bardziej porowatą, miękką i bardziej 
jamistą częścią kości. Ale cała kość głowy, z wyjątkiem 
małej części w okolicach najwyższej i najniższej, jest 
jak gąbka – zawiera wiele treści soczystej i mięsistej. 
Jeżeli ktoś będzie pocierał ją palcami, krew wówczas 
z niej wypłynie. Są więc w kości pewne bardzo cienkie 
i wydrążone naczynia wypełnione krwią. Zatem tak jest 
w odniesieniu do twardości, miękkości i porowatości. 

Część II
Z uwagi na grubość i cienkość, najcieńszą i najsłab-

szą okolicą całej głowy jest część wokół punktu bregma 
a kość tam ma najmniejsze, najsłabsze i najcieńsze 
powłoki oraz największa część całego mózgu w tej czę-
ści głowy znajduje swoje umiejscowienie. Stąd tak się 
dzieje, że jeżeli ktoś doznaje podobnych lub mniejszych 
ran głowy i od podobnego narzędzia, to kość czaszki 
jest bardziej stłuczona, połamana, wgłobiona (hedra) 
a rany te są bardziej zagrażające życiu i trudniejsze do 
leczenia, a w porównaniu do ran innych okolic głowy 
trudniej utrzymać ofiarę przy życiu. Z powodu doznania 
podobnych lub nawet mniejszych ran człowiek może 
umrzeć w krótszym okresie czasu niż z powodu dozna-

nych ran w innych okolicach głowy. Z tego powodu, 
że mózg wokół bregma jest dotknięty szybciej i moc-
niej każdym nieszczęściem, które może wydarzyć się 
w powłokach lub kości; dlatego, że mózg wokół bregma 
jest w największej ilości ale też pokrywa go najcieńsza 
kość i minimalna ilość mięsa. Z innych części głowy 
najsłabsza jest w okolicy skroni; spowodowane to jest 
połączeniem dolnej szczęki z czaszką a w połączeniu 
występuje ruch do góry i do dołu jak to jest w stawie; 
narząd słuchu jest blisko tej okolicy; dalej głęboko osa-
dzone i ważne żyły przebiegają wzdłuż skroni. Ale cała 
kość głowy poza szczytem i uchem jest mocniejsza niż 
cała przednia część, i sama kość ma nad sobą większe 
i grubsze pokrycie mięsem. 

Dzięki temu w następstwie narażenia na podobne 
lub większe urazy, zadane narzędziami takimi samymi 
lub większymi, kość jest mniej narażona na złamanie 
i wgłobienie niż gdzie indziej; w przypadkach letalnych 
obrażeń pacjenci żyją dłużej jeżeli rana jest w tylnej czę-
ści głowy niż gdzie indziej; również ropienie wytwarza 
się dłużej i po dłuższym czasie przechodzi z kości do 
mózgu dzięki grubszej kości, poza tym jest mniej mózgu 
w tej części głowy. Więcej osób, które doznają urazu 
w tylną część głowy uchodzi nieszczęściu w porównaniu 
z tymi, którzy doznają urazu w zakresie przedniej części 
głowy W fatalnych przypadkach ludzie przeżywają dłużej 
w zimie niż latem, niezależnie od części głowy w której 
rana się znajduje.

Część III
Gdy wgłobienie od ostrej lub lekkiej broni ma miejsce 

w kości bez szczeliny, stłuczenia lub wgniecenia do we-
wnątrz (co ma miejsce zarówno w przedniej jak i tylnej 
części głowy), a śmierć kiedy wystąpi nie jest właściwie 
tym spowodowana. Szew uwidacznia się w ranie, kiedy 
kość jest naga, w jakąkolwiek część głowy rana została 
zadana, najsłabszym punktem głowy aby oprzeć się ude-
rzeniu lub zranieniu bronią, kiedy zranienie wymierzone 
jest dokładnie w sam szew; ale jeszcze bardziej szcze-
gólnie jeżeli ma miejsce w okolicę bregma w najsłabszej 
części głowy, i szwy są usytuowane obok rany i broń 
uderza w same szwy.

Część IV
Kość w głowie jest narażona w różny sposób i jest 

wiele odmian w każdym z tych sposobów złamań: kiedy 
uszkodzona kość złamie się, w kości obejmującej szcze-
linę, stłuczenie występuje w tym miejscu gdzie kość jest 
złamana; z uwagi na narzędzie które łamie kość stłucze-
nie jest większe lub mniejsze zarówno w złamaniu jak 
i kości otaczającej złamanie. To jest pierwszy sposób. 
Ale są wszystkie możliwe odmiany szczelin, dlatego 
niektóre z nich są delikatne, i tak bardzo delikatne, że 
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mogą być nierozpoznane, albo bezpośrednio po urazie, 
albo podczas okresu w którym powinny być stwierdzo-
ne z korzyścią dla chorego. Niektóre z tych szczelin są 
grubsze i szersze, a niektóre z nich są bardzo szerokie. 
Niektóre z nich rozciągają się na większą, a niektóre 
z nich na mniejszą odległość. Niektóre z nich są bardziej 
proste, mało tego, całkowicie proste; niektóre są bardziej 
krzywe i w znacznym stopniu zakrzywione. Niektóre 
są głębokie, przechodząc ku dołowi i przez całą kość; 
niektóre są w mniejszym stopniu głębokie i nie penetrują 
przez całą kość. 

Część V
Poza tym kość może być stłuczona i pozostaje 

w swoim naturalnym stanie, bez żadnych złamań, to jest 
drugi sposób (typ). Występuje tam wiele różnych stłuczeń, 
w mniejszym lub większym stopniu, o większej głębokości 
tak, że nawet obejmują całą kość lub mają mniejszą głębo-
kość. Ale nie jest możliwe rozpoznanie ich różnorodności 
oglądaniem, tak więc określenie ich formy i rozległości jest 
widoczne dla oczu jeżeli inne nieszczęście tego rodzaju 
ma miejsce, i bezpośrednio po urazie kość rzeczywiście 
zostaje potłuczona, podobnie jak w przypadku pewnych 
złamań odległych od siedliska urazu. 

Część VI
Złamana kość jest czasami obniżona do wewnątrz 

od swojego naturalnego poziomu wzdłuż złamania, 
w innym razie może nie być obniżona; z tego powodu 
wgłębiona i odłamana część jest wepchnięta do wewnątrz 
a reszta kości pozostaje w swej naturalnej pozycji; za-
tem ten sposób złamania połączony jest z wgłobieniem. 
To jest trzeci sposób. Jest wiele odmian wgłobień kości, 
więc mogą obejmować mniejszy lub większy zakres kości 
i mogą być albo bardziej głębokie lub mniej, względnie 
bardziej powierzchowne. 

Część VII
Kiedy wgłębienie lub wgłobienie od oręża ma miej-

sce w kości to może być złamanie połączone z nim, 
ustanowione złamanie, stłuczenie koniecznie musi być 
z tym połączone, w większym lub mniejszym zakresie 
obejmując miejscu wgłobienia i złamania. To jest czwarty 
sposób. Może być wgłębienie lub nacięcie (ząbkowa-
nie) kości, wzdłuż stłuczenia w otaczającej kości, ale 
bez żadnego złamania ani w miejscu wgłobieniu, ani 
w miejscu stłuczenia zadanym przez broń. Poza tym 
karbowanie wywołane przez broń ma miejsce w kości 
i jest nazwane wgłobienie (hedra), kiedy kość pozostaje 
w swoim naturalnym stanie, z powodu broni, która uderza 
w kość pozostawiając swoje piętno w części, w którą ude-
rzyła. W każdym z tych sposobów mamy wiele odmian 
w odniesieniu do stłuczenia i złamania gdy oba towa-

rzyszą wgłobieniu lub gdy tylko jest stłuczenie jak to już 
oznajmiano, że jest wiele odmian stłuczenia i złamania. 
I wgłębienie lub nie, samo w sobie może być dłuższe 
lub krótsze, zagięte, proste, okrężne; wyróżniamy wiele 
odmian tego typu, zgodnie z kształtem broni; one mogą 
być mniej lub bardziej głębokie, wąskie lub szerokie lub 
nadzwyczajnie szerokie. Kiedy w części jest szczelina, 
ta szczelina lub karb występujące w kości, jakiejkolwiek 
długości lub szerokości, jest to hedra, a jeżeli inne kości 
otaczające szczelinę pozostają w swoim naturalnym po-
łożeniu nie zmierzając do wewnątrz; w takim przypadku 
byłoby to obniżeniem a nie dłuższym wgłobieniem.

Część VIII
 Kość może doznać urazu w różnych częściach głowy, 

z tego powodu osoba, która doznała rany kość zostaje 
obnażona. To jest piąty sposób. Dla tego to nieszczęścia, 
kiedy wystąpi, nie ma lekarstwa; kiedy nieszczęście to ma 
miejsce nie ma sposobu ustalenia jakimś badaniem dla-
czego lub nie pojawiło się, lub w której części głowy.

Część IX
Wśród tych rodzajach złamań następujące wymagają 

trepanowania: stłuczenia, bez względu na to czy kość 
jest naga czy też nie; szczeliny gdy są widoczne lub nie. 
Jeżeli wgłębienie (hedra) spowodowane orężem ma miej-
sce w kości i temu towarzyszy złamanie oraz stłuczenie, 
a nawet tylko samo stłuczenie bez złamania, będące 
połączone z wgłębieniem to wymagane jest trepanowa-
nie. Kość obniżona ze swojej pozycji, rzadko wymaga 
trepanowania najwyżej wtedy gdy są bardziej wgłobione 
i złamane wymagają trepanowania; ale ani wgłobienie 
(hedra) bez złamania i bez stłuczenia nie wymagają 
trepanacji; ani też wcięcia poza wielkimi i szerokimi, 
a postępowanie we wcięciu lub hedra jest takie samo.

Część X
Na pierwszym miejscu należy zbadać rannego, 

w której części głowy rana jest umiejscowiona, czy jest 
w mocniejszej czy słabszej części głowy; określić poło-
żenie włosów w stosunku do rany, czy one zostały ścięte 
przez narzędzie i weszły do rany; a jeżeli tak, powinieneś 
stwierdzić, że kość dotyczy ryzyko obnażenia z mięsa 
i doznała jakiegoś urazu spowodowanego bronią. Te rze-
czy można ocenić badając z pewnego oddalenia i przed 
położeniem rąk na człowieka; poprzez bliskie badanie 
powinieneś starać się jasno określić czy kość jest obna-
żona z mięsa czy nie; czy obnażona kość jest widoczna 
dla oczu, to może być wystarczające, ale inaczej inne 
badanie musi być zrobione dla części zdrowej.

I jeżeli znajdziesz kość obnażoną z mięsa i nie zabez-
pieczoną od rany, to musisz najpierw ocenić stan kości 
i rozległość wyrządzonej szkody oraz jakiego rodzaju 
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pomocy trzeba udzielić. Powinieneś dowiedzieć się od 
zranionej osoby jak i w jaki sposób doznała urazu; jeżeli 
nie jest to oczywiste to czy kość doznała urazu, czy nie, 
co będzie nadal niezbędne gdy kość jest obnażona do-
wiedzieć się jak i w jaki sposób rana powstała; od kiedy 
stłuczenia i złamania istnieją w kości, jeżeli nie jest to 
jasne wtedy musisz najpierw ustalić to na podstawie 
odpowiedzi pacjenta czy lub nie kość doznała jakiegoś 
urazu i wtedy określić naturę przypadku przez słowo 
i spisanie, z wyjątkiem sondowania. Przez sondowanie 
nie odkryjemy czy kość doznała jakiś urazów, czy nie; ale 
sondowanie odkryje nam karbowanie wywołane bronią, 
i czy kość jest obniżona od swojej normalnej pozycji 
oraz czy kość jest mocno złamana; wszystko to może 
być również ukazane z pomocą oczu. 

Część XI
I kość doznaje złamania albo tak delikatnie, że nie 

jest to widoczne, albo takiego, że jest to oczywiste i stłu-
czeń, które są niewidoczne, obniżenia od jej naturalnej 
pozycji szczególnie kiedy jedna osoba jest w sposób 
zamierzony zraniona przez inną lub nie, a uderzenie 
lub uraz zadane jest z wyższego miejsca lub narzędzie 
w ręku, użyte poprzez rzucenie względnie uderzenie, 
jest potężnej natury oraz jeżeli silniejsza osoba rani 
słabszą. Spośród tych, którzy zostają ranni, w części 
sąsiadujące z kością lub w samą kość, w następstwie 
upadku ten, który upada z wyższego miejsca na bardzo 
twardy i tępy obiekt jest w większym niebezpieczeństwie 
doznania złamania i stłuczenia kości oraz wgniecenia 
kości w stosunku do jej naturalnej pozycji; przy czym ten 
spadający na bardziej równy grunt, lub na bardziej miękki 
obiekt prawdopodobnie dozna mniejszego obrażenia 
kości, lub może nie doznać urazu. Z tych narzędzi, które 
spadają na głowę, raniąc części wokół kości, lub samą 
kość te, które spadają z bardzo wysokich miejsc raniąc 
kogoś niższym poziomie, z którym osoba zderza się, 
a który jest w tym bardzo twardy, bardzo tępy i bardzo 
ciężki będąc jednocześnie mniej lekki, ostry i miękki, 
to takie narzędzie może przyczynić się do złamania 
i stłuczenia kości. I jest bardzo niebezpieczne, że kość 
może doznać takiego urazu w takich okolicznościach, 
kiedy rana jest bezpośrednio i prostopadle do kości, kie-
dy uderzenie zadane zostaje ręką lub poprzez rzucenie, 
lub kiedy jakiś przedmiot upada na kogoś, lub kiedy 
doznaje urazu przez upadek lub w jakikolwiek sposób 
kość zostaje bezpośrednio uszkodzona przez jakieś na-
rzędzie. Ten oręż, który spada skośnie jest mniej zdolny 
do spowodowania złamania, stłuczenia lub wgłobienia 
kości, nawet kiedy kość jest obnażona z mięsa, stąd 
w niektórych z tych ran zadanych kości nie dochodzi do 
obnażenia z mięsa. Te narzędzia zazwyczaj wywołujące 
złamania w kości, które są widoczne lub nie, stłuczenia, 

i wewnętrzne wgłobienia kości, które są okrągłe, kuliste, 
gładkie na wszystkich bokach, tępe, wielkie i twarde, 
a taki oręż powoduje zasinienie, ucisk oraz rozdziera 
mięso; rany zadane przez takie narzędzia, skośne lub 
koliste, są bardziej okrągłe i bardziej skłonne do ropienia, 
tworzenia wydzieliny, i potrzebują dłuższego czasu do 
oczyszczenia, stąd mięso, które jest zasinione i rozdarte 
musi koniecznie zropieć i zostać odrzucone. 

Natomiast broń o podłużnym kształcie będąca naj-
częściej słaba, ostra i lekka bardziej penetruje mięso niż 
powoduje jego zasinienie, co dotyczy też kości, takie na-
rzędzia mogą powodować wgłobienie i wcięcie (dlatego, 
że wgłobienie i wcięcie są podobnymi zdarzeniami), ale 
broń o tym opisie nie powoduje ani stłuczeń, ani złamań, 
ani wgłobienia do wewnątrz. 

Poza wyglądem kości, który można ocenić przez 
badanie wzrokiem, powinieneś też zapytać o wszystkie 
szczegóły (objawy mniejszego lub większego urazu), czy 
osoba która doznała zranienia była ogłuszona, czy ciem-
ność była rozlana przed jej oczyma, czy miała zawroty 
głowy oraz czy upadła na ziemię.

Część XII
Gdy zdarzy się, że kość zostanie ogołocona z mięsa 

przez oręż lub gdy rana znajduje się ponad szwami, to 
trudno jest odróżnić wgłobienie spowodowane bronią, 
co jest łatwo rozpoznawalne w innych częściach kości, 
czy istnieje czy nie, a szczególnie gdy wgłobienie jest 
umiejscowione w samych szwach. Ponieważ szwy są bar-
dziej nierówne niż reszta kości, która przy okazji została 
dotknięta urazem, to nie jest jasne co jest szwem a co 
śladem wywołanym narzędziem, chyba że wgłobienie 
jest znacznych rozmiarów. Złamanie w większości jest 
połączone z wgłobieniem, kiedy występuje w szwach; 
to złamanie jest trudniejsze do rozróżnienia, gdy kość 
jest uszkodzona z tego względu, jeżeli wystąpi złamanie 
to będzie usytuowane w większej części w szwie. Pomi-
mo, że kości czaszki są podatne na złamanie i uszkodze-
nie z powodu ich naturalnego w tym miejscu osłabienia 
oraz porowatości, oraz z powodu szwu mogącego łatwo 
ulec rozerwaniu i uszkodzeniu, to jednak inne kości są-
siadujące ze szwem pozostają niezłamane, ponieważ są 
silniejsze niż szew. 

Złamanie występujące w szwie powoduje także roz-
luźnienie szwu i nie jest łatwo rozróżnić czy kość jest 
złamana i uszkodzona przez wgłobienie wywołane dzia-
łaniem broni na szew, lub od stłuczenia kości w szwach, 
ale jest wciąż bardziej trudne do wykrycia złamanie 
połączone ze stłuczeniem. Szwy mające kształt szczelin, 
umykają postrzeganiu i wzrokowi lekarza, jako będące 
bardziej nierówne niż reszta kości chyba, że kość ulega 
wcięciu i wgłobieniu (ponieważ cięcie i wgłobienie są 
tymi samymi rzeczami). 
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 Ale jest niezbędnym, jeżeli rana wystąpiła w miejscu 
szwu i broń naruszyła kość oraz części wokół, stwierdze-
nie rodzaju urazu jakiemu została poddana kość. Dla 
osoby zranionej tak samo lub znacznie mniej rozlegle, 
przez broń tej samej jakości i wielkości, a nawet znacz-
nie mniejszej, zadany uraz będzie wiele większy, jeżeli 
uderzenie będzie w szew, niż jeżeli gdzieś obok. I wiele 
z nich wymaga trepanacji, ale nie możesz stosować tre-
pana w miejscu szwu, tylko na sąsiadującą kość. 

Część XIII
Odnośnie leczenia urazu głowy i sposobu rozpozna-

wania urazów kości, które nie są widoczne, moja opinia 
jest następująca: na ranę głowy nie powinieneś stosować 
niczego płynnego, nawet wina, chyba że bardzo mało, 
ani kataplazmy, nie prowadź leczenia kompresami, ani 
nie używaj materiałów wchłaniających ani bandaża na 
owrzodzenia na głowie, chyba że znajduje się na czole 
w części pozbawionej włosów, lub koło oczu czy brwi, 
to te rany wymagają okładów i bandaży bardziej niż na 
innych częściach głowy. Na pozostałej części głowy 
gdziekolwiek usytuowane rany stają się zapalne i obrzęk-
nięte, co powoduje dopływ krwi z otaczających części. 
Nie możesz stosować okładów i bandaży na przednią 
część głowy za każdym razem, bo gdy zapalenie się 
zatrzyma a obrzęk ustąpi powinieneś zrezygnować 
z okładów i bandaży. Ranę w innej części głowy nie 
należy leczyć kompresami, bandażami lub okładami 
gdy wymaga nacięcia. Musisz wykonać nacięcie ran 
umiejscowionych na głowie lub czole ilekroć widoczna 
jest kość, która doznała urazu wskutek uderzenia, a rana 
nie jest wystarczająco długa i szeroka dla umożliwienia 
zbadania kości tak, aby można było zobaczyć jakich 
krzywd ona doznała od uderzenia, jaka jest natura ura-
zu, jak wielka część mięsa uległa stłuczeniu, czy kość 
doznała jakiegoś urazu, względnie nie jest uszkodzona; 
odnośnie leczenia co jest z raną i z mięsem, oraz czego 
wymaga uraz kości. Opisywane tutaj owrzodzenia wy-
magają nacięcia; a jeżeli kość jest pozbawiona mięsa 
i posiada wgłębienie dalece skośne to nacinamy jamę 
tam, gdzie lekarstwo nie może łatwo penetrować a gdzie 
lekarstwo powinno być; rany, które mają skłonności by-
cia okrągłymi lub wgłębionymi jak w większości innych 
podobnego kształtu powinny mieć wykonane nacięcia 
podwójne wzdłuż kręgu, zgodnie z figurą człowieka, 
tak aby ranę wydłużyć. Nacięcia mogą być czynione 
bezkarnie w innych częściach głowy, za wyjątkiem 
skroni i tuż powyżej, gdzie żyła przebiega przez skroń, 
w której to okolicy nie należy dokonywać nacięcia. 
Gdy konwulsje chwytają osobę w ten sposób leczoną; 
jeżeli nacięcie było w lewej skroni, to drgawki chwytają 
prawą stronę; a jeżeli nacięcie było w prawej skroni, 
to konwulsje mają miejsce po lewej stronie.

Część XIV
Kiedy zastaniesz otwartą ranę głowy spowodowaną 

ogołoceniem kości z mięsa, gdy chcesz ustalić czy kość 
została, lub nie, uszkodzona przez uderzenie, wtedy mu-
sisz wykonać nacięcie proporcjonalne do wielkości rany 
i tak duże, jak to uznasz za niezbędne. Czyniąc nacięcie 
musisz oddzielić mięso od kości, gdzie jest złączona 
z błoną (pericranium?) i z kością, a wtedy wypełnić całą 
ranę materiałem, który rozciągnie ranę bardzo szeroko 
i możliwe jest, że następnego dnia pojawi się niewielki 
ból; wraz z kompresem zastosuj okład zawierający masę 
drobnej mąki utartej z octem lub gotowanej tak, aby stała 
się jak najbardziej kleista. Następnego dnia, po usunięciu 
okładu, dokonujesz badania kości w celu stwierdzenia 
jakiego doznała urazu, a jeżeli nie widzisz rany w kości, 
ani nie możesz odkryć jakich szkód kość doznała, ale 
narzędzie wydaje się penetrować do kości tak jakby była 
uszkodzona, to musisz zeskrobać kość raspatorem na 
głębokość i długość proporcjonalną do szwu pacjenta, 
a także w kierunku poprzecznym, ze względu na złama-
nia, które nie są widoczne i stłuczenia, których nie odkryto 
jako współistniejących z wgłobieniem kości. Poprzez 
zeskrobanie odkrywasz uszkodzenia, które nie objawiły 
się inaczej. Jeżeli dostrzegasz wgłębienie pozostawione 
w kości wskutek uderzenia, musisz zeskrobać samo wy-
szczerbienie i otaczające kości, żeby nic nie umknęło 
obserwacji, gdyż często się zdarza, że jest złamanie ze 
stłuczeniem, lub samo stłuczenie połączone z wyszczer-
bieniem. Kiedy zeskrobiesz kość raspatorem i okaże się, 
że rana w kości wymaga operacji to nie odkładaj tego 
na trzy dni ale wykonaj zaraz, szczególnie gdy pogoda 
jest gorąca i jeżeli leczenie dopiero rozpoczynasz. Jeżeli 
podejrzewasz, ze kość jest złamana lub stłuczona lub 
doznała obu tych urazów, sformułuj twój osąd na pod-
stawie ciężkości rany i informacji od pacjenta, jako od 
osoby, której zadano ranę a poświadczającej, że zrobiła 
to inna osoba, niezwykle silnie, a broń, która zraniła 
była niebezpiecznego rodzaju i wtedy u tego człowieka 
pojawiły się zawroty głowy, ciemność przed oczyma, 
oszołomienie i pod wpływem tych okoliczności upadł 
na ziemię; - jeżeli w tych okolicznościach nie można 
odkryć czy kość została stłuczona, złamana lub oba naraz 
i nie możesz dojść prawdy to musisz rozpuścić czarną 
jak węgiel maść, a następnie wypełnić nią ranę i obłożyć 
płócienną szmatką nasączoną oliwą tworząc w ten sposób 
okład z bandażem; następnego dnia po wyczyszczeniu 
rany zeskrobujesz kość raspatorem. I jeżeli kość nie jest 
zdrowa ale złamana i stłuczona to reszta kości, którą 
zeskrobujesz będzie biała; natomiast złamanie i stłu-
czenie, nasiąknięte rozpuszczoną maścią, będą czarne 
a pozostała część kości pozostaje biała.

Teraz musisz zeskrobać złamanie głębiej tam gdzie 
pojawiło się zaczernienie; i jeżeli w ten sposób usuniesz 
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szczelinę i spowodujesz jej znikniecie, to możesz wtedy 
stwierdzić, że kość doznała stłuczenia bardziej lub mniej 
rozległego, które było przyczyną złamania znikającego 
po zeskrobaniu; jest ono mniej niebezpieczne i ma mniej-
sze następstwa, gdy szczelina została usunięta. Ale gdy 
złamanie sięga głęboko i nie znika podczas zeskrobania, 
to takie zdarzenie wymaga trepanacji. Ale przeprowadza-
jąc tę operację, musisz stosować również inne sposoby 
leczenia rany.

Część XV
Musisz mieć na uwadze, aby kość nie doznała jakiś 

uszkodzeń od części z mięsem, jeżeli nie są odpowiednio 
leczone. Kiedy kość została spiłowana i w inny sposób 
pozbawiona mięsa, chociaż jest w tej chwili zdrowa, lub 
tylko wydaje się być taką, ale doznała jakiegoś uszkodze-
nia wskutek uderzenia, to może być niebezpieczeństwo 
jej ropienia (chociaż nie musi tak się wydarzyć), jeżeli 
mięso pokrywające kość będzie kiepsko leczone, a do-
tknie ją zapalenie to od tego pojawia się stan gorączki 
a zapalenie nasila się. Kość nabiera gorąca i zapalenia 
od otaczającego mięsa, z podrażnieniem, pulsowaniem 
oraz innymi szkodami, które są w samym mięsie i z tych 
powodów przechodzi w stan ropienia. 

Jest złą rzeczą dla mięsa (ziarniny?) w owrzodzeniu 
gdy robi się wilgotne i gnijące, bo wymaga to długiego 
czasu do oczyszczenia. Niekiedy rana może ulec ropieniu 
bardzo szybko a wtedy części otaczające ranę będą mniej 
podatne na zapalenie i szybciej się oczyszczą; mięso po-
cięte i potłuczone przez uderzenie, może szybko ropieć 
i trzeba je usunąć. Oczyszczona rana musi być osuszona, 
wtedy rana będzie szybko ulegała zdrowieniu, a bez płynu 
zrasta się i nie ma w niej grzybicy rany. To samo odnosi 
się do błon otaczających mózg: po przecięciu kości 
i usunięciu jej z opon odsłaniasz je i musisz oczyścić 
opony i wysuszyć tak szybko jak to jest możliwe chyba, 
że znajdowały się w wilgotnym stanie przez znaczny czas 
i stały się nasiąknięte i obrzmiałe; dlatego gdy te rzeczy 
wydarzą się to istnieje niebezpieczeństwo zgonu. 

Część XVI
Kawałek kości, który musi oddzielić się od reszty kości, 

w konsekwencji rany głowy, albo spowodowanej wgło-
bieniem (hedra) od uderzenia w kość, albo gdy w inny 
sposób doszło do obnażenia kości przez długi czas, ulega 
oddzieleniu głównie z powodu pozbawienia krwi. Z tego 
powodu kość wysycha i traci z czasem swoją krew a także 
przez stosowanie wielkich ilości różnych leków; do od-
dzielenia dojdzie szybko jeżeli lekarz wyczyści i osuszy 
ranę tak szybko, jak jest możliwe wraz z kawałkiem kości, 
czy to większym czy mniejszym. Ponieważ kawałek kości 
uległ szybkiemu wysuszeniu i przemianie, jak to było, 
w skorupę, jest najczęściej gotowy do oddzielenia od reszty 

kości, która zachowuje swoją krew i żywotność; ta część 
pozostająca bez krwi i sucha, jest gotowa do odpadnięcia 
od tej, która zachowała swoją krew i jest żywa.

Część XVII
Gdy kawałki kości jak są wgłobione od ich naturalnej 

pozycji, albo odłamane lub odrąbane w znacznej wiel-
kości, to związane są z mniejszym niebezpieczeństwem 
pod warunkiem, że zabezpieczone są opony; kości, które 
mają liczne i szerokie złamania stwarzają mniejsze nie-
bezpieczeństwo i są łatwiejsze do usunięcia. 

Nie możesz trepanować żadnej z nich, ani nie stwarzasz 
ryzyka próbując usunąć kawałki kości, zgodnie z ich ten-
dencją do podnoszenia się, podnoszą się one, gdy „mięso” 
(ziarnina) wzrasta poniżej, a wzrasta ona od śródkościa 
i części zdrowej, napierając na górną blaszkę będącą w stanie 
martwicy. Gdy „mięso” będzie wzrastać i podnosić się poniżej 
szybciej wraz z kawałkami kości, a któryś spowoduje ropie-
nie rany to trzeba oczyścić jak najszybciej. Gdy obie blaszki 
kości, mam na myśli górną i dolną, są położone na oponie 
to rana leczona w ten sam sposób wkrótce zacznie się goić, 
a wgłobione kości szybko się podniosą.

Część XVIII
Kości dzieci są cieńsze i bardziej miękkie, z tego 

powodu zwierają więcej krwi (niż u dorosłych); są one 
porowate i gąbczaste, a nie zbite i twarde. Kiedy zostają 
zranione w podobnym lub mniejszym stopniu przez 
taką samą broń lecz nawet z mniejszą siłą, kości młodej 
osoby mogą łatwo i szybko zropieć, w krótszym czasie 
niż kości osoby starszej; a w w wypadkach, które mogą 
okazać się fatalne młodsze osoby umierają wcześniej 
niż starsze. A gdy kość jest przykryta powłokami należy 
dojrzeć i spróbować określić, co nie jest tak oczywiste dla 
wzroku,oraz ustalić czy kość została złamana i stłuczo-
na, lub tylko stłuczona; czy jest wgłębienie w kości, czy 
stłuczenie lub złamanie, względnie oba razem;

jeżeli kość doznała jakiegoś z tych urazów to musimy 
dać ujście dla krwi poprzez perforację kości małym trepa-
nem, obserwując to z najwyższą ostrożnością, gdyż kość 
u młodych jest cieńsza niż u starszych osób.

Część XIX
Gdy osoba dozna śmiertelnej rany głowy, która nie 

może być wyleczona, ani jej życie zachowane, to możesz 
sformułować opinię o jego zbliżającym się zejściu, i prze-
powiedzieć co się wydarzy na podstawie rozwijających 
się kolejno objawów, które ta osoba doświadcza. Kiedy 
kość jest złamana lub rozszczepiona, lub stłuczona, albo 
uszkodzona w inny sposób, a gdy błędnie nie rozpo-
znano tego, a skądinąd nie zastosowano wymaganych 
zeskrobania i trepanacji, ale zlekceważono ten przypadek 
jakby kość była zdrowa, zazwyczaj wystąpi gorączka, 
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tak w zimie jak i latem, a zwykle gorączka chwyta po 
7 dniach. A gdy to się wydarzy to rana traci swoje bar-
wy i rozwija się w niej zapalenie; staje się galaretowata 
i wygląda jak ukiszona, będąc ogorzałą i siną; kość robi 
się zgorzelowata, a tam gdzie przedtem była białą staje 
się czarną, w końcu blednie i jest blada. Ale gdy ropienie 
w niej jest daleko posunięte, to język pokrywa się małymi 
pęcherzykami i osoba ta majacząc umiera. W większej 
części przypadków konwulsje ogarniają inną stronę ciała; 
i tak w przypadku rany znajdującej się po lewej stronie 
drgawki ogarniają prawą stronę ciała; albo gdy rana jest 
po lewej stronie głowy – drgawki ogarniają prawą stronę 
ciała. Niektórzy stają się apoplektyczni. Stąd umierają oni 
przed upływem 7 dni, jeżeli jest lato; a przed czternasto-
ma, jeżeli jest zima. Objawy te wykazują w ten sposób, 
czy rana była starsza czy zadana została niedawno. Gdy 
dostrzegasz, że nadchodzi gorączka i towarzyszą jej nie-
które z tych objawów, nie możesz się zniechęcać, ale na-
ciąć kość do opon (meninx) lub zeskrobać ją skrobaczką 
(raspatorem) (łatwo poddaje się wówczas przepiłowaniu 
lub zeskrobaniu), ale możesz też zastosować inne lecze-
nie, które wydaje ci się właściwe, jednak będąc uważnym 
na wszystkie okoliczności. 

 
Część XX 

Kiedy w jakieś ranie głowy, czy człowiek ten był tre-
panowany czy nie, ale kość została obnażona, czerwone 
i rumieniowate obrzmienie pokrywa twarz, obydwa oczy, 
lub tylko jedno z nich, a jeżeli obrzmienie staje się bolesne 
w dotyku, a przychodzą gorączka i osłabienie, a jeżeli 
rana wygląda dobrze, tak skóra jak i kość, a także części 
otaczające ranę, za wyjątkiem obrzmienia twarzy, i jeżeli 
obrzmienie nie może być łączone z jakimś błędem w po-
stępowaniu, to musisz w takim przypadku podać lekarstwo, 
które usunie z jelit żółć; a po tym usunięciu gorączka odej-
dzie, obrzmienie ustąpi a pacjent poczuje się lepiej. Jednak 
podając lekarstwo musisz uważać na stan pacjenta.

Część XXI
W odniesieniu do trepanacji, kiedy zachodzi koniecz-

ność jej wykonania, to następujące szczególności powinny 
być znane. Jeżeli leczysz ten przypadek od początku, nie 
musisz od razu przecinać kości w dół do opony, ponieważ 
nie jest właściwe, żeby opona pozostawała obnażona 
i wystawiona na uszkodzenie przez dłuższy czas, gdyż 
w końcu ulegnie zagrzybieniu. Istnieje jeszcze inne nie-
bezpieczeństwo, gdy przecinasz kość w dół do opony 
i usuwasz ją od razu, żeby w czasie piłowania nie zranić 
opony. Ale przy trepanowaniu, gdy mała część kości zo-
staje przepiłowana, a kość staje się ruchoma, to zaniechaj 
piłowania i pozwól kości odpaść samej. Kości która nie 
została całkowicie przecięta i części pozostałej po prze-
cięciu żadna krzywda się nie przytrafi; pozostawiona 

teraz część jest wystarczająco cienka. W innych przy-
padkach musisz przeprowadzić leczenie, które będzie 
odpowiednie dla rany. Podczas trepanowania musisz je 
często przerywać z powodu gorąca jakie powstaje w kości 
i przemywać zimną wodą. Ponieważ trepan rozgrzewa się 
przez kręcenie wokół, a także rozgrzewa i wysusza kość, 
przypala to i powoduje odpadanie większego kawałka 
kości w sąsiedztwie piłowania. A jeżeli chcesz przeciąć 
od razu do opony, i wtedy usunąć kość, to musisz też, 
w podobny sposób, często wyciągać trepan i moczyć go 
w zimnej wodzie. Ale jeżeli nie masz możliwości leczenia 
od początku, ale przejąłeś je od innego po jakimś czasie to 
musisz przeciąć kość od razu do opony ząbkowanym tre-
panem, a czyniąc tak trzeba często usuwać trepan i badać 
głębokość (zgłębnikiem), wzdłuż traktu narzędzia. Gdy 
kość zostaje wkrótce przecięta, dowodząc, że nie było 
pod nią lub w niej ropy, a często spotykamy kość bardzo 
powierzchowną, szczególnie wtedy gdy rana znajduje 
się w tej części głowy gdzie kości są raczej cieńsze niż 
w innych okolicach. Ale musisz z uwagą wybrać miejsce 
do trepanowania oraz przekonać się, że w tym miejscu 
jest szczególnie gruba, a mając przygotowane narzędzie 
tam, gdzie często dokonywałeś badania i usiłowałeś 
podnieść kość poprzez poruszanie nią. Ale gdy używasz 
perforatora (trepana?), nie możesz przedostawać się do 
błony (opony), jeżeli operujesz przypadek, którym zajmu-
jesz się od początku, to musisz pozostawić cienką łuskę 
kości, jak to opisano w procesie piłowania. 
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Streszczenie
Wgłobienie hipokampa pod namiot jest wydarzeniem 

dramatycznym i najbardziej spektakularnym w praktyce 
klinicznej. Poszerzenie źrenicy na pewno obserwowano 
przed wiekami, zanim zrozumiano neuroanatomię, fizjo-
logię i lokalizację mózgową. Obecnie dobrze zdajemy 
sobie sprawę, że przyczyną jest ucisk nerwu okorucho-
wego w przebiegu wgłobienia hipokampa pod namiot. 
Przeglądając historyczne opisy dotyczące urazów głowy 
ze zdziwieniem możemy zauważyć, że występowanie, 
znaczenie diagnostyczne i patomechanizm ucisku n. oko-
ruchowego nie były doceniane aż do XIX wieku.

Pierwsza dysertacja chirurgiczna pochodząca ze Sta-
rożytnego Egiptu, Papirus Edwin’a Smith’a, zawiera opis 
48 przypadków, w większości urazów głowy, ale bez 
odniesienia do występowania anizokorii. 

Hipokrates zalecał wykonywanie trepanacji czaszki 
w urazach głowy, ale wskazaniem do interwencji chirurga 
nie były kryteria neurologiczne, chociaż Hipokrates znał 
takie następstwa urazu głowy jak niedowład połowiczy 
przeciwnostronny do urazu lub drgawki pourazowe. 

W XVI i XVII w. pojawiło się wiele prac interesują-
cych dla neurochirurga, a szczególnie przedstawienie 
po raz pierwszy poszerzenia źrenicy wtórnie do ciasnoty 
wewnątrzczaszkowej. W XVIII w. opisywane są objawy 
wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego, takie jak 
bóle głowy, zamazane widzenie, wymioty, obniżenie 
świadomości, zaburzenia oddechu, jednak ich mecha-
nizm nie jest dobrze rozumiany. 

Dopiero w 1867 r. Hutchinson na podstawie własnych 
obserwacji u chorych z urazami głowy opisał poszerzenie 
źrenicy po stronie krwiaka wewnątrzczaszkowego. Jednak 
dokładny opis wgłobienia hipokampa pod namiot pojawił 
się dopiero w XX w.

Summary
Transtentorial cerebral herniation is mainly drama-

tic and most spectacular cerebral herniation observed 
clinically. The dilated pupil was noticed centuries ago 
prior to advances in the understanding of neuroanato-
my, physiology, and cerebral localization. At present 
the significance of a dilated pupil due to compression of 
the oculomotor nerve in hippocampal herniation is well 
appreciated. In examining the historical writings about 
head injury, it is surprising that the occurrence, diagnostic 
implications, and mechanism of production of a third 
nerve palsy were not appreciated until the latter part of 
the nineteenth century.

The primary written source of ancient Egyptian medi-
cal knowledge and surgical experience, the Edwin Smith 
Papyrus, describes 48 cases, most of head trauma with 
no reference to anisocoria. 

Hippocrates recommended trephination for skull inju-
ries but he did not use neurological criteria to determine 
the need for surgical intervention although was aware of 
certain neurological sequellae of head injuries such as 
contralateral hemiparesis and post-traumatic seizures. 

Many works of neurosurgical interest appeared in the 
sixteenth century especially first presentation of a third 
nerve paresis secondary to intracranial compression. 
In the eighteenth century physicians describe symptoms of 
increased intracranial pressure-headache, blurred vision, 
emesis, decreased level of consciousness, and respiratory 
difficulties-are noted even though their mechanism of 
production is not understood. 

Only in 1867 Hutchinson reported his experience with 
head injuries and his observations of a dilated pupil on the 
side of an intracranial clot. Detailed description of tran-
stentorial hippocampal herniation appeared in twentieth 
century.
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Wprowadzenie
Pośredni objaw wgłobienia hipokampa pod namiot, 

jakim jest nierówność źrenic, musiał być obserwowany 
już od początku czasów leczenia chirurgicznego urazów 
głowy. Jednak nie ma wzmianki na ten temat w najwcześ-
niejszej rozprawie chirurgicznej jaką jest „Papirus Chirur-
giczny Edwin’a Smith’a” pochodzący sprzed ok. 4000 lat. 
„Papirus Chirurgiczny Edwin’a Smith’a” został napisany 
około 1700 r.p.n.e., ale jest oparty na tekstach sięgają-
cych do 3200 r.p.n.e. Uważany za pierwszy dokument 
medyczny w historii ludzkości a jego autorstwo przypisuje 
się Imhotepowi, egipskiemu lekarzowi, architektowi, 
poecie i wezyrowi faraona Dżesera. Znajdujemy w nim 
48 opisów przypadków urazów głowy i kręgosłupa wraz 
z ich diagnostyką i leczeniem, a nawet opis niedowładu 
połowiczego obserwowanego po stronie przeciwnej do 
urazu głowy (55).

W opisie przypadku VIII znajdujemy wzmiankę o usta-
wieniu gałek ocznych po urazie głowy jednak obserwacja 
ta może wskazywać na uszkodzenie n. patetycznego 
jednak nie zwrócono uwagi na szerokość źrenicy (50). 

Przypadek ósmy wg Papirusa Chirurgicznego
Tytuł: Zalecenia dotyczące stłuczenia w czaszce pod 

skórą jego głowy.
Badanie: jeżeli badasz człowieka mającego stłucze-

nie czaszki, pod skórą głowy, gdzie nie ma nic na tym, 
powinieneś dotknąć palcami jego ranę. Powinieneś 
stwierdzić, że tam jest obrzmienie wystające na zewnątrz 
tego stłuczenia, które jest w jego czaszce, a jego oko 
jest skrzywione z powodu tego, na jego stronę mającą 
ten uraz, który jest w jego czaszce; chodzi powłócząc 
swoją stopą po stronie mającej ten uraz, który jest w jego 
czaszce...

Diagnoza: powinieneś rozpoznać go jako tego, któ-
rego uderzyło coś pochodzące z zewnątrz, jako tego, 
który nie przestaje wtulać głowy w ramiona i który nie 
pada z paznokciami wbitymi w swoją dłoń; co chwilę 
wyrzuca krew ze swoich obu nozdrzy (i) obu swoich 
uszu, (oraz) cierpi na sztywność karku. Dolegliwość nie 
do wyleczenia.

Leczenie: jego leczeniem jest siedzenie, aż on (uzyska 
kolor), (i) aż ty poznasz, że osiągnął on rozstrzygający 
punkt... (50).

Również w okresie późniejszym, bo wśród dzieł leka-
rzy hipokratejskich znajdujemy prace poświęcone urazom 
głowy. „O urazach głowy” („De Vulneribus Capitis”) jest 

krótką pracą, która miała ważny wpływ na chirurgiczne le-
czenie urazów głowy przez kolejne 2000 lat aniżeli przez 
specyficzną informację w nich zawartą. Chociaż autorzy 
byli świadomi pewnych następstw neurologicznych urazu 
głowy takich jak przeciwnostronny niedowład połowiczy 
lub drgawki pourazowe, to nie wykorzystywali tego jako 
ewentualne kryteria do interwencji chirurgicznej. Urazy 
głowy były klasyfikowane zgodnie z rozległością rany 
skalpu, złamań kości czaszki z niewielkim odniesieniem 
do tego co obecnie określamy stanem neurologicznym 
pacjenta. Złamania linijne kości sklepienia czaszki były 
częściej wskazaniem do trepanacji niż złamania wielo-
odłamowe i z wgłobieniem odłamów. 

 Podkreślali, że rany głowy w okolicy szwów często 
wymagają trepanacji ale nie powinna ona obejmować 
szwu czaszkowego z powodu ryzyka uszkodzenia opony 
i jej naczyń krwionośnych (4, 25). 

Poza tym nie ma informacji o zaleceniach do trepa-
nacji w oparciu o objawy prezentowane przez chorego, 
czyli to kryterium, które obecnie jest dla nas bardzo 
ważne (40).

Nawet Ambrois Pare sławny i praktykujący chirurg 
XVI w. w swojej dyskusji na temat urazów głowy opierał 
się o teksty hipokratejskie (9, 28). Chociaż jego klasy-
fikacja urazów głowy jest oparta na rodzajach złamań 
opisanych przez Hipokratesa to przywiązuje znaczenie 
do obserwacji chorego. Opis urazu głowy króla Francji 
Henryka II jest często cytowany jako przykład wczesnego 
rozpoznania krwiaka podtwardówkowego przez Vesaliu-
sa i Ambroise Pare (8).

 Ambroise Pare wskazując na mechanizm powstania 
krwiaka podtwardówkowego, wspomina o możliwości 
przerwania żył zamózgowych (mostkowych), co prowadzi 
do gromadzenia się krwi w przestrzeni podtwardówkowej. 
Zauważa objawy wzmożonego ciśnienia wewnątrzczasz-
kowego jak ból głowy, zaburzenie widzenia, wymioty, 
obniżona świadomość, trudności w oddychaniu. Zostają 
zauważone, chociaż mechanizm ich powstawania nie 
jest zrozumiały. Pare miał możliwość obserwacji wielu 
chorych po urazach głowy ale taki objaw jak anisokoria 
nie zostaje wspomniany (8, 56). 

W XVI wiecznych opisach nie znajdujemy objawu 
takiego jak nierówność źrenic, będąca wynikiem urazu 
głowy. Herrlinger podkreśla znaczenie zamieszczanych 
ilustracji w książkach medycznych jako część dokumen-
tującą praktykę medyczną tego okresu (13).

Jedną z najwcześniejszych XVI wiecznych książek 
o urazach głowy była Gersdorffa Feldbuch der Wundar-
tzney. Zawiera ona drzeworyty związane z pracą chirurga 
na przełomie XV i XVI w. Ilustracje dotyczące procedur 
chirurgicznych jak amputacja kończyny, leczenie rany 
klatki piersiowej, podnoszenie wgłobionej kości czaszki 
często kopiowano w późniejszych podręcznikach chirur-
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gii. Pierwszy z tych drzeworytów (ryc. 1), który Herrlinger 
reprodukuje w swojej książce przedstawia metodę pod-
noszenia wgłębionej kości w okolicy skroniowej. Inny 
drzeworyt (ryc. 2) pokazuje użycie podobnego narzędzia 
zwanego trójnogiem (triploides) u chorego z wgłobieniem 
kości w okolicy bregma. Pierwszy z tych drzeworytów był 
najczęściej przedstawiany w kolejnych opracowaniach 
różnych autorów prawdopodobnie dlatego, że twarz 
pacjenta wyraża napięcie i ból. Obie ilustracje dobrze 
dokumentują ówczesne narzędzia do podnoszenia złama-
nych i wgłobionych kości. Uderzająca różnica pomiędzy 
twarzami chorych, w obu tych przypadkach, pozwala 
nam przypuszczać, że nie są to abstrakcyjne ilustracje, ale 
portrety aktualnie leczonych pacjentów. Na pierwszym 
drzeworycie źrenica po stronie wgłębionej kości jest 
szersza niż przeciwna. Jest to prawdopodobnie pierwsze 
przedstawienie niedowładu n III wywołanego uciskiem. 

Druga ilustracja prezentuje chorego ze złamaniem kości 
czaszki i wgłobieniem odłamów w prawej okolicy przy-
strzałkowej – możemy zaobserwować nierówność źrenic 
oraz ustawienie gałki ocznej w odwiedzeniu, wskazując 
dalsze uszkodzenie funkcji n III. W drugim przypadku 
artysta sportretował nie tylko uszkodzenie n III ale rów-
nież niedowład n VII po stronie lewej pokazując wyraźną 
asymetrię twarzy (9, 10). 

Jednak dopiero w XVIII w. chirurdzy stopniowo zaczęli 
doceniać znaczenie objawów klinicznych. Nawet gdy 
wskazania do trepanacji stawały się lepiej zrozumiane, 
jak w XVI i XVII w., to nie znajdujemy wzmianki na temat 
szerokości źrenic i ich reaktywności jako o objawach 
związanych z krwiakiem wewnątrzczaszkowym. Chociaż 
wiele prac interesujących dla neurochirurga pojawiło się 
w XVI i XVII w., które były poświęcone urazom głowy lub 
chorobom mózgu. Większość prac dotyczących urazów 

Rycina 1. Podniesienie złamanej i wgłobionej kości. Widoczna 
jest anizokoria; Gersdorff, Feldbuch der Wundartzney (1527). 
Cyt. wg 10.

Rycina 2. Podniesienie wgłobionej i złamanej kości. Poszerzenie 
lewej źrenicy oraz odwiedzenie prawej gałki ocznej. Widoczny 
jest niedowład nerwu twarzowego po lewej; Gersdorff, Feldbuch 
der Wundartzney (1527). Cyt. wg 10.
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głowy zawarta była w ogólnych rozprawach chirurgicz-
nych i często były komentarzami prac hipokratejskich. 
W żadnej z nich nie znajdujemy zmiany zasadniczej 
koncepcji dotyczącej natury urazu głowy determinującej 
konieczność trepanacji (1, 2, 11).

Badanie chorego nieprzytomnego obejmuje określenie 
szerokości źrenic i ich reaktywność. Jednak badanie to ze 
swoimi diagnostycznymi implikacjami i mechanizmem 
powstania nierówności źrenic nie było doceniane aż do 
drugiej połowy XIX wieku (41).

Dopiero Jonathan Hutchinson (1828-1913), angielski 
chirurg i patolog, właściwie ocenił znaczenie jednostron-
nie poszerzonej źrenicy, jako stanu zagrażającego życiu. 
W 1867 r. stwierdził, że poszerzenie źrenicy spowodowane 
jest uciskiem n. III poprzez hak hipokampa, na podstawie 
badań autopsyjnych pacjentów po urazach głowy (3, 7, 
21, 22). Jednak opis Jefferson’a wgłobienia hipokampa pod 
namiot pojawił się dopiero w 1933 r. (17).

Anatomia trzeciego nerwu czaszkowego 
(okoruchowego).

Jądro n. okoruchowego leży w okołowodociągowej 
istocie szarej pnia mózgu na poziomie wzgórków gór-
nych (ryc. 3). Składa się z wielu podjednostek, z których 
większość uszeregowana jest parami. Większość struktur 
unerwionych przez n. III znajduje się tożsamostronnie 
do odpowiednich podjąder. Wyjątkiem od tej reguły 
są m. dźwigacz powieki (musculus levator palpebrae) 
i m. górny prosty (musculus rectus superioris). Włókna 
do mięśnia dźwigacza powieki pochodzą od jądra ogo-
niastego niesparowanego. Włókna do m. górnego prostego 
mają swój początek w przeciwnobocznym podjądrze. Przy-
współczulne włókna przedzwojowe dochodzące do zwoju 
rzęskowego rozpoczynają się w jądrze Edinger-Westphal 
umiejscowionego w rostralnej części zespołu jąder. Każde 
z jąder Edinger-Westphal otrzymuje pobudzenie światłem 
z obu oczu poprzez przednakrywkowe jądra grzbietowej 
części pnia mózgu. Zapewnia to konsensualną reakcję 
na światło (tj., obie źrenice zwężają się równocześnie 
w reakcji na bodziec świetlny zastosowany do jednego oka). 
Włókna przywspółczulne kontrolujące zwężenie źrenicy 
znajdują się w zewnętrznej części n. III. Nerw wychodzi 
z pnia mózgu wzdłuż przyśrodkowej części odnogi mózgu 
wchodząc do zbiornika międzykonarowego. W przestrzeni 
podpajęczynówkowej biegnie pomiędzy tętnicą móżdż-
kową górną i tętnicą tylną mózgu, w sąsiedztwie tętnicy 
łączącej tylnej i szczytu tętnicy podstawnej. 

Nerw III kieruje się ku przodowi w zbiorniku mię-
dzykonarowym poniżej tętnicy łączącej tylnej i dolno-
przyśrodkowo do haka hipokampa. Nerw III wchodzi 
do zatoki jamistej gdzie leży ku górze w bocznej ścianie 
oponowej powyżej n. IV (ryc. 3). W przedniej części zatoki 
jamistej nerw III dzieli się na odnogi górną i dolną, które 

Rycina 3. Nerw okoruchowy. (A) Obraz MR górnego pnia 
mózgu wykazuje n.III (strzałka). (B) Obraz KT cysternogramu 
wykazuje przebieg n.III w zbiorniku międzykonarowym i zbior-
niku ponadsiodełkowym (strzałka). U – uncus (hak hipokampa). 
Cyt wg 7. 

A

B
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przechodzą przez szczyt oczodołu poprzez pierścień 
Zinn’a (utworzony przez osłonki ścięgniste czterech 
mięśni prostych). Górna odnoga unerwia mięsień górny 
prosty (unosi oko, szczególnie gdy jest w odwiedzeniu) 
oraz dźwigacz powieki (unosi powiekę). Dolna odnoga 
unerwia mięsień prosty dolny (obniżanie oka, szczegól-
nie gdy jest w odwiedzeniu), mięsień środkowy prosty 
(przywodzi oko), mięsień skośny dolny (przesuwa oko 
do przodu i unosi w przywiedzeniu) i mięsień zwieracz 
źrenicy (zwężenie źrenicy w reakcji na światło) poprzez 
włókna przywspółczulne pozazwojowe ze zwoju rzęs-
kowego. Mięsień źreniczny akomodujący soczewkę jest 
także unerwiony przez włókna przywspółczulne ze zwoju 
źrenicznego (3, 5). 

 
Zjawisko wcięcia odnogi mózgu 

czyli fenomen Kernohan’a-Woltman’a
Fenomen Kernohan’a-Woltman’a poprzedza o blisko 

10 lat opis wg³obienia hipokampa pod namiot dokonany 
przez Jeffersona (17). Ucisk odnogi mózgu (śródmózgo-
wie bez nakrywki) poprzez brzeg namiotu mózgu został 
opisany przez Kernohan’a i Woltman’a w 1929 r. (Mayo 
Clinic) (18, 52, 53). 

W wielu przypadkach wgłobienia hipokampa pod na-
miot dochodzi do ucisku przemieszczonego śródmózgo-
wia poprzez wolny brzeg wcięcia namiotu. Rowek - wy-
żłobienie i zmiany histologiczne w uciśniętych tkankach 

pnia mózgu obserwowali oni w przedniobocznej części 
odnogi mózgu. Obserwacje te dostarczyły wytłumacze-
nia dla tożsamostronnego (ipsilateralny) niedowładu 
połowiczego znanego odtąd jako zjawisko wcięcia na-
miotu Kernohan’a-Woltman’a (Kernohan-Woltman notch 
phenomenon). W urazach to zjawisko jest wynikiem 
znacznego przemieszczenia mózgu wtórnego do obrzęku 
lub krwiaka wewnątrzczaszkowego powodującego ucisk 
przeciwnobocznej odnogi pnia mózgu (ryc. 4). 

Siły ucisku powodują nacisk śródmózgowia na prze-
ciwnoboczny brzeg namiotu móżdżku uciskając odnogę 
mózgu i uszkadzając korowo-rdzeniowe i korowo-opusz-
kowe. Drogi korowo-rdzeniowe rozpoczynają się w korze 
ruchowej i zstępują tylną odnogą torebki wewnętrznej, 
odnogą mózgu, u podstawy mostu i przez rdzeń przedłu-
żony. Drogi korowo-opuszkowe towarzyszą drogom koro-
wo-rdzeniowym w pniu mózgu. Drogi korowo-rdzeniowe 
krzyżują się w dolnej części rdzenia przedłużonego, 
chociaż część włókien ulega skrzyżowaniu już w części 
środkowej. Pojawiający się niedowład w uszkodzeniu 
odnogi mózgu proksymalnie do skrzyżowania jest prze-
ciwnoboczny do dotkniętej odnogi mózgu i ipsilateralny 
do guza, krwiaka nadnamiotowego, obrzęku (tzw. ob-
jaw „fałszywej lokalizacji”) (20, 26). Innymi możliwymi 
przyczynami niedowładu ipsilateralnego są pierwotne 
uszkodzenie pnia mózgu, udar mózgu. Nieskrzyżowane 
włókna korowo-rdzeniowej drogi (głównie piramidowe) 
stanowią od 20% do 25% włókien korowo-rdzeniowych 
zstępujących, co też może tłumaczyć niedowład ipsi-
lateralny. Pierwotne uszkodzenia pnia mózgu zwykle 
występują w okolicach grzbietowo-bocznych rostralnego 
pnia mózgu z tendencją do wywoływania stanów nie-
przytomności długo trwających. Uszkodzenia związane 
ze zjawiskiem wcięcia Kernohan’a-Woltman’a typowo 
powodują przednioboboczny uraz śródmózgowia (ryc. 5) 
(45, 46, 52). 

Rycina 4. Rysunek przedstawia przekrój mózgu (w płaszczyźnie 
wieńcowej) z krwiakiem podtwardówkowym (1) powodującym 
ipsilateralne wgłobienie hipokampa (2) z uciskiem przeciwnobocz-
nej odnogi pnia mózgu z uszkodzeniem dróg korowo-rdzeniowej 
i korowo-opuszkowej w odnodze mózgu (3). Cyt. wg 53.

Rycina 5. Wciêcie Kernohan’a-Woltman’a. Przekrój osiowy 
śródmózgowia wykazuje udar krwotoczny wskutek ucisku od-
nogi mózgu poprzez wcięcie namiotu (strzałka). Cyt. wg 45.
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Obraz kliniczny. 
Wgłobienie podnamiotowe

Rozpoczyna się postępującymi zaburzeniami świado-
mości i innymi objawami ciasnoty wewnątrzczaszkowej 
z wystąpieniem anizokorii. Włókna ruchowe źrenicy 
n. III pierwsze są uszkadzane jako wynik ich szczególnej 
podatności na uraz. Niekiedy jest to jedyny objaw uszko-
dzenia (1, 12). Wzmożone ciśnienie wewnątrzczaszkowe 
może spowodować uszkodzenie n. III poprzez dwie 
możliwości: pierwsza – n. III może zostać przepchnięty 
poprzez wcięcie namiotu w kierunku stoku po stronie 
wgłobienia z uciskiem przez więzadło środkowe skalisto-
klinowe; druga - n. III może zostać uciśnięty zaraz po swo-
im wyjściu z pnia mózgu pomiędzy tętnicą tylną mózgu 
a tętnicą górną móżdżku. Potwierdzeniem tego w bada-
niach anatomopatologicznych jest rowek „ciśnieniowy” 
lub rzadziej naczyniowy „wyciśnięty” na powierzchni 
nerwu (48). Co najmniej we wczesnych etapach nie 
ma niedowładu innego mięśnia poruszającego okiem, 
ale tylko jednostronnie poszerzenie źrenicy. Jednakże, 
w przeciwieństwie do jednostronnego niedowładu n. VI 
nie mającego znaczenia lokalizacyjnego, jednostronnie 
poszerzona źrenica sugeruje tożsamostronny nadnamio-
towy proces ekspansywny. Zanim dojdzie do poszerzenia 
źrenicy często jest zwężona jako wyraz podrażnienia 
włókien przywspółczulnych (24, 30). Stan ten trwa krotko 
i nie jest możliwy do zaobserwowania jeżeli wgłobienie 
rozwija się szybko (ryc. 6 A i 6 B) (ryc. 7). 

Jednostronne poszerzenie źrenicy jest tylko jednym 
z objawów szerszego obrazu klinicznego, jakim jest dys-
funkcja pnia mózgu związana z wgłobieniem pod namiot. 

Rycina 6. Obrazy MR w płaszczyźnie osiowej (A) i wieńcowej wykazują wgłobienie podnamiotowe. Strzałka wskazuje wgłobienie 
hipokampa pod namiot. P – uciśnięty most (pons). Cyt. wg 33.

Rycina 7. Obraz autopsyjny wcięcie namiotu z wgłębionym 
do tylnej jamy hipokampem (strzałki) uciskającym śródmóz-
gowie. Cyt. wg 19.

A B
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Poza niedowładem n. III występują objawy sercowo-na-
czyniowe, piramidowe ale także zaburzenia psychiczne 
w postaci różnego stopnia zaburzenia świadomości. 
Zatem w zespole wgłobienia pod namiot są objawy 
oczne i wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego. 
Zaburzenia świadomości są wynikiem uszkodzenia 
wywołanego przez ucisk oraz zaburzenia krążenia krwi 
w między- i śródmózgowiu (7, 51). Wzrost ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego może być kompensowany 
poprzez różne mechanizmy. Przemieszczenie płynu 
mózgowo-rdzeniowego z przestrzeni płynowych za-
równo wewnątrz- jak i zewnątrz-mózgowych do ka-
nału kręgowego jest jednym z najważniejszych. Jeżeli 
w przestrzeni nadnamiotowej nie ma już dalszych moż-
liwości, to wtedy dochodzi do powstania wgłobienia 
pomiędzy jedynym możliwym przejściem pomiędzy 
przestrzenią nad- i podnamiotową, czyli przez wcięcie 
namiotu. W tym przeznamiotowym wgłobieniu śród-
mózgowie zostaje uciśnięte poprzez najbardziej przy-
środkową część płata skroniowego, to jest przez zakręt 
hipokampa i hak hipokampa (29, 31, 37). Większość 
nadnamiotowych procesów (krwiak, guz) jest po jednej 
stronie, zatem wgłobienie jest bardziej wyrażone po 
jednej stronie prowadząc do bocznego przemieszcze-
nia pnia mózgu z jego uciskiem (ogniska krwotoczne 
lub niedokrwienne w pniu) lub ucisku tętnicy tylnej 
mózgu (34, 48, 49).

Ucisk pnia mózgu jako wynik wgłobienia przeznamio-
towego prowadzi do krwotoków szczególnie w śródmóz-
gowiu i w górnym moście. Objawy kliniczne uszkodzenia 
śródmózgowia – górnego mostu to: fluktuacje temperatu-
ry, zaburzenia oddechu (przez oddech Cheyne-Stokesa, 
hiperwentylację, oddech apneustyczny), poszerzenie 
i sztywność źrenicy, sztywność odmóżdżeniowa (73). 
Ucisk tętnic tylnych mózgu podczas wgłobienia może 
prowadzić do udaru niedokrwiennego lub krwotocz-
nego z ubytkami w polu widzenia jak niedowidzenie 
połowicze (6).

Objawy kliniczne wgłobienia pod namiot mogą ustą-
pić nawet zaraz po obniżeniu ciśnienia wewnątrzczasz-
kowego czy to przez dekompresję neurochirurgiczną 
lub przez farmakologiczne środki przeciwobrzękowe 
z jednoczesną poprawą stanu świadomości (43, 44).

W obrazie klinicznym można wyróżnić cztery etapy. 
Pierwszy cechuje zwężenie źrenicy po stronie wgłobienia, 
co może być rozpatrywane jako podrażnienia przywspół-
czulnych włókien ruchowych źrenicy. Zwężenie źrenicy 
jest krótkotrwałe i szybko przemijające, przez co rzadko 
jest obserwowane. W drugim etapie źrenica jest posze-
rzona, ale reaguje na światło i konwergencję. Niekiedy 
pojawia się ptosis a świadomość ulega zaburzeniu, często 
jest somnolencja. W trzecim etapie, gdy wzrasta ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe, poszerzona źrenica nie reaguje na 

światło i pacjent przechodzi w śpiączkę (uszkodzenie 
międzymózgowia i śródmózgowia). W tym etapie do-
chodzi nie tylko do uszkodzenia włókien zaopatrujących 
źrenicę ale także włókien n. III zaopatrujących mięśnie 
zewnętrzne oka. W etapie czwartym (terminalnym) 
przeciwnoboczna źrenica ulega poszerzeniu z zanikiem 
reakcji na światło. Oddech zmienia się na apneustyczny 
(uszkodzenie mostu), spokojny, z przedłużoną przerwą 
między wdechem a wydechem. Ciało traci napięcie 
mięśniowe i rozwija się etap piąty, spowodowany uszko-
dzeniem rdzenia przedłużonego. W tym etapie charak-
terystyczna jest arefleksja i można rozpoznawać śmierć 
pnia mózgu (14, 15, 35, 39).

Centralne wgłobienie przeznamiotowe
W przeciwieństwie do wgłobienia hipokampa, które 

występuje gdy masa umiejscowiona jest jednostronnie 
w pobliżu wcięcia namiotu – centralne wgłobienie prze-
znamiotowe dotyczy obydwóch hipokampów i pojawia 
się gdy masa jest usytuowana dość odlegle od wcięcia 
namiotu, jak w okolicach czołowej, ciemieniowej lub 
obustronnie. Dochodzi do przemieszczenia ku dołowi 
międzymózgowia i śródmózgowia centralnie przez 
wcięcie namiotu. Objawy kliniczne nie są tak łatwo roz-
poznawalne jak przy jednostronnym wgłobieniu podna-
miotowym. U pacjenta z przeznamiotowym centralnym 
wgłobieniem nie obserwujemy anizokorii ale występują 
obustronnie węższe reaktywne źrenice, oddech Cheyne-
Stokes’a, chory jest zamroczony, nie może spojrzeć ku 
górze (objaw Parinaud) (12, 15, 27).

Leczenie
Najlepszym sposobem leczenia wgłobienia pod 

namiot jest neurochirurgiczne usunięcie przyczyny 
powodującej wgłobienie hipokampa pod namiot po-
przez trepanację lub kraniotomię (36). Należy stosować 
środki przeciwobrzękowe jak mannitol i furosemid, oraz 
tlenoterapię. Sterydy są użyteczne w przypadkach gdy 
wgłobienie spowodował guz nowotworowy (38, 40, 54). 
Zastosowanie śpiączki barbituranowej jest kontrower-
syjne (47) i jej uzasadnieniem będzie wysokie ciśnienia 
wewnątrzczaszkowe nie reagujące na dotychczasowe 
leczenie z dynamicznie przebiegającymi objawami we-
getatywnymi (11, 16, 42).
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Ostry krwiak nadtwardówkowy jako powikłanie leczenia 
operacyjnego nieurazowych przewlekłych 

krwiaków podtwardówkowych u osób młodych

Acute epidural haematoma as a complication of surgical treatment 
of nontraumatic chronic subdural haematoma in young persons 
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Streszczenie
Autorzy prezentują przypadki dwóch pacjentów przy-

jętych z rozpoznanym przewlekłym krwiakiem podtwar-
dówkowym w przebiegu nie zdiagnozowanej wcześniej 
torbieli pajęczynówki. Pacjenci ci - mężczyźni w wieku 
19 i 27 lat negowali jednoznacznie uraz głowy w wywia-
dzie a powodem zgłoszenia się do lekarza i wykonania 
badania neuroobrazowego głowy były przewlekłe, nara-
stające bóle głowy. U obu pacjentów wykonano badanie 
naczyniowe w kierunku malformacji, których wynik był 
ujemny. Pacjenci byli leczeni operacyjnie drogą trepanacji 
otworkowej. W przeciągu pierwszej doby po zabiegach 
operacyjnych u obu chorych doszło do gwałtownego 
pogorszenia stanu neurologicznego; wystąpienia cech ze-
społu ciasnoty śródczaszkowej i niedowładu połowiczego. 
Kontrolne badania KT głowy wykazały obecność u obu 
pacjentów ostrych krwiaków nadtwardówkowych zloka-
lizowanych w miejscach operowanych poprzednio prze-
wlekłych krwiaków podtwardówkowych. Chorzy zostali 
reoperowani w trybie natychmiastowym drogą kraniotomii. 
Kolejne kontrolne badania KT głowy wykazały całkowicie 
usunięte krwiaki przymózgowe. Po operacji obserwowano 
całkowite ustąpienie neurologicznych objawów ubyt-
kowych. Chorzy wypisani zostali do domu po 9 dniach 
od reoperacji w stanie ogólnym bardzo dobrym. 

Summary
Authors present cases of two patients with non-diag-

nosed arachnoid cyst and with chronic subdural haema-
toma. These patients - men aged 19 and 27 denied head 
trauma in anamnesis and the reason for call physician and 
CT diagnosis was chronic increasing headache. In both 
patients angiographic study did not show any malforma-
tions. The patients were treated by burr hole evacuation 

and heamatoma drainage. During the first twenty four 
hours after procedure the neurological state got worse; 
patients presented signs of increased intracranial pressure 
and hemiparesis control. CT scans showed in both cases 
acute epidural haematomas in the site of chronic subdural 
haematomas operated previously. Patients were operated 
on immediately and acute haematomas were evacuated 
by craniotomy. Control CT examination showed acute 
haematomas completely evacuated. The neurological 
state of both patients was better and they left hospital 
within 9 days without neurological symptoms. 

Słowa kluczowe: przewlekły krwiak podtwardówko-
wy, powikłania, leczenie operacyjne

Key words: chronic subdural haematoma, complica-
tion, surgical treatment 

Wstęp
 Przewlekły krwiak podtwardówkowy występuje naj-

częściej u osób w wieku podeszłym i jest skutkiem urazu 
głowy. Nieurazowe przewlekłe krwiaki podtwardówkowe 
oraz krwiaki u osób młodych wystąpić mogą w przebiegu 
torbieli pajęczynówki. Torbiele pajęczynówki często nie 
wywołują objawów neurologicznych i są przypadkowo 
diagnozowane na podstawie badania tomografii kom-
puterowej (KT) głowy. Do krwotoku w obrębie torbieli 
pajęczynówki może dojść samoistnie lub w wyniku urazu 
głowy. W zależności od rozległości krwiaka pacjenci 
prezentują różnego stopnia objawy neurologiczne: od 
bólu głowy, przez objawy ogniskowe takie jak niedowład 
i afazja po zespół wzmożonego ciśnienia śródczaszko-
wego (2). 

Przewlekłe krwiaki podtwardówkowe wywołujące 
objawy neurologiczne i wykazujące w badaniach neuro-
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Opisy przypadków
Mężczyźni P.F. lat 19 oraz P.S. lat 27 zostali przyjęci 

do Kliniki Neurochirurgii i Neurotramatologii Szpitala Uni-
wersyteckiego Collegium Medicum w Bydgoszczy z roz-
poznanym przewlekłym krwiakiem podtwardówkowym 
w loży nie rozpoznanej wcześniej torbieli pajęczynówki 
(ryc. 1 i 2). Chorzy negowali jednoznacznie uraz głowy 
w wywiadzie a powodem zgłoszenia się do lekarza i wy-
konania badania neuroobrazowego głowy były przewle-
kłe, narastające bóle głowy. Pacjent 27-letni P.S. skarżył się 
na przewlekłe wieloletnie bóle głowy imitujące migrenę, 
które uległy zaostrzeniu od kilku tygodni, u pacjenta 
19-letniego P.F. ból głowy o rozlanym charakterze pojawił 
się po raz pierwszy w życiu. Z uwagi na współistniejącą 
podwyższoną temperaturę ciała chory był diagnozowany 
w kierunku neuroinfekcji. W chwili przyjęcia do szpitala 
chorzy przedmiotowo nie prezentowali jakichkolwiek 
objawów ogniskowego deficytu neurologicznego. Z uwagi 
na niejasne pochodzenie krwiaka przymózgowego u obu 
pacjentów wykonano badania naczyniowe w kierunku 
malformacji, które nie ukazały patologii naczyń móz-
gowych a jedynie szerokie i liczne żyły powierzchow-
ne mózgu w okolicy krwiaka odpływające do zatoki 
strzałkowej górnej (ryc. 3). U obu pacjentów wykonano 
operację ewakuacji krwiaka drogą trepanacji otworkowej. 
U pacjenta P.F. z uwagi na mniejsze rozmiary krwiaka 
wykonano pojedynczy otwór trepanacyjny, u drugiego 
natomiast (P.S.) dwa otwory. W przeciągu pierwszej doby 
po zabiegach operacyjnych u obu chorych doszło do gwał-
townego pogorszenia stanu neurologicznego, wystąpienia 
objawów ciasnoty śródczaszkowej i narastającego niedo-
władu połowiczego. Badania KT głowy wykazały obecność 
u obu pacjentów ostrych krwiaków nadtwardówkowych 
zlokalizowanych w okolicy operowanych poprzednio 
przewlekłych krwiaków podtwardówkowych (ryc. 4 i 5). 
Chorzy zostali reoperowani w trybie natychmiastowym 
drogą kraniotomii. W obu przypadkach śródoperacyjnie 
nie odnaleziono w obrębie krwiaków ewidentnego duże-
go źródła krwawienia jak uszkodzona tętnica oponowa 
środkowa czy zatoka żylna. Kolejne kontrolne badania 
KT głowy wykazały całkowicie usunięte krwiaki przymóz-
gowe. Po operacji doszło do całkowitego wycofania się 
neurologicznych objawów ubytkowych i chorzy wypisani 
zostali do domu w przeciągu 9 dni w stanie ogólnym 
bardzo dobrym. Pacjenci pozostają pod opieką poradni 
neurochirurgicznej i nie stwierdza się u nich jakichkolwiek 
objawów neurologicznych. 

Omówienie
 Liczne doniesienia opisują przypadki ostrych 

krwiaków śródczaszkowych jako powikłanie leczenia 
operacyjnego przewlekłych krwiaków podtwardówko-
wych. Mechanizm tego powikłania nie jest do końca 

Rycina 1. KT głowy pacjenta P.F. z krwiakiem podtwardówko-
wym i torbielą pajęczynówki.

Rycina 2. KT głowy pacjenta P.S. ukazujące przewlekłego 
krwiaka podtwardówkowego.

obrazowych cechy ciasnoty śródczaszkowej kwalifikują 
się do leczenia operacyjnego. Istnieje wiele metod opera-
cyjnych leczenia przewlekłych krwiaków podtwardówko-
wych, za technikę z wyboru uznaje się ewakuację treści 
krwiaka i drenaż loży metodą trepanacji otworkowej (2). 
W literaturze opisywane są różne powikłania tej metody, 
wśród których wymienia się ostre krwotoki śródczaszko-
we (1, 2, 6, 8).

Autorzy prezentują przypadki powikłania w postaci 
ostrych krwiaków nadtwardówkowych w miejscu ope-
rowanych wcześniej przewlekłych krwiaków przymóz-
gowych. 
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poznany i wciąż jest tematem dyskusji. Przypuszczalnie 
odpowiedzialne za to mogą być dwa patomechanizmy: 
pierwszy- gwałtowne odbarczenie mózgowia powodują-
ce jego przesunięcie i rozprężanie i uszkodzenie naczyń 
krwionośnych oraz drugi - nagły wzrost mózgowego prze-
pływu krwi w wyniku zaburzenia autoregulacji w chwili 
operacyjnego odbarczenia (1, 6). 

 Badanie perfuzji mózgowej wykazuje, że u chorych 
z kompresją mózgu przez przewlekły krwiak występu-
je zmniejszony przepływ w obrębie toż stronnej kory 
czołowej, okolicy bruzdy bocznej, wyspy i wzgórza. 
Dlatego te obszary podczas odbarczenia krwiaka, przy 
nagłym wzroście przepływu mogą predysponować do 
krwotoków (3, 7, 8). Gelabert-Gonzalez i wsp. (2) na 
podstawie materiału własnego oceniają częstość wystą-
pienia ostrych krwiaków śródmózgowych jako powikła-
nia trepanacji otworkowej na 2,04%. Wg Sato i wsp. (6) 
do 2005 roku w literaturze anglojęzycznej i japońskiej 
opisanych było 30 przypadków powikłań leczenia 
przewlekłych krwiaków podtwardówkowych w posta-
ci ostrych krwiaków śródmózgowych prawie zawsze 
zlokalizowanych w okolicy operowanych poprzednio 
krwiaków przewlekłych (1, 6, 8). Liang i wsp. (4) opi-
sują przypadek powikłania w postaci przeciwstronnego 
ostrego krwiaka podtwardówkowego. Powikłanie to 
zdarzyło się u 44-letniego mężczyzny leczonego metodą 
trepanacji otworkowej z powodu przewlekłego krwiaka 
podtwardówkowego (4).

W literaturze brakuje doniesień o powikłaniach w postaci 
ostrych krwiaków nadtwardówkowych. Jest możliwe, że do 
wystąpienia krwotoków nadtwardówkowych u opisywanych 
pacjentów może częściowo predysponować brak zrostu 
opony twardej z powierzchnią wewnętrzną kości czaszki 
- typowy dla osób młodych. W dostępnych publikacjach 
brak jest również danych o korelacji ostrych powikłań 
krwotocznych z obecnością ewentualnych malformacji 
w obrębie naczyń mózgowych czy oponowych. Wydaje 
się możliwe, że malformacje takie mogą predysponować do 
powikłań krwotocznych po trepanacji otworkowej. Wśród 
możliwych zmian naczyniowych nie zdiagnozowanych 
w badaniu angio-KT należałoby rozważyć obecność mi-
kronaczyniaków, amyloidozy oponowych naczyń krwio-
nośnych oraz zapalenie naczyń krwionośnych.

Rycina 3. Badanie angio-KT pacjenta P.S. Brak malformacji 
naczyniowej w miejscu krwiaka, widoczne jedynie przesunięcie 
żył powierzchownych mózgu przez masę krwiaka przymóz-
gowego.

Rycina 4. KT głowy pacjenta P.F. – widoczny ostry krwiak nad-
twardówkowy w miejscu poprzednio operowanym.

Rycina 5. KT głowy pacjenta P.S. – widoczny ostry krwiak nad-
twardówkowy w miejscu poprzednio operowanym.
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Wnioski
1. U osób młodych z uwagi na brak zrostu opony 

twardej z kością czaszki po nagłej dekompresji przy 
ewakuacji przewlekłego krwiaka podtwardówkowego ry-
zyko powikłania w postaci krwotoku nadtwardówkowego 
wydaje się być większe. Dlatego w technice operacyjnej 
trepanacji otworkowej u osób młodych celowe wydaje 
się zakładanie hemostatycznych szwów oponowo-okost-
nowych Dandy’ego.

2. Mimo nie wykazania w badaniach naczyniowych 
mózgu u tych chorych jakichkolwiek malformacji możli-
we jest istnienie zmian naczyniowych predysponujących 
do samoistnych krwotoków śródczaszkowych jak i powi-
kłań krwotocznych po zabiegach śródczaszkowych.
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Streszczenie
Krwiak wewnątrzczaszkowy wraz z obrzękiem 

i stłuczeniem mózgu należy do najczęstszych wtórnych 
urazów mózgu. Celem pracy była analiza wyników badań 
laboratoryjnych dotyczących układu krzepnięcia krwi u pa-
cjentów z pourazowym wewnątrzczaszkowym krwiakiem 
namózgowym. Określono paramentry, które standardowo 
oceniane u chorych mogą mieć istotny wpływ na wynik 
leczenia operacyjnego. W analizowanym materiale było 
25 pacjentów - 16 z krwiakiem podtwardówkowym 
i 9 z nadtwardówkowym. Istotny wpływ na wynik leczenia 
miały: czas protrombinowy (PT), zawartość protrombiny, 
wskaźnik protrombiny (PI), jak również międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany (INR).

Summary
Intracranial hematoma as well as edema and brain 

contusion are most common secondary brain trauma. The 
aim of this paper was an analysis laboratory tests concer-
ning blood coagulation in patients with posttraumatic, 
intracranial extracerebral hematomas treated surgically. 
On the basis of the data we established their influence on 
treatment outcome. Analysis included 25 patients - 16 with 
subdural and 9 with epidural hematomas. The influence 
on outcome have prothrombin time (PT), prothrombin 
content and index (PI), as well as International Normalized 
Ratio (INR).

Słowa kluczowe: uraz czaszkowo-mózgowy, krwiak 
wewnątrzczaszkowy namózgowy, układ krzepnięcia krwi

Key words: cranio-cerebral trauma, intracranial, extra-
cerebral hematoma, blood coagulation parameters

Wstęp
Urazy czaszkowo-mózgowe występują z częstością 

200-300 na 100.000 osób rocznie (16). Do wtórnych 
uszkodzeń mózgu należy obrzęk, stłuczenie mózgu 
i krwiak wewnątrzczaszkowy. Krwiaki namózgowe są 
zwykle leczone operacyjne. Wyniki takiego postępowania 
zależą od wielu czynników. 

 Celem pracy była ocena wyników badań układu 
krzepnięcia krwi u pacjentów z pourazowym krwiakiem 
namózgowym, leczonych operacyjnie. Badano zależ-
ności między następującymi parametrami: liczbą płytek 
krwi (PLT), fibrynogenem, czasem protrombinowym (PT), 
zawartością protrombiny, wskaźnikiem protrombiny (PI) 
oraz międzynarodowym współczynnikiem znormalizo-
wanym (INR), a wczesnym wynikiem leczenia określonym 
przy pomocy skali Glasgow Outcome Scale (GOS).

Materiał i metody
Materiał kliniczny stanowiło 25 chorych leczonych 

operacyjnie w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii 
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu od 1.01.2004 do 
31.12.2004 roku z powodu pourazowego krwiaka namóz-
gowego. Podstawowym narzędziem diagnostycznym było 
badanie tomografii komputerowej głowy. Analiza nie obej-
mowała pacjentów z objawami śmierci pnia mózgu, obra-
żeniami wielonarządowymi, chorobami układu sercowo-
naczyniowego, cukrzycą, zaburzeniami koagulologicznymi 
(przyjmowanie doustnych leków przeciwpłytkowych i an-
tykoagulantów), z krwiakami śródmózgowymi, obecnością 
krwi w tylnym dole czaszki i obrażeniami twarzoczaszki.

 Wartości parametrów układu krzepnięcia oznaczono 
na podstawie badania krwi żylnej pobranej przed opera-
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cją w laboratorium diagnostycznym Szpitala Klinicznego 
im. H. Święcickiego w Poznaniu. Oceny wstępnego wy-
niku leczenia dokonano w oparciu o skalę GOS (Glasgow 
Outcome Scale), (tab. 1.) (5).

Obliczenia statystyczne wykonane zostały przy po-
mocy programu SPSS Statistics 12.0.

Wartości PLT, PT, zawartości protrombiny, PI oraz 
INR korelowano ze stanem pacjenta określonym w skali 
GOS wyznaczając współczynnik korelacji rangowej 
rS Spearmana. W analizie wykorzystano uproszczony 
podział skali GOS (23) łącząc stopnie 5 i 4 (stan dobry), 
3 i 2 (stan poważny) i 1 stopień-zgon. Za miarę istotności 
statystycznej przyjęto p < 0,05.

 
Wyniki

W badanej grupie było 23 (92%) mężczyzn i 2 (8%) 
kobiety. Chorzy mieli od 16 - 94 lat, a średnia wieku wy-
nosiła 50 lat. W grupie wiekowej powyżej 60 roku życia 
było 6 (24%) pacjentów. Wśród przyczyn wypadków 
zanotowano: upadki (13 przyp.), wypadki komunikacyj-
ne (4 przyp.), pobicia (2 przyp.), a w 6 przypadkach nie 
ustalono okoliczności urazu. 

Stan świadomości pacjentów przy przyjęciu został 
określony za pomocą skali GCS. Średnia wartość wy-
nosiła 8 punktów. Poszczególne objawy zostały ujęte 
w tab. 2. U większości (13 przyp.) chorych przy przyjęciu 
stwierdzono niedowład połowiczy. Inne objawy, takie 
jak anizokoria, obustronny objaw Babińskego, a także 
niedowład czterokończynowy występowały rzadziej. 
Złamania kości czaszki odnotowano u 12 osób. 

Na podstawie wyników badań KT głowy zdiagnozo-
wano: ostry krwiak podtwardówkowy - 9 (36%) przyp., 
krwiak nadtwardówkowy: 9 (36%) przyp., przewlekły 
krwiak podtwardówkowy: 6 (24%) przyp. i podostry 
krwiak podtwardówkowy: 1 (4%) przypadek. U 12 (48%) 
pacjentów krwiak namózgowy znajdował się nad całą 
półkulą mózgu. Chorych z krwiakiem umiejscowionym 
nad jednym płatem mózgu było 3 natomiast nad dwoma 
płatami - 10 przypadków. Obrzęk mózgu zaobserwowa-
no w 19 (76%) przyp., natomiast stłuczenie w 13 (52%) 
przypadkach.

W leczeniu operacyjnym zastosowano kraniotomię 
u 15 (60%), a trepanację otworkową u 10 (40%) pacjen-
tów. Reoperowanych z powodu nawrotu krwiaka było 
3 chorych.

Wyniki leczenia pacjentów przedstawiono na ryc. 1. 
W 5 i 4 stopniu skali GOS znajdowało się 14 chorych, 
w stopniu 3 i 2 było 7 pacjentów, natomiast zgon nastąpił 
w 4 przypadkach.

W tab. 3. przedstawiono wyniki badań laborato-
ryjnych parametrów układu krzepnięcia krwi u anali-
zowanych pacjentów. Średnia wartość PLT w badanej 
grupie wynosiła 206,92+89,53x1000/mm3. Liczba 
płytek krwi nie była związana z wynikiem leczenia 
(p = 0,451). Średnie stężenie fibrynogenu było podwyż-
szone i wynosiło 480,60 mg/dl. Również ten parametr 
nie miał związku istotnie statystycznego ze stanem 
pacjenta w skali GOS (p=0,258). Wartości średnich 
PT, zawartości protrombiny, PI i INR mieściły się w za-
kresach normy, odpowiednio: 13,04 +2,90 sek., 91,16 
+18,98%, 98,72 +16,28% i 1,07 +0,23. Stwierdzono 
pozytywną korelację między GOS a zawartością pro-
trombiny (rS = 0,465, p<0,05), a także między GOS i PI 
(rS = 0, 564, p<0,01). Negatywna korelacja zaś wiązała 
GOS i INR (rS = -0,531, p<0,01), jak również GOS i PT 
(rS = -0,514, p<0,01). 

Tabela 1. Skala GOS

5 stan bardzo dobry, samodzielne funkcjonowanie pomimo nieznacznych ubytków neurologicznych
4 stan umiarkowanego upośledzenia, lecz wciąż funkcjonowanie niezależne 
3 stan poważny, pacjent przytomny, w czynnościach życia codziennego wymaga pomocy
2 przetrwały stan wegetatywny
1 zgon

Tabela 2. Objawy prezentowane przez pacjentów przy 
przyjęciu

Stan kliniczny  Liczba pacjentów
i objawy neurologiczne (n = 25)

Zaburzenia świadomości 17
Objawy neurologiczne: 19
 niedowład połowiczy 13
 anizokoria 4
 obustronny objaw Babińskiego 3
 niedowład czterokończynowy 1

Złamania kości czaszki 12
 okolica  skroniowa 7
  ciemieniowa 5
  potyliczna 3
  czołowa  1
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Rycina 1. Wczesne wyniki leczenia według skali GOS.

Omówienie
Urazy, których następstwem jest krwawienie w obrębie 

ośrodkowego układu nerwowego, wiążą się ze zwiększo-
ną śmiertelnością wynoszącą od 30 do 40%. W przypadku 
podjęcia odpowiednich działań diagnostycznych i tera-
peutycznych część poszkodowanych osób można urato-
wać (24). U wielu chorych po wypadku objawy kliniczne 
nie wskazują na rozwój krwiaka wewnątrzczaszkowego 
(22). Szybka diagnostyka pozwala na podjęcie właściwego 
leczenia i decyduje o jego wynikach (24).

Na efekt leczenia mają wpływ czynniki ryzyka 
występujące u pacjentów z pourazowymi krwiakami 
wewnątrzczaszkowymi (6, 7). Przedstawiona przez nas 
analiza kliniczna nawiązuje do parametrów laboratoryj-
nych układu krzepnięcia krwi. Bayir i wsp., Mac Leod 
i wsp., Takahashi i wsp. zwracają uwagę na ich znaczenie 
w odniesieniu do rokowania (1, 15, 23).

W analizowanej grupie pacjentów dominowali męż-
czyźni podobnie jak w pracy Nowak i wsp. (20). Kryteria 
wykluczeń wprowadzono w celu wyeliminowania innych 
niż następstwa urazu głowy zaburzeń układu krzepnięcia. 
Są to tylko najczęstsze przyczyny zmian które prowadzą 
do zaburzeń hemostazy, a próba eliminacji wszystkich 
napotyka trudności. W pracy wykorzystano tylko warto-
ści parametrów krzepnięcia krwi uzyskanych z jednego 
laboratorium.

Moskała i wsp. wykazali, że dla zdecydowanej więk-
szości pacjentów wartości INR, aPTT, PLT i fibrynogenu 
mieściły się w granicach wartości referencyjnych. Po-

dobne spostrzeżenia dokonaliśmy w analizowanej przez 
nas grupie chorych. Należy stwierdzić, iż wielu autorów 
uznaje wartości PT, aPTT, PLT i INR za zdecydowanie 
niewystarczające do oceny złożonego stanu układu he-
mostatycznego pacjenta po urazie (18, 23). Wspomniane 
parametry nie dają dokładnego wglądu w funkcję płytek 
oraz działanie czynników krzepnięcia krwi.

Wśród badanych przez nas parametrów jedynie śred-
nia wartość fibrynogenu była podwyższona. Jednak bada-
nia statystyczne nie wykazały w tym przypadku związku 
ze stanem pacjenta w skali GOS. Tylko w dwóch przy-
padkach zaobserwowano znaczną koagulopatię. Mimo 
to, zauważono zależności pomiędzy parametrami układu 
krzepnięcia i wczesnym wynikiem leczenia. Im dłuższy 
czas protrombinowy i wyższa wartość INR, tym gorsze 
rokowanie. Niezadowalające wyniki leczenia uzyskano 
u chorych z niższymi wartościami zawartości protrom-
biny i wskaźnika protrombiny. Powyższe zależności do-
tyczą tego samego zjawiska - inicjacji krzepnięcia, które 
jest aktywowane między innymi przez czynnik tkankowy 
uwalniany w czasie urazu. Halpern i wsp. wskazują na 
czas protrombinowy jako na najistotniejszą miarę koagu-
lopatii pourazowej. Podobnie Bayir i wsp. oraz MacLeod 
i wsp. za ważny dla rokowania uznali PT.

Za czynniki sprawcze koagulopatii pourazowej uznaje 
się kwasicę, hipotermię, niskie stężenie płytek, rozcieńczenie 
płytek i czynników krzepnięcia w wyniku masywnych prze-
toczeń krystaloidów (3, 11, 17, 21, 24), zmiany reologiczne 
krwi na skutek znacznej utraty erytrocytów (4, 18), a także 



Neuroskop 2009, nr 1132

uwolnienie tkankowego aktywatora plazminogenu (8). Zatem 
przywrócenie właściwej hemostazy jest niezbędne w postę-
powaniu z pacjentami po ciężkich obrażeniach ciała (18).

Rola uwalnianego czynnika tkankowego jest pod-
kreślana szczególnie w uszkodzeniach mózgu (8, 18). 
Urazy czaszkowo - mózgowe prowadzące do znacznego 
uszkodzenia bariery krew - mózg powodują masowe 
uwolnienie czynnika tkankowego. Czynnik tkankowy 
aktywuje kaskadę krzepnięcia krwi i może prowadzić 
do koagulopatii ze zużycia. W rezultacie dochodzi do 
zmniejszenia krzepliwości krwi, co znajduje swoje od-
zwierciedlenie w wydłużeniu czasu protrombinowego (8). 
Przedoperacyjne monitorowanie układu krzepnięcia krwi 

określa nie tylko ryzyko okołooperacyjne, ale również 
określa stopień uszkodzenia mózgu. 

Wnioski
Czynnikami rokowniczymi u chorych leczonych 

operacyjnie z powodu pourazowego krwiaka namózgo-
wego były: czas protrombinowy, zawartość i wskaźnik 
protrombiny oraz INR. 
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Streszczenie
Dobrze poznany jest korzystny hemoreologiczny efekt 

plazmaferezy selektywnej (HELP system). Z kolei wpływ 
klasycznej plazmaferezy na właściwości fizyczne krwi 
nie został w pełni określony.

Celem tej pracy było wykazanie jakie zmiany hemo-
reologiczne zachodzą w wyniku usunięcia części osocza 
z krwi. 

Wstępne badania przeprowadzono u 3 pacjentów 
(dwóch z zapaleniem wielokorzeniowonerwowym i jeden 
z miastenią). Badania hemoreologiczne wykonywano 
dwukrotnie: przed rozpoczęciem leczenia i po wykonaniu 
pierwszego zabiegu. W trakcie jednego zabiegu usuwa-
no 3000 ml osocza i podawano 600 ml 20% albumin 
i 2400 ml 0,9% NaCl dla skompensowania hypowolemii. 
Oznaczano następujące parametry hemoreologiczne: 
hematokryt, lepkość osocza i względną lepkość krwi 
przy różnych prędkościach ścinania (0,1 s-1, 1,0 s-1, 10 s-1 
i 100 s-1). Do pomiarów reologicznych używano mikro-
wiskozymetru Low Shear 40 (Contraves).

Wykazano, że po wykonaniu pierwszego zabiegu 
plazmaferezy znamiennie obniżyły się lepkość osocza 
i względna lepkość krwi przy niskich prędkościach ścina-
nia. Stężenie fibrynogenu uległo redukcji o ponad 60%.

Na obecnym etapie badań można wysunąć wniosek, 
że klasyczna plazmafereza w sposób istotny zmienia 
warunki przepływu krwi w mikrokrążeniu.

Summary
It is well known a good hemorheological effect of se-

lective plasmapheresis (HELP system). In turn an influence 
of classic plasmapheresis on physical properties has not 
been clear established.

The aim of this study was to indicate hemorheological 
changes due to remove of plasma volume in patients with 
neurological disorders.

Preliminary study was carried out in 3 patients (two 
with polyradiculoneuropathy and one with myasthenia). 
Hemorheological examination was done twice: before the 
start of treatment and after the first plasma removement. 
In the course of treatment a volume of 3000 ml of plasma 
was removed and 600 ml of 20% of albumin and 2400 
ml of 0,9% NaCl were administrated for compensation. 
The following hemorheological properties were estimated: 
haematocrit, plasma viscosity and relative blood viscosity 
at various shear rates (0,1 s-1, 1,0 s-1, 10 s-1 and 100 s-1). 
For rheological measurements a microviscosimeter Low 
Shear 40 (Contraves) was used.
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We found after the first plasma volume removement 
a decrease of plasma viscosity and relative blood viscosity 
at a low shear rate range. Fibrinogen concentration was 
decreased above 60%.

At this stage of our study we may conclude that classic 
plasmapheresis changes significantly conditions of blood 
flow in microcirculation.

Słowa kluczowe: plazmafereza, hemoreologia, neu-
rologia

Key words: plasmapheresis, hemorheology, neurology

Wstęp
Dobrze poznany jest korzystny efekt hemoreologiczny 

plazmaferezy selektywnej (HELP-system) (4) w różnych 
chorobach układu krążenia. Wykazano poprawę w za-
kresie wszystkich parametrów hemoreologicznych tzn. 
obniżenie lepkości krwi i osocza, wzrost elastyczności 
erytrocytów oraz zmniejszenie agregacji krwinek czer-
wonych. Obserwowano także korzystne zmiany profilu 
lipidów krwi oraz obniżenie stężenia fibrynogenu. 

Z kolei wpływ klasycznej plazmaferezy na właściwości 
fizyczne krwi nie został w sposób dostateczny zbadany. 
Jest to metoda terapii stosowana w różnych schorzeniach 
autoimmunologicznych jak również w przypadku zatruć. 
W neurologii zakres wskazań do jej stosowania ulega 
poszerzeniu ale wykorzystuje się ją głównie w leczeniu 
miastenii i zapalenia wielokorzeniowonerwowego.

Celem tej pracy jest określenie jakie zmiany hemore-
ologiczne występują w wyniku usunięcia części osocza 
u pacjentów z chorobami neurologicznymi.

Materiał i metoda
Badaniom poddano krew trzech pacjentów w wieku 

28 lat (kobieta), 75 i 62 lata (mężczyźni). W dwóch 
przypadkach badanie przeprowadzono trzykrotnie: przed 

i po plazmaferezie a następnie po całym cyklu zabiegów. 
W przypadku pacjenta w wieku 62 lat badanie przepro-
wadzono dwukrotnie: przed i po pierwszym zabiegu.

Oznaczano następujące parametry hemoreologiczne: 
względną lepkość krwi w zakresie czterech prędkości ści-
nania: 0,1 s-1, 1,0 s-1, 10 s-1 oraz 100 s-1, lepkość osocza, 
hematokryt oraz stężenie fibrynogenu (tylko u jednego 
pacjenta).

Do badań hemoreologicznych zastosowano mikrowi-
skozymetr Low Shear 40 (Contraves). Do opisu krzywej 
przepływu wykorzystano model reologiczny Quema-
dy (5). Ze względu na kształt reogramu wyniki pomiaru 
analizowano również z wykorzystaniem matematycznego 
modelu reologicznego Ree-Eyring’a (3). Jest to model fe-
nomenologiczny, który dobrze opisuje dane pomiarowe, 
bez podbudowy teoretycznej, dając możliwość analizy 
procesów zachodzących podczas przepływu niezależnie 
od kształtu reogramu.

Wyniki
Uzyskane wyniki przedstawiono w tab. 1 i na ryc.1. 

Wykazano znamienny spadek lepkości osocza ( p) po wy-
konanym zabiegu plazmaferezy (p<0,05) oraz obniżenie 
agregacyjności krwinek czerwonych ( 1- p<0,09). Obser-
wowano także wyraźne obniżenie wartości względnej 
lepkości krwi ( ) w zakresie niskich prędkości ścinania 
0,1 s-1 i 1,0 s-1.

Omówienie
Wstępne wyniki badania wskazują na znaczne 

zmiany hemoreologiczne u pacjentów leczonych za-
biegami plazmaferezy. Są to zmiany korzystne w sensie 
hemodynamicznym dla mikrokrążenia. Podobny efekt 
w postaci wzrostu mikrokrążenia w obrębie penumbry 
uzyskuje się w wyniku zastosowania systemu HELP (2), 
w tym przypadku jednak w mechanizmie precypita-
cyjnym.

Tabela 1.

Badanie  p* Htk  1 **  0,1 s-1  1,0 s-1  10 s-1  100 s-1

Przed zabiegiem 1,409± 0,39± 37,4± 23,5± 13,4± 5,14± 3,29±
 0,041 0,01 23,89 2,8 1,5 0,23 0,19

Po zabiegu 1,144± 0,41± 139,9± 16,73± 9,14± 5,51± 3,60±
 0,022 0,01 39,3 0,79 0,44 0,29 0,17
 
• * - p<0,05, ** - p<0,09
• 1 - ma sens czasu tworzenia pakietów krwinek; jego wydłużenie odzwierciedla  spadek efektywności tworzenia 
  pakietów na skutek usunięcia z osocza białek odpowiedzialnych za to zjawisko

Stężenie fibrynogenu w osoczu oznaczono u jednego pacjenta: wyjściowo było 244 mg% a po zabiegu plazmaferezy 
93 mg%.
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Obniżenie lepkości osocza obserwowane po zabiegu 
plazmaferezy spowodowane jest przede wszystkim reduk-
cją stężenia fibrynogenu. W jednostkowym przypadku 
o ponad 60% wyjściowej wartości. Zamienne podanie 
albumin zmienia profil białkowy u tak leczonych pacjen-
tów i przy obniżonym poziomie fibrynogenu dodatkowo 
przyczynia się do redukcji stopnia agregacyjności krwi-
nek czerwonych. Efekt tiksotropowy albumin wykazuje 
silną dodatnią korelację z poziomem fibrynogenu (1), 
co w wyniku zastosowanej terapii ulega zniwelowaniu. 
Jest to kolejny istotny czynnik poprawiający przepływ 
krwi w mikrokrążeniu. Poprawę w tym zakresie można 
zaobserwować oznaczając lepkość krwi w zakresie 
niskich prędkości ścinania. Wyraźnie zaznaczona jest 
tendencja spadkowa względnej lepkości krwi mierzona 
przy prędkościach ścinania 0,1 s-1 i 1,0 s-1, która przy 
większej grupie chorych, adekwatnej dla opracowania 
statystycznego, osiągnie wartość znamienną.

Badania dotyczą tylko 3 pacjentów i powinny być 
kontynuowane na zdecydowania większej grupie cho-
rych ze względu na wyraźnie zarysowujące się tendencje 
patofizjologiczne. 

Piśmiennictwo
1. Kowal P., Marcinkowska-Gapińska A.: Efekt tiksotropowy wybranych 

czynników biochemicznych krwi u pacjentów z ostrym niedokrwie-
niem mózgu. Neuroskop 2004, 6, 124-127

2. Lechner H., Walzl M., Walzl B., Kleinert G., Freidl W.: HELP Appli-
cation in Multi-Infarct Dementia. J. Stroke Cerebrovasc. Dis. 1992, 
2, 228-231

3. Marcinkowska-Gapińska A., Kowal P.: Comparative analysis of 
chosen hemorheological methods in a group of stroke patients. Clin. 
Hemorheol. Microcir 2009, 41, 27-33

4. Seidel D.: The HELP system: an efficient and safe method of plas-
matherapy in the treatment of severe hypercholesterolemia. Ther.
Umsch. 1990, 47, 514-519

5. Quemada D.: A rheological model for studying the hematocrit de-
pendence of red cell - red cell and red cell - and red cell - protein 
interactions in blood. Biorheology 1981, 18, 501-516

Adres do korespondencji:
Pracownia Reologiczna Katedry Neurologii UM 
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Przybyszewskiego 49, 60-355 Poznań

Rycina 1.



Neuroskop 2009, nr 11 37

Próba oceny wpływu magnetostymulacji 
na obraz termograficzny kończyn górnych

The influence of alternating magnetic field stimulation 
on the results of thermographic examination

Anna Marcinkowska-Gapińska, Piotr Kowal

z Pracowni Reologicznej Katedry i Kliniki Neurologii UM
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

kierownik Pracowni Reologicznej: prof. UM Piotr Kowal
kierownik Katedry: prof. dr Wojciech Kozubski

Streszczenie
Celem niniejszej pracy była próba oceny wpływu 

magnetostymulacji na termograficzny obraz badania 
kończyn górnych. Badaniom poddano grupę 10 zdro-
wych pacjentów, bez stwierdzonych dolegliwości 
krążeniowych. Pacjenci mieli wykonywane badanie 
termograficzne kończyn górnych z wykorzystaniem 
kamery termowizyjnej AGEMA. Badanie termograficzne 
przeprowadzano w termostatowanym pomieszczeniu 
o temperaturze 21-22oC. Następnie pacjenci poddawani 
byli zabiegowi magnetostymulacji z wykorzystaniem 
aparatu VIOFOR JPS i programu M1P2 o intensywno-
ści I-2. Bezpośrednio po zabiegu badanie termograficzne 
było powtarzane. 

Summary
The aim of this study was to estimate the influence 

of alternating magnetic field stimulation on the results 
of thermographic examination of upper limbs in a group 
of 10 patients. Immediately before and after the mag-
netotherapy session the patients have been subjected 
to a thermographic examination (AGEMA) of the tem-
perature distribution in the upper limbs. Magnetic field 
stimulation was performed by means of the VIOFOR JPS 
system using the M1P2 programme at the I-2 intensity 
level. The thermographic studies were performed using 
the Thermovision 870 camera (AGEMA) in a themostated 
chamber (21-22oC).

Słowa kluczowe: magnetostymulacja, magnetoterapia, 
termografia

Key words: magnetostimulation, magnetotherapy, 
termography

Wstęp
Badania termograficzne jako nieinwazyjna metoda 

badania stanu ukrwienia polegają na określeniu rozkła-
du temperatury na powierzchni skóry (8). W warunkach 
fizjologicznych rozkład temperatury na powierzchni 
skóry człowieka jest bardzo różny. Rozkład ten zależy 
od funkcji życiowych organizmu, przepływu krwi i proce-
sów biochemicznych zachodzących w ciele człowieka. 

Celem regulacji temperatury organizmów stałociep-
lnych jest utrzymanie stałej temperatury wnętrza ciała 
w różnych warunkach środowiska. Krytycznym zagad-
nieniem jest problem wymiany ciepła na powierzchni 
ciała. Wymiana ta odbywa się przez przewodnictwo, 
konwekcję i promieniowanie. Na całkowitą energię ciep-
lną ciała składa się produkcja ciepła oraz wymiana ciepła 
z otoczeniem, która może być dodatnia (pobór ciepła) lub 
ujemna (utrata ciepła). W idealnym przypadku, w stanie 
równowagi termicznej, nie ma wymiany ciepła z otocze-
niem. Standardy ustalone w medycznym obrazowaniu 
termicznym mają na celu maksymalne zbliżenie się do 
warunków równowagi termicznej (2, 8).

Badania polegające na analizie parametrów hemo-
reologicznych w zależności od wyniku badania termo-
graficznego nie wykazały istotnych korelacji, zarówno 
w grupie kontrolnej jak i pomiędzy grupami chorych 
a grupą kontrolną (3, 4). Z kolei próba oceny wpływu 
terapii zmiennym polem magnetycznym u pacjentów 
z chorobą naczyniową mózgu na parametry hemore-
ologiczne wykazała, że terapia magnetostymulacyjna 
obniża skłonność do patologicznej agregacji erytrocytów 
[5]. Ponadto z danych literaturowych wynika, że mag-
netostymulacja i magnetoterapia mają wpływ zarówno 
na ogólne samopoczucie pacjentów jak i na poprawę 
niektórych parametrów biologicznych (1, 6, 7). W niniej-
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szych badaniach starano się zbadać czy istnieje wpływ 
magnetostymulacji na wynik badania termograficznego. 

Materiały i metody
Wpływ magnetostymulacji na wynik badania termo-

graficznego badano w grupie 10 zdrowych kobiet w wieku 
40-56 lat, bez zdiagnozowanych chorób krążeniowych. 
Badanie termograficzne polegało na określeniu rozkła-
du temperatur na powierzchni rąk. Przeprowadzano je 
w termostatowanym pomieszczeniu (21-22oC) z wyko-
rzystaniem termowizyjnej kamery AGEMA, Thermovision 
870. Adaptacja pacjentek przed pomiarem rozkładu 
temperatur polegała na przeprowadzeniu 5 minutowej 
kąpieli rąk w wodzie o temperaturze 37oC a nastêpnie, 
po delikatnym osuszeniu r¹k, 10 minutowej adaptacji 
w pomieszczeniu bez dotykania i ruszania rêkoma (6). 
Po badaniu termograficznym pacjentki ponownie 
zanurza³y rêce w k¹pieli wodnej i procedurê powtarzano, 
z tym, że podczas adaptacji pacjentki podane by³y mag-
netostymulacji d³oni z wykorzystaniem aparatu Viofor JPS 
z programem M1P2 przy intensywnoœci I-2. Po aplikacji 
ponownie wykonywano zdjêcie termograficzne strony 
grzbietowej kończyn górnych.

Wyniki
Analiza termogramów r¹k badanych pacjentów 

pokaza³a różnice w rozk³adzie temperatur pozwalaj¹ce 
podzielić grupê badanych na trzy podgrupy. Pierwsz¹ 
stanowi³y osoby bez zaburzeń ukrwienia spoczynkowego 

(temperatura minimalna obu kończyn powyżej 28oC), 
drugą - osoby bez zaburzeń, ale o obniżonej temperaturze 
kończyn górnych, a do trzeciej grupy zaliczono osoby 
z lekkim upośledzeniem ukrwienia spoczynkowego 
kończyn górnych.

W pierwszej podgrupie pacjentek po zabiegu man-
getostymulacji zaobserwowano niewielkie różnice 
w rozk³adzie temperatury po stronie grzebietowej koń-
czyn górnych przed i po aplikacji – w granicach od 0,1 
do 1,4oC (tab. 1). Graficznie dla tej grupy wynik przesta-
wiono na ryc. 1a. 

Dla drugiej grupy pacjentek (ryc. 1b) również obser-
wowany był efekt wzrostu rozkładu temperatury kończyn 
górnych, a wynik przedstawiono w tab. 1. 

W trzeciej grupie badanych obserwowane różnice 
były największe (tab. 1). Graficznie obserwowane zmiany 
przestawiono na ryc. 1c. 

Omówienie
Analiza termogramów kończyn górnych pacjentów 

przed zabiegiem magnetostymulacji pokazuje różnice 
w ukrwieniu pomimo tego, że osoby badane nie miały 
stwierdzonych żadnych chorób krążeniowych. Niektóre 
z nich skarżyły się na to, że marzną im dłonie, ale podczas 
przeciętnych badań okresowych nie można było u tych 
osób stwierdzić choroby krążeniowej. Na podstawie 
badań wyłoniono trzy podgrupy: pierwszą stanowiły 
osoby bez zaburzeń  ukrwienia spoczynkowego, drugą te 
z niewielkimi zmianami, a trzecią osoby z zaburzeniem 

Tabla 1. Minimalna i maksymalna temperatura obu kończyn górnych, oraz palców prawej i lewej dłoni dla pacjentów 
w zależności od badanej grupy 

                           przed aplikacją                            po aplikacji
 Tmax Tmin Tmax Tmin

pacjenci bez zaburzeń ukrwienia spoczynkowego
obie kończyny górne 33.9o 31.1o 34.7o 32.2o

palce prawej dłoni 33.8o 31.7o 33.9o 32.8o

palce lewej dłoni 32.7o 31.1o 34.1o 32.2o

pacjenci z zaburzeniem ukrwienia spoczynkowego miernego stopnia
obie kończyny górne 32.6o 28.7o 34.5o 31.9o

palce prawej dłoni 32.6o 30.8o 33.9o 32.7o

palce lewej dłoni 30.8o 28.7o 33.5o 31.9o

pacjenci ze znacznym zaburzeniem ukrwienia spoczynkowego
obie kończyny górne 32.4o 26.8o 34.1o 31.9o

palce prawej dłoni 30.1o 27.5o 33.8o 31.9o

palce lewej dłoni 30.2o 26.8o 33.3o 31.9o
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Rycina 1. Termograficzny obraz grzbietowej strony kończyn górnych przed (lewa) i po (prawa) zabiegu magnetostymulacji w trzech 
podgrupach badanych: A) z prawidłowym ukrwieniem, B) z zaburzeniami ukrwienia miernego stopnia, C) pacjencji ze znacznymi 
zaburzeniami ukrwienia spoczynkowego.

A

B

C
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ukrwienia znacznego stopnia. Podobne wyniki badań 
autorzy niniejszej pracy uzykali w innej pracy (4). W ni-
niejszej pracy starano się sprawdzić czy istnieje korelacja 
pomiędzy wynikiem badania a zabiegiem magnetostymu-
lacji. Okazuje się, że niezależnie od wyniku pierwotnego 
badania termograficznego ukrwienia spoczynkowego 
kończyn górnych obserwuje się podwyższenie tempera-
tury grzbietowej strony dłoni (tab. 1). Analiza wyników 
pozwala stwierdzić, że różnice temperatur pomiędzy 
badaniami przed i po zabiegu magnetostymulacji naj-
większe były w przypadku trzeciej podgrupy, a więc osób 
z największymi zaburzeniami ukrwienia spoczynkowe-
go. W tej grupie badanych różnice te dochodziły nawet 
do 5oC podczas gdy w grupie drugiej, czyli grupie ze 
zmianami ukrwienia miernego stopnia różnice te wyno-
siły 2oC, a w grupie badanej bez zaburzeń 1oC. Wyniki 
badań przedstawione w niniejszej pracy pokazują, że 
magnetostymulacja wypływa na wiele parametrów ludz-
kiego organizmu, co znajduje potwiedzenie w danych 
literaturowych (6, 7).

Wnioski
Zabieg magnetostymulacji wypływa korzystnie na 

wynik badania termograficznego. Ukrwienie spoczyn-
kowe pacjentek poprawiało się. W celu stwierdzenia 
czy jest to chwilowy efekt, czy długotrwała poprawa 
krążenia (badanie ukrwienia spoczynkowego i czynności 
termoregulacyjnych) korzystnie byłoby powtórzyć bada-
nia termograficzne po co najmniej tygodniowym cyklu 
zabiegów magnetostymulacyjnych. 
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Streszczenie
Podjęto próbę oceny zmian hemoreologicznych 

u pacjentów z niemymi klinicznie ogniskami niedokrwie-
nia mózgu. Badania wykonano w grupie 35 chorych ze 
zdiagnozowanymi w MRI lub KT zawałami mózgu, którzy 
nie wykazywali klinicznego deficytu neurologicznego oraz 
u 11 osób bez takich zmian w neuroobrazowaniu. Do badań 
reologicznych wykorzystano mikrowiskozymetr Low Shear 
40 (Contraves) oraz model Quemady dla opisu krzywej prze-
pływu. Wykazano znamiennie lepszą elastyczność krwinek 
czerwonych w grupie chorych z ogniskami zawałowymi 
w mózgu (p<0,05). W dyskusji podkreślono konieczność 
dokładnej analizy roli czynników proteinowo-lipidowych 
oraz możliwość efektu jatrogennego na uzyskane wyniki. 
Praca jest kontynuowana a podsumowanie będzie możliwe 
na podstawie analizy całokształtu materiału badawczego. 

Summary
We report an attempt to estimate the hemorheological 

changes in patients with clinically silent foci of cerebral 
ischemia. The study was performed in a group of 35 sub-
jects with MRI or CT diagnosed brain infarction, who have 
not shown a clinical neurological deficit and in a group of 
11 patients without such changes visible in neuroimaging. 
In the rheological studies the LS40 rheometer (Contraves) 
was used and the Quemada model for quantitative des-
cription of the blood flow curves. A statistically significant 
(p<0.05) better erythrocyte deformability was found in the 
group of the patients with cerebral infarction foci. In the 
discussion we underlined the role of careful analysis of the 
protein-lipid factors and the possibility of the iatrogenic 
effect on the obtained results. The work is continued and 
the final summary will be possible after own analysis of 
the whole research material.

Słowa kluczowe: ogniska niedokrwienne mózgu nie-
me klinicznie, hemoreologia 

Key words: clinically silent foci of cerebral ischemia, 
hemorheology 

Wstęp
Nieme klinicznie zawały mózgu stanowią istotny prob-

lem prognostyczno-terapeutyczny. Zapadalność i częstość 
występowania niemych zawałów mózgu różnią się znacznie 
w zależności od badanej populacji, zastosowanej metody 
obrazowania oraz zastosowanej definicji zawału. Przepro-
wadzone na świecie badania populacyjne, opierając się na 
wynikach badania MRI, wskazują, że zmiany takie wykrywa 
się u 20% zdrowych starszych osób i nawet do maksymalnie 
50% pacjentów w wybranych grupach badanych (6, 7, 8). 
Większość zawałów stanowią zawały lakunarne (zatokowe), 
których główną przyczyną wydaje się być choroba małych 
naczyń na tle nadciśnienia tętniczego. Chociaż, według de-
finicji, w niemych zawałach mózgu nie występują klinicznie 
jawne objawy udarowe towarzyszą im subtelne deficyty 
w funkcjonowaniu fizycznym i poznawczym, które zwykle 
przebiegają niezauważalnie.

Jak się wydaje w patofizjologii niemych zawałów 
mózgu zasadniczą rolę odgrywają nieprawidłowości 
naczyniowe w mikrokrążeniu typowe dla patologii nad-
ciśnieniowej oraz zmiany właściwości fizycznych krwi 
dotyczące odkształcalności krwinek czerwonych (1) jak 
i ilościowego udziału cząsteczek fibrynogenu w tworze-
niu mostków międzyrytrocytarnych (2).

Celem niniejszej pracy była analiza parametrów 
hemoreologicznych w grupie pacjentów ze stwierdzo-
nymi niemymi klinicznie ogniskami zawałowymi mózgu 
w porównaniu z grupą kontrolną (bez uwidocznionych 
w neuroobrazowaniu takich zmian).
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Materiał i metodyka
Badaniom reologicznym poddano grupę 35 osób 

z rozpoznanymi na podstawie neuroobrazowania 
i badania klnicznego niemymi zawałami mózgu. Pa-
cjenci ci byli w wieku od 25 do 79 lat. Grupę kontrolną 
stanowiło 11 osób w wieku od 25 do 77 lat, u których 
nie wykazano obecności takich zmian patologicznych. 
W grupie badanych pacjentów stwierdzono cukrzycę 
u 4 osób, nadciśnienie tętnicze u 17, chorobę niedo-
krwienną serca u 8, miażdżycę naczyń domózgowych 

u 14 (na podstawie badania USG Doppler), natomiast 
w grupie kontrolnej było 7 osób z nadciśnieniem tęt-
niczym, 1 osoba z chorobą niedokrwienną serca oraz 
2 osoby z miażdżycą naczyń domózgowych. Pacjenci 
ze zmianami niedokrwiennymi w mózgu przyjmowali 
w zależności od choroby podstawowej leki hipotensyj-
ne, hipoglikemizujące, obniżające krzepliwość krwi, 
nootropowe i psychotropowe w tym 10 pacjentów le-
czonych było z wykorzystaniem statyn: 4 przyjmowało 
atorwastynę, a 6 simwastynę. 

Rycina 1. Krzywa przepływu krwi pełnej pacjenta przedstawiona w postaci zależności ( ’) 
(punkty) z dopasowaniem równania Quemady (linia ciągła).

Tabela 1. Zestawienie wartości średnich parametrów klinicznych i hemoreologicznych w grupie kontrolnej i grupie 
chorych z niemymi ogniskami niedokrwienia mózgu 

Parametr Grupa kontrolna Grupa chorych z ogniskami niemymi klinicznie

Hct 0.405 ± 0.11 0.4205 ± 0.0051
Lepkość osocza - p [mPas] 1.420 ± 0.026 1.415 ± 0.017
Parametr modelu Quemady - k0 4.37 ± 0.15 4.150 ± 0.050
Parametr modelu Quemady - k  1.743 ± 0.048 1.637 ± 0.027*
Parametr modelu Quemady - ’c 5.72 ± 0.90 5.93 ± 0.47

 dla ’ = 0.1 21.2 ± 1.8 23.9 ± 1.6

 dla ’ = 1 11.00 ± 0.69 12.34 ± 0.48

 dla ’ = 10 5.41 ± 0.24 5.42 ± 0.16

 dla ’ = 100 3.260 ± 0.094 3.224 ± 0.062

* - p < 0,05
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Badania reologiczne wykonywano przy użyciu mic-
roviscozymetru Low Shear 40 (Contraves). Dla opisu 
krzywej przepływu wykorzystano model reologiczny 
Quemady (5).

W analizie porównawczej średnich z wyników ozna-
czeń hemoreologicznych zastosowano test t-Studenta 
w celu ustalenia istotności statystycznej różnic między 
grupami badanych osób.

Wyniki
Wyniki analizy porównawczej parametrów hemo-

reologicznych między grupą badaną i grupą kontrolną 
przedstawiono w tab. 1. Stwierdzono znamienne sta-
tystycznie obniżenie wartości parametru k  z modelu 
reologicznego Quemady (p<0,05) w grupie badanej, 
który odzwierciedla stopień elastyczności erytrocytów 
(w tym przypadku wskazuje na poprawę odkształcalności 
krwinek czerwonych).

Na ryc. 1 przedstawiono przykładową krzywą do-
świadczalną z dopasowaniem równania Quemady.

Omówienie
Uzyskane wyniki wskazują na poprawę elastyczności 

krwinek czerwonych w grupie chorych z niemymi ogni-
skami zawałowymi mózgu (niższa wartość parametru k ). 
Jednocześnie nie wykazano statystycznie istotnych różnic 
między analizowanymi grupami pacjentów w zakresie 
innych oznaczanych parametrów hemoreologicznych. 
Zarówno lepkość osocza i lepkość krwi przy różnych 
prędkościach ścinania wykazywały zbliżone wartości. 
Poprawa odkształcalności erytrocytów jest korzystnym 
zjawiskiem dla przepływu krwi w mikrokrążeniu. Po-
wstaje więc pytanie dlaczego u chorych z ogniskami 
niedokrwiennymi mózgu ono występuje, a u osób bez 
tych zmian nie. Dla dokładnego wytłumaczenia tego 
faktu konieczne jest oznaczenie u wszystkich badanych 
czynników biochemicznych biorących udział w relacjach 
hemoreologicznych, a więc przede wszystkim profilu 
białkowo-lipidowego.

Dotychczasowe ustalenia przemawiają za ważną rolą 
autoregulacji hemoreolgicznej w utrzymaniu przepływu 
krwi w mikrokrążeniu w warunkach sprzyjających wzro-
stowi lepkości krwi, przede wszystkim w zakresie niskich 
prędkościach ścinania (3, 4). Szczególnego rozważenia 
wymaga także możliwość efektu jatrogennego. Badania 
te są w toku i sądzimy, że uzyskamy wkrótce satysfak-
cjonującą odpowiedź.
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Streszczenie
Przedstawiamy rzadko występujące guzy pierwotnie 

umiejscowione w układzie komorowym mózgu i wywo-
dzące się ze struktur tworzących ściany komór lub stano-
wiące ich zawartość. Są to nerwiak zwojowokomórkowy 
ośrodkowy oraz brodawczak splotu naczyniastego. Oba 
rodzaje guzów należą do łagodnych, ale mogą również 
występować postacie złośliwe. Ze względu na swoją 
lokalizację stanowią wyzwanie dla neurochirurga.

Przeanalizowano przebieg choroby nowotworowej, 
objawy kliniczne oraz badania obrazowe umożliwiające 
podjęcie decyzji o taktyce leczenia operacyjnego. Autorzy 
przedstawiają różne możliwości dostępu do tych guzów 
wykorzystujących technikę „key hole - dziurki od klucza”. 
Analiza obrazu histologicznego jest potwierdzeniem ce-
lowości dalszego leczenia onkologicznego.

Summary
Authors present sporadically appearing the primary 

cerebral tumors localized in cerebral ventricles and ori-
ginating from ventricles walls or contained in cerebral 
ventricle. Among of this group of tumors there were found 
central ganglioneuroma and choroid plexus papilloma. 
These both tumors are benign but their malignant form 
is sometimes present. Because of their localization they 
requiring full use of neurosurgeon’s abilities.

Authors analyzed a course of neoplastic disease, cli-
nical symptoms, neuroimaging examinations mapping 
the brain tumor and providing the basis for a decision 
concerning a type of surgical procedures. We present 
a different surgical approaches in order to gain best ac-
cess to intraventricular pathology and especially “keyhole 
technique”. Analysis of histopathological examination 

establish and/or strengthen necessity of additional onco-
logical treatment.

Słowa kluczowe: guz mózgu, nerwiak zwojowokomór-
kowy ośrodkowy, brodawczak splotu naczyniastego

Key words: brain tumor, ganglioneuroma, choroid 
plexus papilloma

Wstęp
Guzy wewnątrzkomorowe możemy podzielić na pier-

wotne, zlokalizowane w świetle komory, wywodzące się ze 
struktur bezpośrednio przylegających i tworzących ściany 
komory i wtórne wpuklajace się do komór z otoczenia ryc. 1. 
Istnieją różne drogi dostępu operacyjnego do guzów układu 
komorowego ryc. 2. Wybór drogi dostępu uzależniony jest 
przede wszystkim od lokalizacji guza, jego wielkości i poło-
żenia względem innych struktur anatomicznych. Operacje 
te bezwzględnie wymagają użycia technik mikrochirurgicz-
nych, ponieważ każda interwencja w tej okolicy związana 
jest z dużym ryzykiem uszkodzenia ważnych struktur móz-
gowia. Szczególne znaczenie dla minimalizacji powikłań 
ma zastosowanie techniki „key hole” (dziurki od klucza), 
która pozwala na dotarcie do guza leżącego wewnątrzko-
morowo bez uszkodzenia zdrowej tkanki mózgowej.

Nerwiak ośrodkowy komórkowy - Neurocytoma 
jest przedstawicielem nowej histologicznej klasyfikacji 
z cechami neutralnego różnicowania i o dość dobrym 
rokowaniu, bywają jednak przypadki złośliwe (5). 
Najczęściej występuje pomiędzy 18 - 47 rokiem życia. 
Średnia wieku wynosi 28,8. Nieznaczna przewaga kobiet, 
M/F - 1:1,25. Neurocytoma to guzy związane z przegrodą 
przeźroczystą i otworem Monro’ego. W badaniu MRI 
ulegają nieznacznemu wzmocnieniu kontrastowemu. 
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Rycina 1. Miejsca powstawania guzów wewnątrzkomorowych: 1. glejaki okolicy hypocampa; 2. gruczolaki Rathkes cyst; 
3. craniopharyngima epidermoid; 4. optic glioma; 5. glejaki podspoidłowe i przegrody przezroczystej; 6. glejaki głowy jądra 
ogoniastego; 7. glejaki przegrody przeźroczystej i komór bocznych; 8. glejaki sklepienia; 9. torbiel koloidowa; 10. brodawczaki 
splotu naczyniastego; 11. glejaki wzgórza; 12. hamartoma; 13. glejaki mesencephalon - śródmózgowia; 14. glejaki grzbietowej 
powierzchni śródmózgowia; 15. guzy szyszynki i okołozyszynkowe; 16. glejaki cieśni zakrętu obręczy (wg Microsurgery: Volume 4, 
M.G. Yasargil).

Rycina 2. Drogi dostępów operacyjnych do guzów 
o lokalizacji wewnątrzkomorowej (wg Microsurgery: 
Volume 4, M.G. Yasargil).
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Śródoperacyjnie dobrze ograniczone, często mocno 
unaczynione. W badaniu histopatologicznym możemy 
wyróżnić komórki o wyraźnym zróżnicowaniu nerwo-
wym ryc. 3a, b. Komórki te naprzemiennie ułożone 
są z bezkomórkowymi obszarami włókienkowymi. 
Na ryc. 3b widoczne są dodatkowo zwapnienia.

Brodawczak splotu naczyniastego - Choroid Plexusu 
pappiloma należy także do rzadko występujących gu-
zów mózgu, stanowi od 0,4 do 1% wszystkich guzów 
wewnątrzczaszkowych. Mogą występować w każdym 
wieku, ale 70% występuje powyżej 2 roku życia. Kilka 
guzów stwierdzono u noworodków, co mogłoby sugero-
wać ich wrodzone pochodzenie. U dorosłych przeważnie 
występują podnamiotowo + komora IV, u dzieci w ko-
morach bocznych. Histologicznie są łagodne, ale mogą 
również występować postacie złośliwe (choroid plexus 
carcinoma). Czasami guzy te rosną bardzo szybko.

Wśród objawów klinicznych możemy wyróżnić napady 
padaczkowe, krwawienie podpajęczynówkowe lub deficyt 
neurologiczny w zakresie kończyn lub nerwów czaszko-
wych, zespół móżdżkowy. Często występuje nadprodukcja 
płynu mózgowo-rdzeniowego, a całkowite usunięcie guza 
nie zawsze powoduje ustąpienie wodogłowia. Płyn móz-
gowo-rdzeniowy cechuje duża zawartość białka. Operacje 
charakteryzuje duże śródoperacyjne krwawienie ze splotu 
naczyniastego. 5 letnie przeżycia stanowią około 84 % przy-
padków. Wśród powikłań mogą wystąpić przetoki płynowe, 
czasami wymagające implantacji drenażu zastawkowego. 
W badaniu histopatologicznym widoczne są typowe mo-
notonne struktury brodawkowate pokryte na powierzchni 
cylindrycznymi komórkami nabłonka (ryc. 4a, b). W części 
centralnej brodawek widoczne naczynia i zrąb łącznotkan-
kowy. W badanym przypadku widoczna martwica krwo-
toczna oraz obfite masy włóknika (ryc. 4b). 

Rycina 3a. Neurocytoma. Rycina 3b. Neurocytoma.

Rycina 4a. Brodawczak splotu naczyniastego. Rycina 4b. Brodawczak splotu naczyniastego.



Neuroskop 2009, nr 11 47

Omówienie
Ryc. 5a przedstawia obraz badania MR głowy, pa-

cjenta z nerwiakiem komórkowym ośrodkowym zlokali-
zowanym w komorze III, wrastającm także częściowo do 
komór bocznych. Zastosowano dostęp międzypółkulowy, 
eksploracja szczeliny podłużnej, zakręt klinka i trójkąt 
komorowy ryc. 6. Uzyskano całkowite usunięcie guza 
mózgu. W badaniu neurologicznym u pacjenta nie stwier-
dzono ubytkowych objawów neurologicznych.

Duży guz wypełniający obie komory boczne i komorę 
trzecią wymagał zastosowania innego dostępu opera-
cyjnego. U tego pacjenta wykonano dojście operacyjne 
przezmózgowe - poprzez zakręt czołowy środkowy do 
komory bocznej i częściową resekcję przegrody przeźro-
czystej ryc. 7. W obserwacji pooperacyjnej odnotowano 
przejściowy mutyzm kinetyczny. Podjęto rehabilitację 
w drugiej dobie po operacji uzyskując poprawę stanu 
neurologicznego pacjenta. Opisany dostęp operacyjny 
stosowany jest niechętnie ze względu na możliwość 

powikłań związanych z uszkodzeniem zdrowej tkanki 
mózgowej. Powinien być jednak stosowany w przypad-
kach dużych guzów wypełniających niemal całkowicie 
światło komór ze względu na dobry wgląd w pole opera-
cyjne i możliwość kontroli wzrokowej struktur mózgowia 
(3, 4).

W kolejnym przypadku guz- neurocytoma zlokalizo-
wany był w tylnej części komory III. Zastosowano dostęp 
operacyjny namóżdżkowy- podnamiotowy. Uzyskano 
całkowite usunięcie guza ryc. 8. W badaniu neurolo-
gicznym bez objawów uszkodzenia ośrodkowego układu 
nerwowego.

Ryc. 9a przedstawia przykład pacjentki z brodaw-
czakiem splotu naczyniastego zlokalizowanym w ko-
morze IV. Wykonano kraniotomię podpotyliczną, guz 
usunięto całkowicie. Po trzech latach tę samą pacjentkę 
przyjęto z objawami wodogłowia. W badaniu RM głowy 
stwierdzono guz w komorze III ryc. 9b. Wykonano kolejny 
zabieg operacyjny. Schemat usunięcia guza przedstawia 

Rycina 5a. Przypadek 1 - neurocytoma MR głowy przed operacją.
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Rycina 5b. Przypadek 1 - neurocytoma - MR głowy pooperacyjny.

Rycina 6. Schemat drogi dostępu do guzów zlokalizowanych w ob-
rębie komory III (wg Microsurgery: Volume 4, M.G. Yasargil).

ryc. 10. Do komory bocznej dotarto poprzez nacięcie 
ciała modzelowatego, następnie nacięto taśmę sklepienia 
i wykonano całkowitą resekcję guza zlokalizowanego 
w komorze III ryc. 9c. 

Wnioski
Nerwiak komórkowy ośrodkowy może występować 

w układzie komorowym w różnej lokalizacji. Radiotera-
pia stanowi istotny element terapii pooperacyjnej.

Brodawczak splotu naczyniastego pomimo radykalne-
go leczenia operacyjnego może ulec wznowie w innej 
części układu komorowego mózgu.

Guzy układu komorowego mózgu u dorosłych są 
wyzwaniem dla neurochirurga w postępowaniu diagno-
stycznym i terapeutycznym.
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Rycina 7. Przypadek 2 - neurocytoma badanie MR głowy przed (a) i pooperacyjne (b).

Rycina 8. Przypadek 3 – neurocytoma badanie MR głowy przed 
(a) i pooperacyjne (b).
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Rycina 9a. Przypadek 4 - brodawczak splotu naczyniastego.

Rycina 9b. Przypadek 4- wznowa brodawczaka splotu naczyniastego.
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Rycina 10. Schemat dostępu operacyjnego do guza komory III (wg Neurosurgery: volume 51, suplement 1, october 2002).

Rycina 9c. Przypadek 4 - brodawczak splotu naczyniastego 
- MR głowy pooperacyjne.
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Streszczenie
Na podstawie analizy grupy 39 dzieci operowanych 

z powodu guza tylnej jamy czaszkowej autorzy oceniaj¹ 
wp³yw umiejscowienia, budowy histopatologicznej 
i stopnia z³oœliwoœci nowotworu oraz zakresu jego resek-
cji na końcowe wyniki leczenia. W badanym materiale 
najwiêkszy wp³yw mia³y utkanie guza i jego z³oœliwoœć.

Summary
According to the analysis of 39 children operated on 

because of posterior fossa tumor, authors analyse the influ-
ence of localization, histopathology, stage of malignancy 
and the degree of tumor removal on the final outcome. 
In our material the greatest influence have: histopathology 
and stage of malignancy.

S³owa kluczowe: guzy mózgu, dzieci, wyniki leczenia
Keys words: brain tumors, children, results of treatment

Wstęp
Nowotwory oœrodkowego uk³adu nerwowego s¹ jedn¹ 

z najczêstszych chorób onkologicznych wieku rozwo-
jowego (4). W statystykach zajmuj¹ drugie miejsce po 
bia³aczkach (8). Wyniki ich leczenia systematycznie siê 
poprawiaj¹ (5). Terapia dzieci z guzem o.u.n. aktualnie 
polega na operacyjnym usuniêciu masy nowotworu, 
najlepiej doszczêtnie, i nastêpowym leczeniu onkolo-
gicznym wg schematów ujednoliconych w skali globalnej 
przez SIOP. Zachowawcza terapia przeciwnowotworowa 
w wieku rozwojowym sk³ada siê z chemioterapii a u dzie-
ci powyżej trzeciego roku życia w wybranych przypad-
kach z radioterapii (1, 7, 8). Problemem stale aktualnym 
pozostaje ocena oddzia³ywania różnych czynników na 
wyniki leczenia guzów mózgu u dzieci. Tematem niniej-
szej pracy jest ocena wp³ywu umiejscowienia nowotworu, 
jego budowy histopatologicznej, stopnia z³oœliwoœci oraz 

zakresu resekcji na końcowy efekt terapii guzów umiej-
scowionych w tylnym dole czaszki.

Materiał
W okresie od 1 stycznia 2002 r. do 31 grudnia 2007 r. 

wykonano 39 resekcji guza tylnej jamy. Wiek dzieci 
waha³ siê od 1 roku do 17,5 lat (œrednia - 7,7 lat). W ba-
danej grupie by³o 23 ch³opców (59%) i 16 dziewczynek 
(41%). Obserwacjê zakończono 28 lutego 2009 r.

U 29 pacjentów by³y obecne objawy nadciœnienia 
œródczaszkowego. Czas ich trwania przed rozpoznaniem 
i hospitalizacj¹ przedstawia tab. 1.

Umiejscowienie nowotworów przedstawia ryc. 1. 
Dwie trzecie guzów znajdowało się w robaku móżdżku 
co odpowiada ogólnie znanej tendencji dziecięcych guzów 
o.u.n. do lokalizacji w strukturach linii środkowej (8).

Budowę histopatologiczną nowotworów w badanej 
grupie przedstawia ryc. 2. Najczęstszymi utkaniami były 
gwiaździak i rdzeniak, co koreluje z doniesieniami innych 
autorów (1, 4).

Tabela 1. 

Czas trwania objawów  Liczba
nadciśnienia śródczaszkowego pacjentów

3-7 dni 4
3 tygodnie 2
1 miesiąc 6
2 miesiące 5
3 miesiące 3
4 miesi¹ce 4
5 miesięcy 3
6 miesiêcy 2
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Stopień złośliwości guzów przedstawia ryc. 3. Prze-
ważały nowotwory łagodne, do których zaliczono guzy 
ocenione jako pierwszy i drugi stopień wg WHO oraz 
naczyniak. Stanowiły one blisko 2/3 grupy. Nowotwory 
złośliwe (trzeci i czwarty stopień) stwierdzono u nieco 
ponad 1/3 przypadków.

Zakres resekcji uwidoczniono na ryc. 4. Podczas 
zabiegów zawsze dążono do doszczętnego usunięcia no-
wotworu. Efekt ten osiągnięto w ponad połowie przypad-
ków. U blisko 1/3 pacjentów pozostawiona ze względów 
bezpieczeństwa masa patologicznej tkanki nie przekra-
czała objętości 1,5 cm sześciennego. W 8 przypadkach 
pozostawiona objętość nowotworu była większa. Jako 
resekcję prawie doszczętną określono pozostawienie do 
10% masy guza (4 pacjentów), jako częściową usunięcie 
90% - 10% (3 dzieci) a za biopsję uznano wycięcie mniej 
niż 10% nowotworu (1 pacjent). 

Metoda
Dla oceny wpływu różnych czynników na wyniki 

leczenia nowotworów mózgowia u dzieci zestawiono 
w formie graficznej stan pacjentów na koniec okresu 
obserwacji oraz wykreślono metodą Kaplana Meiera 
krzywe prawdopodobieństwa czasu przeżycia dla pod-
grup poszczególnych badanych czynników. Istotność 
statystyczną różnic pomiędzy krzywymi oceniano testem 
Log-Rank.

Wyniki i omówienie
Stan pacjentów z badanej grupy na koniec okresu 

obserwacji przedstawia ryc. 5. Zdecydowana większość 
(28/39) pacjentów jest całkowicie zdrowa lub prezentuje 
nieznaczne odchylenia w badaniu neurologicznym. Wy-
nik leczenia został określony w tych przypadkach jako 
dobry. U 4 pacjentów stwierdza się wyraźne kalectwo 
neurologiczne. 7 dzieci zmarło. 

Stan pacjentów w grupach o różnym umiejscowie-
niu guza przedstawia ryc. 6. Widoczna jest wyraźna 
przewaga wyników dobrych po leczeniu nowotworu 

Rycina 1. Umiejscowienie.

Rycina 2. Budowa histopatologicyna.

Rycina 3. Stopień złośliwości.

Rycina 4. Zakres resekcji.

Rycina 5. Stan neurologiczny pacjentów na koniec lutego 2009.
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zlokalizowanego w półkulach móżdżku w stosunku do 
guzów umiejscowionych w robaku. Krzywa prawdopo-
dobieństwa czasu przeżycia dla nowotworów półkul 
móżdżku ma bardziej optymistyczny przebieg niż dla 
guzów robaka ale nie stwierdza się istotnej statystycznie 

różnicy pomiędzy nimi (ryc. 7). Podobne wyniki uzyskano 
w analizie wcześniejszych przypadków nowotworów 
tylnej jamy (3). Znamienny wpływ lokalizacji na wyniki 
leczenia odnotował Desai w grupie 102 gwiaździaków 
móżdżku (2).

Rycina 6. Stan pacjentów, a umiejscowienie guza w tylnej jamie czaszki.

Rycina 7. Umiejscowienie guza, a prawdopodobieństwo przeżycia p = 0,78558.
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Wyniki leczenia w grupach wg utkania histopato-
logicznego nowotworu ukazano na ryc. 8. W grupie 
gwiaździaków stwierdza się wyłącznie dobre wyniki 
leczenia. W populacji rdzeniaków prawie połowa dzieci 

zmarła do dnia końca obserwacji. Z uwagi na niezbyt 
liczną grupę badanych pacjentów krzywe prawdopo-
dobieństwa czasu przeżycia wykreślono jedynie dla 
gwiaździaków i rdzeniaków. Różnica pomiędzy nimi 

Rycina 8. Stan pacjentów, a budowa histopatologiczna guza.

Rycina 9. Budowa histopatologiczna, a prawdopodobieństwo przeżycia, p = 0,00086.
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jest istotna statystycznie (ryc. 9). Utkanie nowotworu 
istotnie wpływa zatem w badanym materiale na wyniki 
leczenia. Znacznie lepsze rokowanie dla gwiaździaków 
w stosunku do rdzeniaków przedstawiają również inne 
doniesienia (3, 6).

Wyniki leczenia w grupach wg złośliwości guza 
przedstawiono na ryc. 10. Wszyscy pacjenci z nowo-
tworem łagodnym żyli na dzień zakończenia obserwacji 
a blisko połowa dzieci z guzem złośliwym zmarła. Prze-
bieg krzywych prawdopodobieństwa przeżycia dla w/w 

Rycina 10. Stan pacjentów, a złośliwość guza.

Rycina 11. Złośliwość biologiczna guza, a prawdopodobieństwo przeżycia, p = 0,00065.
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grup różni się statystycznie istotnie (ryc. 11). Stopień 
złośliwości guza wpływa zatem znamiennie na wyniki 
leczenia w analizowanej grupie. Podobne zależności 
można znaleźć w innych pracach (3, 6).

Rycina 12. Stan pacjentów, a zakres resekcji guza.

Celem oceny wpływu doszczętności resekcji zesta-
wiono na ryc. 12 stan pacjentów w grupach o różnym 
zakresie wycięcia guza. Wyraźnie widoczna jest prze-
waga wyników dobrych u pacjentów z nowotworem 

Rycina 13. Doszczętność resekcji, a prawdopodobieństwo przeżycia, p = 0,18248.
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usuniętym radykalnie. Dla wyżej wymienionych i dzieci 
z pozostawioną masą do 1,5 cm sześciennego masy 
guza wykreślono krzywe prawdopodobieństwa przeży-
cia. Przebieg jest wyraźnie korzystniejszy dla pacjentów 
operowanych radykalnie, ale różnica pomiędzy krzywymi 
nie jest istotna statystycznie (ryc. 13). Podobne wnioski 
przedstawia Monteith dla grupy dzieci z rdzeniakiem (6). 
Desai stwierdził natomiast znamienny wpływ zakresu 
resekcji na wyniki leczenia gwiaździaków móżdżku (2).

Przedstawiony w tab. 1 czas dzielący pojawienie się 
objawów nadciśnienia śródczaszkowego od postawienia 
diagnozy niezbyt dobrze świadczy o czujności neuroo-
nkologicznej podstawowej opieki zdrowotnej. Niemal 
połowa dzieci czekała na prawidłowe rozpoznanie 
od 3 do 6 miesięcy. Nie jest to tylko polski problem (6). 
Wydaje się zatem niezbędne szersze niż dotychczas 
przedstawianie lekarzom pierwszego kontaktu zagadnień 
związanych z nowotworami centralnego układu nerwo-
wego u dzieci.

Uwagi końcowe
1. Utkanie histopatologiczne nowotworu i jego bio-

logiczna z³oœliwoœć pomimo postêpu w leczeniu guzów 
mózgowia u dzieci nadal statystycznie znamiennie 
wp³ywaj¹ na wyniki leczenia.

2. Dążenie do racjonalnej doszczętności resekcji 
korzystnie wpływa na końcowy efekt terapii.

3. Wielomiesiêczny brak odpowiedniej reakcji na 
objawy nadciœnienia œródczaszkowego wskazuje na 
potrzebê szerszego upowszechnienia wiedzy neuroon-
kologicznej wœród pediatrów pierwszego kontaktu.
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Streszczenie
Przerzuty do mózgu są najczęstszym powikłaniem 

neurologicznym uogólnionej choroby nowotworowej 
u dorosłych. Postępowanie w przerzutach do mózgu staje 
się ostatnio ważnym problemem klinicznym w związ-
ku z dłuższym okresem przeżywalności wynikającym 
z większej skuteczności w leczeniu choroby systemowej. 
W pracy autorzy przedstawiają analizę retrospektywną 
416 chorych leczonych operacyjne w Klinice Neuro-
chirurgii i Neurotraumatologii UM w Poznaniu w latach 
1995-2008. W omawianej grupie było 250 (60,1%) 
mężczyzn, średnia wieku 57,8 lat i 166 (39,9%) kobiet, 
średnia wieku 55,1 lat. Najczęściej objawem przerzutu 
były niedowład połowiczy u 256 (53,1%) i bóle głowy 
u 219 (52,6%) chorych. Typ matachroniczny przerzutu, 
synchroniczny i przedwczesny stwierdzono odpowiednio 
w 53,1%, 25,3% i 21,6% przypadków. Najczęstszym 
źródłem przerzutów do mózgu był rak płuca w 50,2% 
przypadków. Śmiertelność okołooperacyjna wyniosła 
3,8%. W doniesieniu również omówiono na podstawie 
piśmiennictwa rokowanie w przerzutach do mózgu. 

Summary
Brain metastases are the most common neurological 

complication of systemic cancer in adults. The manage-
ment of patients with brain metastases has become more 
important recently because of the increased incidence of 
these tumors and the prolonged patients survival times 
that have accompanied increased control of systematic 
malignancies. In this paper the authors reviewed the 
records of 416 patients who underwent surgery for brain 
metastases in the Department of Neurosurgery and Neu-
rotraumatology of Medical University in Poznań between 

1995-2008. There were 250 (60,1%) males, mean age 
57.8 years and 166 females (39,9%), mean age 55,1 
years. The most frequent presenting signs and symptoms 
were hemiparesis in 256 (53,1%) and headache in 219 
(52,6%) cases. Metachronous, synchronous and preco-
cinous type of metastases were found in 53,1%, 25,3%, 
21,6% respectively. The most common site of a neoplasm 
metastazing to the brain was the lung cancer, accounting 
50,2%. The operative mortality rate was 3,8%. A brief 
review of the pertinent literature concerning prognosis 
of the brain metastases was discussed.

Słowa kluczowe: przerzuty do mózgu, leczenie ope-
racyjne, rokowanie

Key words: brain metastases, surgical treatment, 
prognosis

Wstęp
Guzy przerzutowe stanowią najczęstszą chorobę 

nowotworową mózgu. Liczba rozpoznanych przerzutów 
czterokrotnie przewyższa liczę pierwotnych nowotworów 
mózgowia. Przerzuty do mózgu występują u 20-40% 
pacjentów z chorobą nowotworową, u 60-75% dają 
objawy kliniczne lub są wykrywane przypadkowo 
w badaniu TK/MR (4). Zimm i wsp. (24) po wprowadzeniu 
rutynowych badań TK u chorych z drobnokomórkowym 
rakiem płuca, którzy przeżyli ponad 28 miesięcy w 80% 
przypadków stwierdzili przerzuty wewnątrzczaszkowe. 
W erze TK uważano, że około 50% przerzutów do mózgu 
występuje pojedynczo, podczas gdy MR ujawnia przerzu-
ty mnogie u 2/3 do 3/4 pacjentów (20, 21). Przerzuty po-
jedyncze są najczęściej spotykane w raku jelita grubego, 
sutka i nerki (8, 18). Natomiast w raku płuca i czerniaku 
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obserwujemy większą skłonność do tworzenia mnogich 
ognisk (6, 20).

Najczęstszymi źródłami przerzutów do mózgu są 
nowotwory płuca (40-50%), piersi (15-25%), czerniak 
(5-20%) i nerki (5-10%) (8). U prawie 15% chorych 
z przerzutami do mózgu nie jest znane ognisko pierwotne, 
są to zazwyczaj pacjenci z rakiem płuca (16). 

Postępowanie w przerzutach do mózgu obejmuje 
cztery strategie terapeutyczne: napromieniowanie całego 
mózgowia, chirurgia, radiochirurgia, chemioterapia oraz 
terapie skojarzone (10). Wielu pacjentów z ograniczonym 
procesem zewnątrzczaszkowym może odnieść najwięk-
szą korzyść z chirurgicznej resekcji pojedynczego ogniska 
metastatycznego. Stało się to inspiracją do prześledzenia 
wyników leczenia operacyjnego przerzutów do mózgu.

Materiał i wyniki
W latach 1995-2008 leczono operacyjnie w Klinice 

Neurochirurgii i Neurotraumatologii UM w Poznaniu 
2828 chorych z nadnamiotowym przerzutem do mózgu. 
W 416 (14,7%) przypadkach potwierdzono badaniem 
histologicznym nowotwór przerzutowy. Dane dotyczą-
ce chorych zostały uzyskane retrospektywnie z historii 
chorób i protokołów operacyjnych. W omawianej grupie 
było 250 (60,1%) mężczyzn, średnia wieku 57.8 lat i 166 
(39,9%) kobiet, średnia wieku 55,1 lat. Częstość wystę-
powania guzów przerzutowych w pięcioletnich okresach 
czasowych przedstawiono na ryc. 1.

Przerzut do mózgu spostrzegaliśmy najczęściej w 5, 
6 i 7 dekadzie życia (ryc. 2)

Objawy przerzutów do mózgu nie różnią się od wystę-
pujących w innych nowotworach wewnątrzczaszkowych. 
W naszej grupie chorych dominował przebieg choroby 
z narastającym niedowładem połowiczym w 256 (61,5%) 
przypadkach. Bóle głowy były obecne u 219 (52,6%) 
chorych, napady padaczkowe 93 (22,4%) i zespół psy-
choorganiczny u 87 (20,9%) chorych. Charakterystykę 
kliniczną pacjentów przedstawiono w tab. 1.

Typ różnoczasowy (matachroniczny) - przerzut poja-
wia się od dwóch miesięcy do kilku lat od rozpoznania 
ogniska pierwotnego obserwowano u 221(53,1%) cho-
rych. U 105 (25,3%) pacjentów był przerzut współcza-
sowy (synchroniczny), ujawniający się w ciągu 60 dni od 
rozpoznania choroby nowotworowej. Typ przedwczesny 
- poprzedzający (ognisko pierwotne nieznane) stwierdzo-
no w 90 (21,6%) przypadkach. 

Badaniem TK/MR dominujące pojedyncze ogniska 
ujawniono u 332 (80%), a ogniska mnogie, znacznie 
rzadziej u 84 (20%) chorych. W badaniach MR były 
one zwykle okrągłe, o wyraźnych granicach z jednoli-
tym wzmocnieniem po podaniu środka kontrastowego. 
Rzadziej stwierdzano przerzut z ogniskiem martwiczym 
w centralnej części guza, ognisko torbielowate i krwo-

toczne. Przerzuty najczęściej były położne w typowej 
lokalizacji pogranicza korowo-podkorowego (ryc. 3). 
Przerzuty najczęściej były umiejscowione w płacie cie-
mieniowym w 56% i czołowym w 38% przypadków. 
Spośród 416 chorych rak płuca był dominującym źród-
łem przerzutu w 209 (50,2%) przypadkach, a w dalszej 
kolejności, znaczniej rzadziej, czerniak w 28 (6,7%) i rak 
sutka w 27 (6,5%) przypadkach (tab. 2).

Rycina 1. Liczba chorych operowanych z powodu przerzutu 
do mózgu w stosunku do liczby guzów nadnamiotowych.

Rycina 2. Liczba chorych w poszczególnych dekadach życia.

Tabela 1. Objawy neurologiczne u chorych z przerzutem 
do mózgu

Objawy L. przyp.  Wartości
 n=416 procentowe

niedowład połowiczny 256 61,5
bóle głowy 219 52,6
tarcza zastoinowa 91 21,9
padaczka 93 22,4
afazja 86 20,7
zespół psychoorganiczny 87 20,9
zespół móżdżkowy 23 5,5
niedowład nn czaszkowych 15 3,6
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U 381 (91,6%) chorych guz usunięto całkowicie, częś-
ciowo u 32 (7,7%). Biopsję wykonano w 3 (0,7%) przy-
padkach. W okresie okołooperacyjnym zmarło 16 (3,8%) 
chorych. Wczesny wynik leczenia w skali Karnofsky’ego 
(KPS) przedstawiono w tab. 3. 

Omówienie
Nowe techniki neuroobrazowania doprowadziły 

do szerszego zaakceptowania leczenia chirurgicznego, 
zwłaszcza u pacjentów z dobrymi czynnikami progno-
stycznymi. W kilku badaniach wykazano następujące 
czynniki jako korzystne prognostycznie: wysoki stan 
sprawności w skali KPS, pojedyncze ognisko w dostępnej 
okolicy, brak przerzutów pozamózgowych, kontrolowany 
guz pierwotny, młodszy wiek (< 60-65 lat), typ histolo-
giczny i okres pomiędzy diagnozą choroby układowej 
a rozpoznaniem przerzutu do mózgu (2, 11, 12, 14). 
Generalnie według Al.-Shamy i Sawaya (2) do leczenia 
chirurgicznego kwalifikowani są młodzi chorzy z ogra-
niczoną lub nieobecną chorobą układową. Niemniej 
również pacjenci z gorszymi czynnikami rokowniczymi 
mogą odnieść korzyść z leczenia operacyjnego. Nato-
miast w przypadku obecności dwóch do czterech ognisk 

Rycina 3. Badanie sekcyjne korowo-podkorowa lokalizacja przerzutu.

Tabela 2. Umiejscowienie ogniska pierwotnego

Ognisko  Liczba przypadków  Wartości 
pierwotne n=416 (%) 

płuca 209 50,2
czerniak 28 6,7
sutek 27 6,5
nerka 18 4,3
jelito 12 2,9
jajnik 10 2,4
macica 8 1,9
krtań 5 1,2
tarczyca 3 0,7
pęcherz 2 0,5
unne 5 1,2
źródło nieznane 89 21,5

Tabela 3. Wynik leczenia w skali Karnofsky’ego

Punktacja Ilość chorych n=416 %

0-30 22 5,3
40-60 96 23,1
70-100 298 71,6
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najskuteczniejsze są radiochirurgia i napromieniowanie 
całego mózgowia (WBRT-whole brain radiotherapy). 

Przytłaczająca większość przerzutów do mózgu po-
wstaje na drodze zatorów tętniczych twarzowych (dro-
ga krwiopochodna). Powstanie przerzutów w różnych 
miejscach jest wprost proporcjonalne do względnej masy 
i przepływu krwi: u 80% pacjentów zmiany są umiej-
scowione w półkulach mózgu, podobnie jak w naszym 
materiale, najczęściej w płacie ciemieniowy i czołowym. 
W 15% w móżdżku i w pniu mózgu w 5% przypadków 
(8). Dominacja płata ciemieniowego, jak podkreślają 
autorzy (7, 8) wynika z wielkości regionalnego przepływu 
krwi (tętnica środkowa mózgu). 

W analizowanym przez nas materiale potwierdziliśmy 
spostrzeżenia innych autorów (3, 5, 19), że częstość wy-
stępowania przerzutów do mózgu wzrosła w ostatnich 
latach, co może być paradoksalnym efektem skuteczności 
leków nieprzechodzących przez barierę krew - mózg oraz 
postępem i upowszechnieniem badań neuroobrazowych 
(TK, MR). Dłuższy okres przeżywalności pacjentów 
otrzymujących chemioterapię powoduje, że przerzu-
ty do mózgu mogą zamanifestować się klinicznie (2). 
W piśmiennictwie istnieją rozbieżności co do częstości 
występowania przerzutów pojedynczych i mnogich. 
W erze TK uważano, że około 50% przerzutów do mózgu 
występuje pojedynczo, podczas gdy MR ujawnia przerzu-
ty mnogie u dwóch trzecich do trzech czwartych pacjen-
tów (20, 21). Gandola i wsp. (9) przyjmują, że obecnie 
ogniska pojedyncze stanowią 25%-35%. Analiza naszego 
materiału nie potwierdza tych wartości procentowych. 
Spośród 416 chorych zdecydowanie przeważały ogniska 
pojedyncze 80%. Ogniska mnogie stwierdziliśmy tylko 
w 20% przypadków.

Rozpoznanie przerzutu do mózgu jest złym wskaźni-
kiem prognostycznym. Większość pacjentów, u których 
występują przerzuty do mózgu, ma względnie krótki 
okres przeżycia, pomimo faktu, że wstępne leczenie jest 

często skuteczne. Średni okres przeżycia niedobieranych 
pacjentów większości badań wynosi od 3 do 4 miesięcy 
(11, 15, 18). Jednak więcej niż połowa pacjentów umiera 
z powodu uogólnionej choroby nowotworowej, a nie 
w wyniku ciasnoty wewnątrzczaszkowej spowodowanej 
przerzutami do mózgu.

Leczenie chirurgiczne pojedynczych przerzutów 
do mózgu wydaje się być oczywiste. Dane uzyskane 
z badań prospektywnych wskazują, że usunięcie po-
jedynczego przerzutu, które nie spowoduje większych 
deficytów neurologicznych, uzupełnione naświetlaniem 
całego mózgu, jest leczeniem z wyboru (2, 13, 14). 
W pracy Patchella i wsp. (13) czas przeżycia po zabiegu 
i WBRT wydłużył się do 9-10 miesięcy w porównaniu do 
3-4 miesięcy z zastosowaniem samodzielnej radioterapii. 
Samalley i wsp. (17) również wykazali korzystne znacze-
nie następowej radioterapii (WBRT) w doniesieniu opar-
tym na materiale 229 chorych z przerzutem do mózgu. 
W grupie 46 chorych, u których guz usunięto całkowicie 
i zastosowano WBRT (dawka 30 Gy) mediana przeżycia 
wyniosła 16 miesięcy, jednoroczne przeżycie, 2-letnie, 
3-letnie i 5-letnie stwierdzono odpowiednio w 70%, 41%, 
30% i 21% przypadków. Natomiast w grupie 75 chorych 
bez radioterapii wyniki przedstawiały się następująco: 
mediana wyniosła 7 miesięcy, jednoroczne, 2-letnie, 
3- letnie i 5 letnie przeżycie obserwowano odpowiednio 
w 34%, 19%, 12% i 4% przypadków. Wroński i wsp. 
(23) stwierdzili jednoroczne przeżycie w 53%, 2-letnie 
w 27,7%, 3-letnie 18,6% i 5-letnie w 7% przypadków. 
Wyniki innych autorów przedstawiono w tab. 4. Całko-
wite usunięcie guza powoduje u większości pacjentów, 
jak podkreśla Al-Shamy (2) natychmiastowe ustąpienie 
objawów nadciśnienie wewnątrzczaszkowego i napadów 
padaczkowych, zmniejszenie ubytkowych objawów 
ogniskowych i pozwala na szybkie obniżenie dawek 
steroidów. Pacjenci z przerzutami mnogimi (general-
nie do 3), dostępnymi chirurgicznie, w dobrym stanie 

Tabela 4. Czas przeżycia po leczeniu skojarzonym (chirurgia + WBRT)

chirurg. + WBRT mediana przeżycia
 (miesiące) 1-rok 2-letnie 3-letnie 5-letnie

Samlley S.R. i wsp. (17) 16 70% 41% 30% 21%
bez WBRT 7 34% 19% 12% 4%
Wroński M. (22) (czerniak) 8,5 36,3% 18,7% 13,2% 6,6%
Wroński M i wsp. (23) (rak sutka) 11 53% 25,7% 18,6% 7%
Abrahams i wsp. (1) 
(rak płuca niedrobnokom.) 12,9 52,2% 39,7%  18,1%
synchroniczny 9,9    0%
metachroniczny 18    28,9%
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neurologicznym i z kontrolowaną chorobą systemową 
mogą odnieść korzyść leczeniem operacyjnym. Bindal 
i wsp. (6) stwierdzili, że po usunięciu wszystkich ognisk 
czas przeżycia jest porównywalny do okresu przeżycia 
uzyskiwanego po usunięciu pojedynczego ogniska. 
Taką taktykę postępowania stosujemy w naszej klinice 
(w wybranych przypadkach wykonuje się jednoczasowo 
obustronną kraniotomię).

Wnioski
1. W ostatnich latach zdecydowanie wzrosła liczba 

chorych operowanych z powodu przerzutu do mózgu.
2. Najczęstszym źródłem przerzutu jest rak płuca.
3. Dzięki randomizowanym badaniom klinicznym 

wiemy dzisiaj, że u pacjentów z pojedynczym przerzutem 
w dobrym stanie w skali KPS zabieg chirurgiczny i WBRT 
prowadzi do przedłużenia okresu przeżycia.
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Streszczenie
Cytokiny są wielofunkcyjnymi białkami, wywiera-

jącymi różnorodny wpływ na komórki docelowe. Zro-
zumienie ich natury w odniesieniu do rozwijającego 
się procesu nowotworowego umożliwi wprowadzenie 
efektywniejszej terapii złośliwych guzów mózgu. 

Summary
Cytokines are a pleiotropic proteins with very various 

effects on tumor cells activity. Understanding nature of 
cytokines in relation to neoplastic processe unable intro-
ducing modern treatment of patients with malignant glial 
tumors in the future. 

Słowa kluczowe: cytokiny, guzy mózgu, terapia ge-
nowa

Key words: cytokines, brain tumors, gene therapy

Wstęp
Specyficzna struktura i czynność ośrodkowego 

układu nerwowego zobowiązuje określić wszelkie 
wewnątrzczaszkowe procesy rozrostowe jamy czaszki 
jako zmiany złośliwe, cechujące się różnym stopniem 
złośliwości biologicznej. 

 W regulacji wzrostu nowotworów niedocenianą rolę 
odgrywają cytokiny. Na podstawie prac badawczych, 
szczególną funkcje w tym zakresie przypisuje się interleu-
kinom - endogennym immunomodulatorom o działaniu 
regulacyjnym (5). Szerokie spektrum aktywności cytokin, 
w połączeniu z możliwością przenikania bariery krew-
mózg, sprawiają że interleukiny mogą okazać się wysoce 
użyteczne w terapii złośliwych guzów mózgu.

Interleukina-6
Interleukina-6 (IL-6) jest glikoproteiną, zbudowa-

ną ze 184 aminokwasów a gen kodujący tę cytokinę 
jest zlokalizowany w chromosomie 7p15-p21. Inter-

leukina-6 działa na komórki docelowe przy udziale 
dwóch różnego typu receptorów: błonowy kompleks 
receptorowy jest złożony z podjednostki alfa (gp80, 
IL-6R) oraz z podjednostki beta (gp130, cd130), nato-
miast forma rozpuszczalna jest także dwudomenową 
strukturą, nie związaną bezpośrednio z błoną komórko-
wą. Rozpuszczalny receptor IL-6 (Sil-6) jest najczęściej 
zlokalizowany w płynach ustrojowych. Biosynteza IL-6 
fizjologicznie odbywa się w komórkach różnego typu; 
wytwarzana jest m. in. przez monocyty krwi obwodowej, 
mikroglej, fibroblasty, śródbłonek, keratynocyty oraz 
limfocyty B i T.

 Zakres działania IL-6 na tkanki jest bardzo zróżni-
cowany. Wykazano stymulujący wpływ tej cytokiny na 
syntezę białek ostrej fazy (7), regulację stężenia trans-
feryny i ceruloplazminy we krwi (5) oraz na indukcję 
reakcji gorączkowych, w odpowiedzi na wzmożoną eks-
presję prostaglandyn. Interleukina-6 zwiększa również 
wydzielanie czynnika uwalniającego kortykotropinę 
oraz hormonu adrenokortykotropowego (4). W patologii 
potwierdzono jej niekorzystny wpływ na stopień prolife-
racji niektórych nowotworów złośliwych. Wielu badaczy 
powyższą zależność wiąże ze zdolnością hamowania 
apoptozy komórek nowotworowych indukowaną przez 
tę glikoproteinę.

 Puthier i wsp. opisali antyapoptotyczne działanie 
IL-6 poprzez wewnątrzkomórkową regulację białek Mcl-1 
i Bcl-xl (8). Z kolei Chung i wsp. wiążą ten efekt z akty-
wacją kinazy 3- fosfatydyloinozytolu (1).

 Odmienny punkt widzenia przedstawili w swojej 
pracy Selmaj i wsp. (9).

Autorzy wskazali na promitogenną aktywność inter-
leukiny-6 wobec astrocytów (9).

Fakt ten może mieć diametralne znaczenie w odniesie-
niu do guzów glejowych, których głównym komponentem 
składowym są komórki gleju astrocytarnego. Wywieranie 
efektu interleukiny-6 na komórki docelowe jest powiąza-
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ne z fosforylacją czynnika transkrypcyjnego STAT (Signal 
Transducer and Activator of Transcription) przy udziale 
JAK (Janus Kinase) powiązanej z podjednostką gp130 
receptora Il-6. Białka STAT, po procesie fosforylacji, prze-
nikając do jądra komórkowego, wiążą się z odpowiednimi 
regionami kwasu dezoksyrybonukleinowego, indukując 
transkrypcję określonych genów. W nienowotworowej 
tkance glejowej aktywacja STAT3 jest niewykrywalna (6). 
Weissenberger i wsp. wykazali znaczną zależność po-
między aktywacją STAT3 poprzez fosforylację tyrozyny 
w pozycji 705 a stopniem złośliwości biologicznej guzów 
glejowych. Autorzy udowodnili korelację aktywacji tego 
czynnika transkrypcyjnego z typem histopatologicznym 
nowotworu (11).

Interesujące wnioski wnosi praca Tchirkova i wsp., 
którzy oceniali stopień amplifikacji genu interleukiny-6 
u pacjentów z guzami astrocytarnymi mózgu różnego 
stopnia złośliwości biologicznej. Zwielokrotnienia kopii 
genu, kodującego IL-6 potwierdzono tylko w glejaku 
wielopostaciowym, a nasilenie amplifikacji ściśle kore-
lowało z krótszą medianą przeżycia pacjentów, będąc 
niezależnym czynnikiem rokowniczym. Autorzy ozna-
czali również poziom mRNA tej cytokiny przy udziale 
metody qRT-PCR. Badanie ujawniło silną zależność 
pomiędzy ilościowym oznaczeniem matrycowego RNA 
IL-6 a stopniem amplifikacji genu w glejaku wieloposta-
ciowym (10).

Ekspresja granulocytarno-makrofagowego 
czynnika wzrostu u pacjentów z glejakiem 

wielopostaciowym
Granulocytarno-makrofagowy czynnik wzrostu (GM-

CSF) jest glikoproteiną zbudowaną ze 123 aminokwasów. 
Główną funkcją tej cytokiny jest stymulacja odpowiednich 
linii komórek szpikowych. W warunkach fizjologicznych 
GM-CSF nasila również migrację, fagocytozę, produkcję 
nadtlenków a także toksyczność komórkową, zależną 
od przeciwciał neutrofili, monocytów i eozynofili.

U pacjentów z glejakiem wielopostaciowym udowod-
niono istotny wzrost stężenia tej cytokiny. Według badań 
eksperymentalnych efekt ten jest spowodowany działaniem 
interleukiny-1, w tym szczególnie IL-1b, która stymulowa-
ła komórki odpowiedniej linii komórkowej glioblastoma 
do ekspresji GM-CSF. Podobne zjawiska wykazał także 
czynnik martwicy guza-alfa (Tumor Necrosis Factor-alfa, 
TNF-alfa). Jak dotychczas nie wyjaśniono roli GM-CSF 
w odniesieniu do glejaka wielopostaciowego (2).

Ekspresja genów a poziom cytokin w guzach 
glejowych ośrodkowego układu nerwowego
Białko supresorowe ING4 reguluje rozrost nowotwo-

rów mózgu oraz proces angiogenezy. Ekspresja genu 
kodującego wyżej opisane białko jest znacznie niższa 

w tkankach guzów glejowych, w porównaniu do nor-
malnej tkanki nerwowej. Obecność białka ING4, jak się 
okazało ma istotny związek ze zwiększonym ryzykiem 
progresji nowotworowej do guzów o wyższym stopniu 
złośliwości biologicznej. Zdaniem Garkavtsev’a i wsp. 
obniżenie ekspresji genu ING4 ma ścisły związek ze 
znacznie bardziej nasilonym rozrostem guzów mózgu oraz 
powiększeniem objętości ich frakcji naczyniowej (3).

Autorzy wykazali również zależność pomiędzy regu-
lacją w dół ekspresji genu ING4 a nasileniem transkrypcji 
genów kodujących interleukiny: IL-6 i IL-8. Oceniano 
następnie ilościowe mRNA obu cytokin, w korelacji ze 
stopniem transkrypcji genu ING4. W tkankach z obniżo-
nym transkryptem ilościowe mRNA obu interleukin wy-
kazało silną korelację z genem ING4. Garkavtsev i wsp. 
udowodnili też ścisłą zależność pomiędzy stężeniem 
interleukiny-8 a rozmiarem ogniska nowotworu - w ko-
mórkach glejaka wykazujących wyższy poziom ekspresji 
IL-8 objętość guza była znacznie większa (3).

Podsumowanie
Postęp w neuroonkologii umożliwia określenie roli 

cytokin w regulacji choroby nowotworowej, chociaż 
nie wszystkie efekty wpływu na metabolizm komórko-
wy zostały udowodnione. Nowe kierunki terapii guzów 
mózgu powinny uwzględnić leki blokujące wpływ tych 
glikoprotein na komórki docelowe. Ośrodkowa inhibicja 
wpływu interleukin nie jest jedynym aspektem decydu-
jącym o skuteczności leczenia guzów mózgu. Poza wy-
dzielaniem interleukin przez komórki nowotworowe jej 
synteza odbywa się w głównej mierze także na obwodzie. 
Należy uwzględnić ten element w przyszłej terapii guzów 
centralnego układu nerwowego, bowiem ograniczenie 
ekspresji obwodowej może skutecznie ograniczyć postęp 
choroby.
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Streszczenie 
Kwasy rybonukleinowe (RNA) odgrywają istotną rolę 

kontrolną w mózgu, a zwłaszcza dotyczy to szczególnej 
grupy RNA - ncRNA (niekodujące RNA, ang. non-coding 
RNA). Występują one we wszystkich komórkach od bak-
terii po ssaki naczelne i pełnią funkcje regulatorowe, 
katalityczne oraz strukturalne. 

Summary
Beside proteins and small molecular regulators, also 

ribonucleic acids (RNA), especially non-coding RNAs 
(ncRNAs), play crucial role in controlling brain function. 
They are present in every cell, from bacteria to primates 
and perform regulatory, catalytic and structural function. 
Many specific ncRNA have been identified in human 
brain, where they are responsible for its structure, deve-
lopment and function. 

S³owa kluczowe: niekodujące RNA, BC200 RNA, 
małe cytoplazmatyczne RNA, regulacja ekspresji genów, 
centralny układ nerwowy, RNA-BC RNA

Key words: non-coding RNAs, BC200 RNA, small 
cytoplasmatic RNA, regulation of gene expression, central 
nervous system, BC RNA-RNA (brain-specific cytoplas-
matic RNA)

Wstęp 
W ostatnich latach znaleziono wiele transkryptów 

niekodujących białek, tzw. niekodujących RNA (ang. 
non-protein coding RNA, npcRNA). Pełnią one różno-
rodne funkcje regulatorowe na poziomie transkrypcyj-
nym, posttranskrypcyjnym i translacyjnym, kontrolują 
ubikwitynację i degradację białek. W różnych typach 

nowotworów, w tym w guzach mózgu, identyfikuje się 
zmienione profile ekspresji wielu z nich (21). 

Od czasu odkrycia 20 lat temu dendrytycznej loka-
lizacji rybosomów i innych komponentów maszynerii 
translacyjnej, stało się jasne, że w komórkach nerwowych 
ma miejsce zdecentralizowana synteza białek podlegają-
ca lokalnej kontroli. Synteza białek de novo w dendrytach 
jest niezbędnym i podstawowym procesem do wywoły-
wania i utrzymywania długotrwałych zmian w plastycz-
ności synaps, determinującej wyższe procesy myślowe, 
takie jak pamięć przestrzenna, uczenie się, aktywność 
poznawcza i warunkowanie strachu (8). Jednym z regu-
latorów lokalnej transkrypcji w dendrytach u człowieka 
jest BC200 RNA. Jest to cytoplazmatyczny niekodujący 
RNA wykazujący specyficzną tkankową lokalizację i funk-
cjonujący jako represor translacji. BC200 RNA poprzez 
wiązanie do eukariotycznego czynnika inicjującego 4A 
(ang. eucaryotic initiation factor 4A, eIF4A) oraz białka 
wiążącego poli(A) (ang. poly(A)-binding protein, PABP) 
rozdziela aktywność helikazową i ATPazową eIF4A, 
co blokuje asocjację kompleksu preinicjatorowego 43S 
z mRNA i powoduje represję translacji (17). Zaburzenia 
w procesie syntezy białka indukują zmiany ilościowe 
i jakościowe powstających białek, co z kolei może pro-
wadzić do transformacji nowotworowej komórki. 

Zmienione nowotworowo komórki glejowe mózgu 
dają początek guzom glejowym, z których najbardziej 
złośliwym, opornym na leczenie i źle rokującym jest 
glejak wielopostaciowy (ang. glioblastoma multiforme, 
GBM), sklasyfikowany przez Światową Organizację Zdro-
wia jako nowotwór stopnia IV (19). Chociaż GBM rzadko 
dają przerzuty poza centralny układ nerwowy (CUN), są 
bardzo inwazyjne, szybko zajmują i niszczą przylegające 
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tkanki, co utrudnia lub uniemożliwia całkowitą resekcję 
guza i przyczynia się do szybkiej progresji choroby, niskiej 
jakości życia pacjentów oraz ostatecznie, bardzo wysokiej 
śmiertelności wśród dzieci i dorosłych (9).

Duża oporność glejaka wielopostaciowego na kon-
wencjonalne metody leczenia, bardzo wysoka umieral-
ność pacjentów oraz wyjątkowo skomplikowane podłoże 
genetyczne i molekularne tego nowotworu skłaniają do 
poszukiwania nowych metod terapii. Warunkiem tego 
jest dokładne zrozumienie mechanizmów molekularnych 
przyczyniających się do powstawania glejaka wielopo-
staciowego.

Niekodujące RNA 
w centralnym układzie nerwowym 

Układ nerwowy jest unikalny pod względem mor-
fogenezy komórek i ich zróżnicowania, właściwości 
elektrycznych, reakcji w odpowiedzi na zakłócenia 
i impulsy płynące z otaczającego go środowiska, sieci 
połączeń neuronów oraz zmian aktywności synaptycz-
nej. Te właściwości leżą u podstawy wyższych procesów 
poznawczych, włącznie z procesami uczenia się i zapa-
miętywania (23). 

W ostatnich latach osiągnięto ogromny postęp w zro-
zumieniu mechanizmów rządzących działaniem mózgu, 
najszybciej zmieniającego się organu u zwierząt, którego 
rozwój zdeterminował ewolucję wyższych kręgowców, 
a przede wszystkim człowieka. Za szybką ewolucją móz-
gu człowieka i wykształceniem u niego zaawansowanych 
procesów poznawczych oraz ogromnego potencjału 
uczenia się i zapamiętywania stoi wiele mechanizmów 
kontrolujących ekspresję genów (27). Przez wiele lat za 
kluczowe regulatory komórkowe uważano białka, a RNA 
przypisywano drugorzędną rolę w kontroli ekspresji ge-
nów. Wraz z rozwojem genomiki stało się oczywiste, że 
RNA to bardzo heterogenna grupa cząsteczek, które mają 
swój udział w wielu procesach komórkowych i moleku-
larnych, a funkcjonujący do niedawna podział na RNA 
rybosomowe (rRNA), transportujące (tRNA) i matrycowe 
(mRNA) jest niewystarczający (32). 

W centralnym układzie nerwowym zidentyfikowano 
kilka klas RNA, które regulują swoistą ekspresję genów, 
wpływają na rozwój i różnicowanie komórek nerwowych 
i glejowych, poprzez modyfikowanie chromatyny, tran-
skrypcję, modyfikacje RNA, splicing, translację i wpływ 
na stabilność mRNA oraz odpowiadają za utrzymanie 
zmiennej plastyczności synaps (23). RNA obecne w móz-
gu można podzielić na: małe RNA, mikroRNA (ang. 
microRNA, miRNA) i małe jąderkowe RNA (ang. small 
nucleolar RNA, snoRNA) oraz antysensowne RNA (ang. 
antisense RNA), dsRNA i długie RNA (28). Część z nich 
wykazuje specyficzną lokalizację komórkową, która jest 
powszechnym mechanizmem generującym asymetrię 

w różnych systemach biologicznych, podczas embrio-
genezy, rozwoju osobniczego i różnicowania komórek. 
Asymetryczna lokalizacja jest często wykorzystywana 
w celu kierowania białek do konkretnych przedziałów ko-
mórkowych. Obecność RNA pozwala regulować ekspre-
sję wybranych genów niezależnie w różnych regionach 
komórki. Ułatwia to kontrolę przestrzenną, a także szybką 
i ekonomiczną syntezę białek oraz umożliwia wyrów-
nanie poziomu translacji danego białka (6). Lokalizację 
RNA w komórkach nerwowych i ich wybiórczy transport 
do ich postsynaptycznych dendrytycznych domen uważa 
się za podstawowy mechanizm kształtujący i utrzymujący 
plastyczność synaps (5, 6) (ryc. 1).

Proces lokalizacji RNA w neuronach można podzielić 
na kilka etapów. Syntetyzowany w jądrze komórkowym 
RNA zawierający element lokalizacji działający in-cis 
(ang. cis-acting localisation element, LE) jest rozpozna-
wany przez białka wiążące RNA (czynniki działające in-
trans), które naznaczają go do określonego kompartmentu 
komórki. Translokacja RNA do cytoplazmy odbywa się 
po jego związaniu z białkami i utworzeniu kompleksu 
rybonukleoproteinowego (RNP). W cytoplazmie RNP 
asocjuje z białkami motorycznymi i jest transportowany 
do swojego miejsca przeznaczenia wzdłuż elementów 
cytoszkieletu (6). 

Małe cytoplazmatyczne RNA (scRNA) 
W ostatnich latach znaleziono wiele cząsteczek RNA 

specyficznie występujących w dendrytach, których liczbę 
szacuje się na kilkaset (28). Zaliczamy do nich między 
innymi mRNA kodujące różne rodzaje białek somato-
dendrytycznych (np. receptory, kinazy, komponenty 
cytoszkieletu) oraz RNA nieulegające translacji, wśród 
których są rRNA, tRNA, mikroRNA i małe cytoplazma-
tyczne mózgowe RNA – BC RNA (ang. brain-specific 
cytoplasmatic RNA) (28). Niektóre z nich posiadają ele-
menty dendrytycznej lokalizacji działające in-cis (ang. 
cis-acting dendritic targeting elements, DTEs), zawierające 
przestrzenne kody (ang. spatial codes) odpowiedzialne za 
kierowanie ich do lub wzdłuż dendrytów (28). 

Jednym z proponowanych mechanizmów regulu-
jących ekspresję genów w komórkach nerwowych jest 
modulacja lokalizacji białek, oparta na transporcie wy-
branych grup mRNA do postsynaptycznych mikrodomen 
i, w miarę zapotrzebowania komórki, synteza białek 
w ściśle określonym czasie. Uważa się, że taki mecha-
nizm jest podstawą długotrwałej, zmiennej plastyczności 
kształtu i funkcjonowania synaps (40).

Do dendrytycznych RNA regulujących lokalizację 
i translację mRNA w komórkach nerwowych ssaków 
należą małe cytoplazmatyczne niekodujące RNA, jak np. 
BC200 RNA u Anthropoidea w rzędzie naczelnych oraz 
BC1 RNA u gryzoni (25).
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Lokalizacja komórkowa i ekspresja BC1 RNA
BC1 RNA jest 152-nukletydowym transkryptem polime-

razy III RNA, prawie wyłącznie występującym w komórkach 
nerwowych u gryzoni (37). Został zlokalizowany w soma-
tycznych i dendrytycznych domenach wielu podtypów 
neuronów, co sugeruje jego rolę w regulacji postsynaptycz-
nych podziałów neuronów, jako represora translacji (5, 36). 
BC1 RNA występuje w kompleksie z białkami tworząc 
kompleks RNP o stałej sedymentacji 8.7S (36). 

BC1 RNA ulega ekspresji w mózgu gryzoni pod 
koniec okresu płodowego i utrzymuje się na wysokim 
stałym poziomie w mózgu dorosłych osobników (ok. 
2000 cząsteczek na komórkę) (11). Somato-dendrytyczne 
poziomy BC1 RNA zmieniają się zależnie od rozwoju 
i fizjologicznej aktywności neuronów (27). Można go 
zidentyfikować w neuronach po rozpoczęciu synap-
togenezy, czyli w tych neuronach, które bezpośrednio 
zapoczątkowują synapsy (27). Wykazano jego obec-
ność w przysadce mózgowej, obwodowym układzie 
nerwowym, szarej materii rdzenia nerwowego i splocie 
słonecznym. BC1 zidentyfikowano także w komórkach 
in vitro pochodzących z wielu różnych typów tkanek 

gryzoni transformowanych nowotworowo. Nie ulega 
on ekspresji w odpowiadających im zdrowych tkankach 
(sercu, nerkach, jelitach, wątrobie, płucach, mięśniach, 
śledzionie ani grasicy). Sugeruje to deregulację jego eks-
presji w mysich liniach nowotworowych pochodzenia 
innego niż neuroektodermalne (3). Nie jest wykluczone, 
że obecność specyficznych białkowych aktywatorów 
w neuronach lub brak wyciszających białek wiążących 
ma wpływ na specyficzną lokalizację BC1 RNA w mózgu, 
a w procesie nowotworzenia ekspresja takich czynników 
może ulegać modulacji i tym samym zmieniać zarówno 
ekspresję jak i lokalizację BC1 RNA (3). 

Duże ilości BC1 RNA zidentyfikowano podczas 
wczesnej fazy spermatogenezy w spermatogoniach, 
po czym odnotowano jego spadającą ilość aż do zaniku 
ekspresji na etapie wydłużania się spermatyd (29). Te ce-
chy sprawiają, że BC1 RNA jest pierwszym poznanym 
specyficznym tkankowo transkryptem polimerazy III RNA 
(Pol III), który w komórkach nerwowych, zależny jest od 
etapu rozwoju (33). 

W celu poznania roli BC1 RNA, analizowano mutanty 
myszy z delecją genu BC1. Zwierzęta pozbawione tego 

Rycina 1. Lokalizacja RNA w układzie nerwowym ssaków. Powstający w jądrze komórkowym transkrypt RNA asocjuje z pierwszymi 
czynnikami działającymi in-trans, które naznaczają go do lokalizacji. Następnie jest transportowany do cytoplazmy, wiąże się 
z kolejnymi czynnikami działającymi in-trans tworząc RNP. Z pomocą białek motorycznych, m.in. kinesyny i dyneiny, RNP jest 
transportowany wzdłuż mikrotubul cytoszkieletu do dendrytów. Przypuszcza się, że RNP kotwiczy w określonych miejscach den-
drytów, chociaż proces kotwiczenia nie został dotychczas zrozumiany. Specyficzna stymulacja synaptyczna znosi blok translacyjny 
mRNA i prowadzi do translacji. Lokalnie syntetyzowane białka są później inkorporowane do przeznaczonych im struktur (6). 
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genu wykazywały zmiany w zachowaniu w porównaniu 
do myszy kontrolnych dzikiego typu. Charakteryzowały 
się one mniejszą aktywność poznawczą i wzmożonym 
niepokojem, przy jednocześnie zachowanej pamięci 
przestrzennej. Ich ogólny stan zdrowia był dobry, a profil 
molekularny zachowany (poza brakiem ekspresji BC1 
RNA). Nie odnotowano zmian w budowie, morfologii 
i funkcjonowaniu mózgu i gonad, ani zaburzeń płodności 
(11). Unikalny profil ekspresji, lokalizacja w komórkach 
nerwowych oraz zachowawczość ewolucyjna silnie 
sugerują, że BC1 RNA uległo „rekrutacji” do pełnienia 
funkcji w układzie nerwowym i może mieć wpływ na 
zachowanie gryzoni (12). Obecność BC1 RNA nie jest 
niezbędna do prawidłowego funkcjonowania mózgu 
ssaków, a jedynie wzmacnia prawidłowe funkcjonowanie 
neuronów (36). 

W wielu typach neuronów u gryzoni zaobserwowano 
koekspresję BC1 RNA i mRNA p43 (ang. growth-associa-
ted protein-43, GAP-43), białka które bierze udział we 
wzroście, utrzymaniu i modyfikacji aksonowych zakoń-
czeń nerwów. Zostało ono zlokalizowane w wielu podty-
pach komórek nerwowych w mózgu dorosłych szczurów 
(37). Ekspresja GAP-43 w dojrzałym systemie nerwowym 
uważana jest za istotny czynnik determinujący plastycz-
ność presynaptyczną, podczas gdy ekspresja BC1 RNA 
jest charakterystyczna dla plastyczności postsynaptycznej, 
więc ich koekspresję obserwuje się w typach neuronów 
wykazujących oba typy plastyczności (18). 

Charakterystyka BC1 RNA
Gen kodujący BC1 RNA wyewoluował ok. 60-110 

mln lat temu z genu kodującego tRNAAla na drodze re-
trotranspozycji, a jego sekwencja pozostaje zachowana 
od ok. 55 mln lat, z nieco większą częstością substytu-
cji występujących w regionach oskrzydlających (33). 
152-nukleotydowy region kodujący BC1 RNA można 
podzielić na trzy elementy. Sekwencja 75-nukleotydowej 
domeny przy końcu 5’ jest podobna do sekwencji tRNA-
Ala, z której się wywodzi (ok. 75% podobieństwa), jak 
również do sekwencji elementu powtarzalnego ID (ang. 
identifier sequence) występującego często w genomach 
gryzoni (34). Najmniejszą liczbę kopii ID spotykamy 
u świnki morskiej, a największą u szczura, z liczbą 130 
000 kopii na haploidalny genom (33). Następnie znajduje 
się 22-nukleotydowy wewnętrzny region bogaty w reszty 
adenozyny. Przy końcu 3’ znajduje się domena specyficz-
na dla BC1 RNA także zawierająca znaczną liczbę reszt 
adenozyny. cDNA BC1 jest zakończony 2-4 nt resztami 
tymidyny, które mogą stanowić część sygnału terminacji 
transkrypcji dla polimerazy III RNA (28).

BC1 RNA ulega ekspresji z jednego genu u wszyst-
kich przebadanych gatunków gryzoni, zmapowanego na 
chromosomie 7q u myszy, za wyjątkiem świnki morskiej, 

u której druga dodatkowa kopia genu powstała raczej 
na drodze duplikacji mediowanej przez DNA niż przez 
retrotranspozycję, na co dowodem mają być niezawie-
rające powtórzeń wydłużone sekwencje okrzydlające 
(12). Gen BC1 jest pierwszym znanym genem źródłowym 
(ang. master gene) dla krótkich rozproszonych elementów 
powtarzalnych (ang. short interspersed repetitive elements, 
SINEs) takich jak ID i jest odpowiedzialny za ich amplifika-
cję i ewolucję u gryzoni (12,33). Prawdopodobna kolejność 
ewolucyjnych wydarzeń mogła być następująca: tRNAAla 
—> BC1 RNA —> elementy ID. Na aktywność transpozycyj-
ną genu BC1wskazuje jego ekspresja w jądrach i innych 
narządach, z wyjątkiem tkanek mózgu (34). Zdolność 
sekwencji końca 3’ BC1 RNA do tworzenia struktury spinki 
do włosów (w pozycji 128), która służy jako auto-starter 
(ang. self-priming) w procesie odwrotnej transkrypcji jest 
jedną z cech, które stanowią, że ta cząsteczka jest ak-
tywnym genem źródłowym (34). BC1 RNA jest jedynym 
przykładem genu źródłowego dla SINE mogącym utworzyć 
z własnej sekwencji starter do odwrotnej transkrypcji.

Do efektywnej transkrypcji BC1 RNA in vitro niezbęd-
ne są elementy regulatorowe położone w obrębie sekwen-
cji kodującej oraz przy końcu 5’ (22). Dwa intergenowe 
elementy w obrębie elementu ID wykazują bardzo duże 
podobieństwo do kaset A i B podzielonego promotora 
polimerazy III RNA (7). W rejonie położonym przy końcu 
5’ genu BC1 znajduje się kilka motywów zwykle wią-
zanych z promotorami Pol II. Są to dwie zachowawcze 
8-nukleotydowe sekwencje wiążące w pozycjach -387 
i -178, proksymalny element sekwencyjny (ang. proxi-
mal sequence element, PSE) w pozycji - 60 oraz kaseta 
TATA w pozycji - 28 (12, 22). Utrata którejkolwiek kasety 
wewnętrznego promotora Pol III powoduje całkowity 
zanik aktywności transkrypcyjnej genu BC1, a brak ka-
sety TATA znacznie obniża wydajność transkrypcji. Sam 
region oskrzydlający koniec 5’ nie jest wystarczający 
do podtrzymania transkrypcji genu (22). Brak aktywności 
transkrypcyjnej elementów ID, które powstały poprzez 
retrotranspozycję BC1 RNA i nie mają pierwotnego rejonu 
położonego powyżej genu, wskazuje na bardzo ważną 
rolę, jaką pełni on w transkrypcji BC1 RNA in vivo (22). 
Do transkrypcji BC1 RNA niezbędne jest także miejsce 
wiązania białka pur  (ryc. 2) (13).

Aktywator kasety E2 (ang. E-box sequence) położony 
w pozycji -248 powyżej genu oraz represor BCRE (ang. 
a tandem repeat of the BC1 RNA-repressing element) 
w pozycji 638 regulują transkrypcję BC1 RNA z promo-
tora dla polimerazy III RNA w odpowiedzi na aktywność 
neuronów. Są one pierwszymi poznanymi modulatorami 
transkrypcji w systemach Pol II i Pol III, zależnymi od 
aktywności komórek nerwowych (13). 

Jednym z mechanizmów represji translacji z udziałem 
BC1 RNA jest wiązanie do białka upośledzenia umysło-



Neuroskop 2009, nr 11 71

wego łamliwego chromosomu X (ang. fragile X mental 
retardation protein, FMRP) (ryc. 3), (39, 41). 

Ekspansja 3-nukleotydowych powtórzeń w rejonie regu-
latorowym przy końcu 5’ genu kodującego FMRP powoduje 
hipermetylację i wyciszenie transkrypcyjne, i jest jedną z kilku 
możliwych przyczyn wystąpienia zespołu łamliwego chromo-
somu X (ang. fragile X syndrome, FXS). FMRP ulega ekspresji 
w neuronach i jest zaangażowane w represję translacji mRNA 
(40). W liniach komórek nerwiaka niedojrzałego oraz ko-
mórek glejowych hodowanych in vitro wykazano tworzenie 
kompleksu BC1 RNA z FMRP (41). FMRP poprzez motyw 
wiążący RNA wiąże się do BC1 RNA, który wykazuje znaczne 
podobieństwo do niektórych mRNA wiązanych przez FMRP 
i działa jako cząsteczka adaptorowa determinująca jego selek-
tywność wobec wybranych mRNA. Kluczowe do tworzenia 
kompleksu są aminokwasy 189-217 tworzące domenę NT 
przy N końcu FMRP oraz struktura wydłużonej pętli przy 
końcu 5’ BC1 RNA. Wiązanie docelowego mRNA do FMRP 
odbywałoby się przez jeden z motywów rozpoznających 
RNA – RGG, rozpoznający strukturę RNA bogatą w reszty 
guanozyny, tzw. G-kwartet (ang. G quartet).

Kompleksu BC1-FMRP, hamuje on formowanie prei-
nicjatorowego kompleksu 48S in vitro na etapie asocjacji 
podjednostki 43S i mRNA, poprzez wiązanie PABP do 
eIF4A (17, 41). Domena NT FMRP zawiera sygnał loka-
lizacji jądrowej (ang. nuclear localisation signal, NLS), co 
sugeruje rolę BC1 jako regulatora transportu kompleksu 
FMRP. BC1 RNA wiążąc się do FMRP maskuje sygnał 
NLS i w efekcie uniemożliwia import białek do jądra 
komórkowego. Po dysocjacji kompleksu i odsłonięciu 
NLS import staje się znów możliwy. 

Lokalizacja komórkowa 
i profil ekspresji BC200 RNA

BC200 RNA jest małym cytoplazmatycznym nieko-
dującym RNA o długości 200 nukleotydów, pierwotnie 
zidentyfikowanym u małp, ulegającym ekspresji głównie 
w układzie nerwowym (w rejonach bogatych w dendryty 

kory nowej i hipokampa) oraz w niewielkim stopniu w ją-
drach (11). Jest to cząsteczka zachowawcza u wszystkich 
przebadanych naczelnych, tj. ludzi, Małp, Małp Starego 
i Nowego Świata (4, 35). 

Podobnie do swojego analogu, BC1 RNA, BC200 RNA 
występuje w kompleksie z białkami tworząc kompleks 
rybonukleoproteinowy (RNP) (15). Jest pierwszym opi-
sanym transkryptem polimerazy III RNA występującym 
w komórkach nerwowych u naczelnych (22).

Rycina 2. Schematycznie przedstawiony konstrukt genu repoterowego BC1 RNA. Zaznaczono położenie elementów regulujących: 
BCRE (podano sekwencje I i II) i E2 oraz elementów niezbędnych do transkrypcji genu: Pur, TATA i PSE (13). 

Rycina 3. Model przedstawiający hipotetyczny mechanizm 
rozpoznawania mRNA i represji jego translacji powodowany 
przez kompleks BC-FMRP. W proponowanym modelu, koniec N 
FMRP kontaktowałby się z regionem 5’ dłuższej pętli BC1 RNA 
stabilizując lub/i pomagając w interakcji z docelowym mRNA, 
którego translacja ma być hamowana. Kompleks mRNP zawiera-
jący FMRP i BC1 RNA mógłby się kontaktować z PABP. Sugeruje 
się obecność innych cząsteczek regulatorowych wpływających 
na wydajność represji. Pośrednie (poprzez BC1 RNA) wiązanie 
N końca FMRP do mRNA pozostawiałoby inne domeny wiążą-
ce RNA wolne i potencjalnie gotowe na wiązanie kolejnych, 
wzmacniających działanie kompleksu molekuł (41). 
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BC1 RNA i BC200 RNA wyewoluowały niezależnie 
z różnych prekursorów i nie są swoimi ontologami. 
Wykazują jednak podobny profil ekspresji, specyficz-
ną lokalizację subkomórkową w układzie nerwowym 
oraz oddziałują z tymi samymi białkami. Tworzenie 
przez nie kompleksów rybonukleoproteinowych, które 
działają jako niespecyficzne represory lokalnej translacji 
dendrytycznych białek, czynią jednak z tych cząsteczek 
RNA funkcjonalne homologi. Rejony ludzkiego mózgu, 
w których BC200 RNA ulega ekspresji są homologiczne 
do rejonów mózgu u gryzoni wykazujących ekspresję BC1 
RNA (37). Późne pojawienie się BC200 RNA w ewolucji 
naczelnych sugeruje, że zaadaptowanie go do pełnienia 
funkcji w układzie nerwowym, obok innych zmian, było 
kluczowym molekularnym wydarzeniem prowadzącym do 
znacznego rozwoju u nich zdolności poznawczych (16).

BC200 RNA nie ulega ekspresji w somatycznych komór-
kach pochodzenia innego niż nerwowe, ale wykazano jego 
ekspresję w komórkach zarodkowych oraz w unieśmiertel-
nionych komórkach hodowanych in vitro, pochodzących 
z tkanek innych niż nerwowa (3). Potwierdzono ekspresję 
RNA w komórkach nowotworowych pochodzących 
z guzów piersi, szyjki macicy, przełyku, płuc, jajników, 
ślinianek przyusznych, języka, przy jednoczesnym braku 
ekspresji w odpowiadających im zdrowych tkankach. Nie 
zaobserwowano ekspresji BC200 w nowotworach pęcherza 
moczowego, jelita grubego, nerki ani wątroby, co sugeruje 
deregulację jego ekspresji w pewnych typach nowotworów, 
charakteryzujących się określonym profilem zaburzeń mo-
lekularnych (10). Zaobserwowano podwyższony poziom 
ekspresji BC200 RNA w inwazyjnych guzach piersi w po-
równaniu do zdrowej tkanki i łagodnych guzów piersi, w któ-
rych wykrywalny poziom BC200 RNA nie był statystycznie 
istotny. Wysoki poziom transkryptu w inwazyjnych guzach 
korelował z ich stopniem złośliwości, zatem monitorowanie 
ekspresji BC200 RNA może być potencjalnym narzędziem 
molekularnym w diagnostyce i/lub przewidywaniu progresji 
nowotworów piersi (10).

Zbadano poziom transkryptu BC200 w mózgach 
pacjentów cierpiących na chorobę Alzheimera (ang. 
Alzheimer desease, AD) w porównaniu do grupy kontrol-
nej zdrowych osób w przedziale wiekowym 49-86 lat. 
Okazało się, że podczas gdy u zdrowych osób poziom 
ekspresji BC200 RNA w mózgu spada z wiekiem o ponad 
60%, u osób z AD występuje nadekspresja tego RNA, 
wprost proporcjonalna do nasilania się choroby i cechuje 
się zaburzeniem specyficznej dla niego somato-dendry-
tycznej lokalizacji (26). 

Regiony kodujące BC200 RNA
BC200 RNA jest jednym z nielicznych nowych aktyw-

nych transkrypcyjnie genów zawierających element Alu, 
powstałych na drodze retrotranspozycji (35). Polega ona 

na odwrotnym przepisaniu RNA, insercji w przypadko-
wym miejscu w genomie, która przeważnie jest później 
transkrypcyjnie nieaktywna (36). Nabycie aktywności 
transkrypcyjnej przez gen BC200 nastąpiło najprawdopo-
dobniej w wyniku jego integracji w pobliżu elementów 
regulatorowych, ze szczególnym wskazaniem na obszar 
powyżej genu, pomiędzy pozycją -22 a miejscem startu 
transkrypcji, właściwych dla określonego typu komórek 
i etapu ewolucji układu nerwowego (20). Pomimo tego, 
że BC200 RNA nie ulega translacji, przypisuje mu się rolę 
w regulacji prawidłowego funkcjonowania komórek ner-
wowych ze względu na specyficzną tkankową i komórko-
wą ekspresję, transkrypcję z pojedynczego genu, występo-
wanie w dużych ilościach w komórkach nerwowych oraz 
obecność elementu Alu, typowego dla SRP RNA, który jest 
wszechstronnym regulatorem ekspresji genów (1).

BC200 RNA tworzy z białkami kompleks rybonukleo-
proteinowy, który w gradiencie sacharozy ma stałą sedy-
mentacji ~11.4 S, znacznie wyższą niż zsyntetyzowany 
in vitro 200-nukleotydowy BC200 RNA (~7.6 S) (25). 
Całkowita wielkość kompleksu BC200 RNP u różnych 
gatunków (m. in. człowieka, Małp Starego Świata - Ma-
caca fasciucularis oraz Małp Nowego Świata - Aotus 
trivirgatus) wydaje się być podobna, co sugeruje, że 
białkowe komponenty tego kompleksu mogły pozostać 
niezmienione przez okres 35 - 55 milionów lat (15). Ze 
względu na wolniejsze tempo zmian w rejonie kodującym 
niż oskrzydlającym BC200 RNA oraz obecność dinukle-
ozydomonofosforanu CpG przypuszcza się, że istnieje 
presja selekcyjna dla zachowania nie tylko pierwotnej 
sekwencji BC200 RNA, ale również cechy struktury dru-
gorzędowej, wpływającej na zdolność RNA do wiązania 
białkowych heterodimerów (15, 22). 

W genomie człowieka występuje jeden funkcjonal-
ny gen kodujący BC200 RNA, BC200  (BCYRN1) oraz 
pseudogeny występujące w pojedynczych kopiach, 
w tym BC200  (BCYRN1P1) i BC200  (BCYRN1P2) 
(1,22) (ryc. 4). Występowanie ponad 200 pseudogenów 
BC200 RNA wskazuje na jego umiarkowane zdolności 
retrotranspozycyjne jako genu źródłowego (16). Sekwen-
cjonowanie ludzkiego genomu pokazało lokalizację genu 
BC200  na prążku 2p21, pomiędzy genami kodującymi 
kalmodulinę 2 (CALM2) i związany z nowotworem trans-
duktor sygnału wapniowego (ang. tumor-associated cal-
cium signal transducer 1, TACSTD1), chociaż przy użyciu 
technik mapowania zlokalizowano go na chromosomie 
2p16 (1,20). Analiza sekwencji wykazała, że BC200  jest 
produktem monomeru Alu, a nie transkryptem jego dime-
ru i wywodzi się z wolnego lewego ramienia monomeru 
– FLAM (ang. free left arm monomer (20). 

W modelu struktury BC200 RNA można wyróżnić 
trzy domeny: 120-nukleotydowy region 5’ homologicz-
ny do wolnego monomeru lewego ramienia (FLAM) 
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elementu powtarzalnego Alu-J, centralny region bogaty 
w adenozynę oraz 43-nukleotydowy region 3’, którego 
sekwencja jest unikatowa i nie wykazuje podobieństwa 
do żadnej znanej ludzkiej sekwencji DNA, co potwier-
dzono w analizie Northern blot z sondą komplementarną 
do końca 3’ cząsteczki (22,37). Uważa się, że koniec 
3’ cząsteczki najprawdopodobniej wywodzi się z locus 
integracji retrotranspozonu, który dał początek BC200 
RNA (35). Przynajmniej jeden z pseudogenów ma cechy 
retropozonu, co wskazuje na zdolności retrotranspozy-
cyjne aktywnego genu BC200  (1,35). W regionie 5’ 
zidentyfikowano dwa elementy zgodne z kasetami A i B 
podzielonego promotora polimerazy III RNA, jednocześ-
nie segment 5’ ma bardzo podobną strukturę pierwszorzę-
dową i drugorzędową (typu trzon-pętla) do domeny w 7SL 
RNA cząsteczki SRP (15,35,37). BC200 RNA i 7SL RNA 
poza wysoką homologią sekwencji, mają identyczne 5 
z 8 par CpG (22). Pseudogen  wykazuje 99% homologię 
z aktywnym genem, a różni się dwiema substytucjami 
nukleotydowymi oraz 3-nt insercją. BC200  jest zgodny 
z aktywnym genem w 98% na odcinku 182-nt z końca 5’, 
za którym znajduje się odwrócony element powtarzalny 
L1. Oba pseudogeny zawierają unikalny dla BC200 RNA 
region na końcu 3’ (22). Region oskrzydlający koniec 5’ 
BC200  zawiera sekwencję podobną do kasety TATA 
(motyw występujący w promotorach rozpoznawanych 
przez polimerazę II), której obecności nie stwierdzono 
w regionach oskrzydlających pseudogeny, co może być 
przyczyną ich nieaktywności transkrypcyjnej (22).

Struktura drugorzędowa BC200 RNA
Nie jest znana struktura drugorzędowa BC200 RNA. 

W oparciu o analizę częstości substytucji nukleotydo-
wych zaproponowano model struktury drugorzędowej 

fragmentu cząsteczki BC200 RNA zawierającego element 
Alu (ryc. 5) (35). Do analizy wykorzystano sekwencje 
pochodzące od 11 gatunków naczelnych, należących 
do Małp (szympansa, goryla, orangutana i gibbona), 
Małp Starego Świata (pawiana, rezusa, makaka i zielonej 
małpy afrykańskiej) oraz trzech Małp Nowego Świata, 
które porównano z sekwencją ludzkiego BC200 RNA. 
Porównywano ok. 200-nukeotydowy region kodujący, ok. 
381-470-nukleotydową sekwencję oskrzydlającą koniec 
5’ oraz 12-76-nukleotydową sekwencję oskrzydlającą 
koniec 3’, w zależności od gatunku. 

Z większej liczby substytucji nukleotydów w regio-
nie oskrzydlającym koniec 5’ BC200 RNA niż w regio-

Rycina 4. Struktura ludzkiego genu BC200 RNA - BC200  (A) oraz pseudogenów: BC200  (B) i BC200  (C). Gen BC200 RNA 
oraz kierunek transkrypcji zaznaczono wypełnioną strzałką, pseudogeny zaznaczono zacienionymi strzałkami. Elementy Alu i ich 
orientacja z uwzględnieniem wewnętrznego promotora dla RNA polimerazy III zaznaczono podwójną pustą w środku strzałką, 
reprezentującą połowy dimeru. Element L1 i jego orientację przedstawia ramka. Dimery Alu onaczono Alu1, Alu2, Alu3, Alu4, 
aby rozróżnić podtypy, odpowiednio: Sc, Sx, Sq i Sb. Zobrazowano lokalizację miejsc restrykcyjnych dla enzymów: EcoR I, Mbo I, 
Sal I, Taq I i Pst I (22).

Rycina 5. Substytucje nukleotydowe w proponowanym modelu 
struktury drugorzędowej domeny Alu BC200 RNA. Dla ułatwie-
nia identyfikacji pozycji zaznaczono kropką co 10-ty nukleotyd. 
Substytucje i insercje zaznaczono tłustą czcionką. Gatunki lub 
grupy, w których zaszła substytucja podane są w nawiasach. 
Hsa, Homo sapiens; Ppa, Pan paniscus; Ggo, Gorilla gorilla; 
Hla, Hylobates lar; Art, Aotus trivigatus; MSŚ, Małpy Starego 
Świata; MNŚ, Małpy Nowego Świata (35).
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nie kodującym oraz zachowawczych 7 z 12 par CpG 
u wszystkich przebadanych gatunków wynika, że sek-
wencja kodująca BC200 RNA jest pod presją selekcyjną, 
charakterystyczną dla aktywnych genów (35). 

Rola BC200 RNA w represji translacji 
w komórkach nerwowych

Spośród elementów budujących kompleks rybonu-
kloeproteinowy BC200 dotychczas zidentyfikowano 
kilka znanych regulatorów translacji, tj. PABP, SRP9/14, 
FMRP oraz Pur  oraz białek La i SYNCRIP. BC200 RNA 
po utworzeniu RNP jest specyficznie transportowany 
do dendrytów, gdzie funkcjonuje jako represor lokalnej 
translacji dendrytycznych mRNA (8). 

 BC200 RNA, tak jak wiele transkryptów zawierają-
cych element Alu, może wchodzić w interakcję z he-
terodimerem cytoplazmatycznej cząstki rozpoznającej 
sygnał SRP (ang. signal recognition particle) (4). Cząstka 
SRP specyficznie rozpoznaje białka zawierające sek-
wencję sygnałową i reguluje ko-translacyjną translokacją 
białek w kompleksie z rybosomem do reticulum endo-
plazmatycznego (ER) w komórkach eukariotycznych lub 
membrany plazmatycznej w komórkach prokariotycznych 
(31). SRP wiąże się do sekwencji sygnałowej przy końcu 
powstającego na rybosomie łańcucha polipeptydowego 
i tworzy kompleks RNC-SRP (ang. rybosome nascent 
chain-SRP complex), którego powstanie czasowo hamuje 
lub opóźnia elongację łańcucha, co stanowi o jego ko-
translacyjnym charakterze translokacji (31).

Nie opisano dotąd dokładnego mechanizmu inhibicji 
wydłużania łańcucha, jednak może za nim stać element 
Alu cząstki SRP i jego interakcja z domeną A tRNA lub 
miejscem wiązania czynnika elongacyjnego znajdują-
cego się pomiędzy małą i dużą podjednostką rybosomu. 
Następnie RNC-SRP tworzy kompleks z receptorem SR 
(ang. SRP receptor) w membranie ER w obecności GTP 
rozpoczynając translokację polipeptydu przez kanał 
(translokon). Domena SRP54 i SR wzajemnie aktywują 
swoje GTPazy, co powoduje dysocjację SRP od receptora 
oraz wznowienie elongacji polipeptydu (31).

Podjednostka SRP (SRP54) o masie 54 kDa będąca 
częścią domeny Alu prawdopodobnie odpowiada za 
hamowanie elongacji (31). Domena Alu w SRP składa się 
z końców 5’ i 3’ 7SL RNA (SRP RNA), które są homolo-
giczne do polipeptydów SRP9 i SRP14 oraz rodziny ele-
mentów powtarzalnych zawierających Alu. SRP9 i SRP14 
tworzą stabilny heterodimer, który wiąże specyficznie 
z wysokim powinowactwem do 7SL RNA oraz małe 
cytoplazmatyczne Alu RNA (ang. small cytoplasmatic 
Alu RNA, scAlu RNA) in vivo i in vitro (2). Heterodimer 
9/14 białka SRP jest składnikiem BC200 RNP. Nasuwa 
się wniosek, że domena Alu w BC200 RNP może być 
elementem odpowiedzialnym za regulację lokalnej den-

drytycznej dystrybucji białek, a mechanizm tej regulacji 
może być analogiczny do sposobu działania SRP i polegać 
na wiązaniu powstających łańcuchów polipeptydowych 
i kierowaniu ich do somato - dendrytycznych przedziałów 
komórki (4).

Inny mechanizm represji translacji przez BC200 
RNA jest oparty na interakcji z PABP oraz eIF4A, który 
opisano także dla BC1 RNA (14). BC200 RNA, tak jak 
jego mysi homolog, skutecznie hamuje translację na 
etapie tworzenia podjednostki 48S poprzez specyficzne 
blokowanie aktywności helikazowej czynnika eIF4A 
i niedopuszczenie do rozplecenia dupleksu przy końcu 
5’ mRNA podlegającego translacji (17). Nie wiadomo, 
czy i jakie znaczenie funkcjonalne może mieć umiesz-
czenie obok siebie SRP9/14 połączonej z domeną Alu 
oraz PABP związaną z poli(A) w BC200 RNP (25). PABP 
wiąże też przynajmniej dwa inne białka, Paip1 i Paip2, 
których funkcją jest odpowiednio koaktywacja i represja 
translacji. Nie jest wykluczone, że jedno lub oba z tych 
białek współtworzą BC1 i/lub BC200 RNP (25). 

Ponadto w transporcie BC200 RNA do dendrytów 
prawdopodobnie uczestniczy cytoplazmatyczny RNA 
wiążący białko synaptotagminę (ang. human Synap-
totagmin-binding cytoplasmic RNA, SYNCRIP), który 
wchodzi w skład dużych cząstek transportujących 
mRNA w neuronach i prawdopodobnie jest zaangażo-
wane w regulację lokalnej post-synaptycznej syntezy 
białek (8). W testach in vitro wykazano specyficzną 
interakcję SYNCRIP i BC200 RNA, w której uczestniczą 
motyw rozpoznający RNA (ang. RNA recognition motif, 
RRM) położony przy N końcu białka oraz region bogaty 
w adenozynę BC200 RNA (8). 

Białka pur  i , które łączą się z mikrotubulami 
cytoszkieletu przejściowo wchodzą w interakcję z BC1 
RNA, ale nie tworzą z nim RNP (32). Białko translina, 
obecne w dendrytycznych częściach neuronów, jest 
składnikiem BC1 RNP, jednak nie udało się dotychczas 
zidentyfikować transliny w tym kompleksie in vivo (25). 
Niewykluczone, że pur  i  oraz translina uczestniczą 
w transporcie komórkowym BC200 RNP.

Perspektywy
Niekodujące RNA stanowią grupę cząsteczek, które 

odgrywają zasadnicza rolę w rozwoju, funkcjonowaniu 
oraz stanach patologicznych centralnego układu nerwo-
wego. O ogromnym potencjale regulacji opartej na RNA 
świadczyć może spektrum procesów, w które są one 
zaangażowane, a obejmujące zjawiska plastyczności 
synaptycznej, uczenia, pamięci i odpowiedzi na stres. 
Zaburzenia biosyntezy tych cząsteczek prowadzą do 
wielu schorzeń neurodegeneracyjnych, neurorozwojo-
wych, neuropsychiatrycznych oraz nowotworowych, 
co czyni z nich doskonały obiekt poszukiwań nowych 
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metod terapeutycznych. Pomimo, że w chwili obecnej 
rola większości niekodujących transkryptów nie jest 
poznana, wydaje się, że ogromna większość z nich 
ma znaczenie funkcjonalne a nie jest tylko wynikiem 
niespecyficznej transkrypcji. Liczba genów ncRNA 
w genomach ssaków szacowana jest na co najmniej 
równą liczbie genów kodujących białka. Wydaje się 
zatem oczywiste, że bez zrozumienia roli RNA nie 
będzie możliwe pełne poznanie złożonych procesów 
komórkowych. Prawdziwy obraz możliwości i potencja-
łu ncRNA poznamy wtedy, kiedy zostanie zbadana rola 
nowych ncRNA oraz mechanizmy kierujące ich działa-
niem. Dokładna wiedza w tym zakresie daje nadzieję na 
nowe metody terapeutyczne licznych schorzeń, w które 
zaangażowane są ncRNA.
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Streszczenie
Przerzuty nowotworowe do kręgosłupa są wyrazem 

znacznego zaawansowania procesu chorobowego, pomi-
mo że u części chorych mogą być pierwszym i jedynym 
objawem choroby. Obraz kliniczny pozostaje w związku 
z poziomem uszkodzenia i stopniem ucisku struktur ka-
nału kręgowego. Postępowanie neurochirurgiczne polega 
na usunięciu zmiany przerzutowej, uwolnieniu z ucisku 
struktur nerwowych, naczyniowych kanału kręgowego 
i przywróceniu stabilności kręgosłupa. Systemy oceny 
klinicznej są pomocne w ocenie zaawansowania proce-
su nowotworowego, przewidywanego czasu przeżycia 
i w podjęciu decyzji dotyczącej wyboru sposobu leczenia 
operacyjnego.

Summary
Metastasis to the spine are often the first and only 

manifestation of an ongoing disease process. Symptoms 
are related to the level and degree of destruction in the 
spine. The neurosurgical management includes resection 
of the neoplasmal metastasis, liberation of the neural and 
vascular structures and regaining stabilization of the spine. 
Clinical scales are helpful in determining the advance 
of neoplasmal process, predicted time of life and in ma-
king decisions of type of surgicaly procedure. 

 
Słowa kluczowe: przerzuty nowotworowe do kręgo-

słupa, postępowanie, skala Tokuhashi
Key words: metastasis of the spine, management, 

Tokuhashi index

Proces nowotworowy jest najczęstszą przyczyną nie-
urazowej destrukcji kręgosłupa. U około 50% pacjentów 
z uogólnioną chorobą nowotworową istnieją przerzuty 
do kręgosłupa. Z ogółu wszystkich przerzutów do kości 
wykrywanych przyżyciowo 39% przypadków dotyczy 

kręgosłupa (37). Natomiast w badaniach pośmiertnych 
w chorobie nowotworowej stwierdza się aż w 70-90% 
przypadków przerzuty do kręgosłupa (17). Układ kost-
ny jest trzecim, po płucach i wątrobie, co do częstości 
występowania, miejscem przerzutów nowotworowych 
(37). Szczyt ich występowania ma miejsce w piątej 
i szóstej dekadzie życia (4, 17). Przerzut do kręgosłupa 
może wystąpić w każdym stadium choroby nowotwo-
rowej. Mimo, że przerzut do kręgosłupa jest wyrazem 
znacznego zaawansowania procesu nowotworowego 
bywa on w 6% do 32% przypadków jedynym i pierw-
szym objawem choroby nowotworowej ujawniającej się 
klinicznie lub radiologicznie (27). Raki: sutka, prostaty, 
płuca i nerki dają najczęściej przerzuty do kręgosłupa 
(14). Jeżeli przerzut jest drugoplanowym objawem 
choroby nowotworowej, okres pomiędzy wystąpieniem 
i leczeniem ogniska pierwotnego, a ujawnieniem się 
ogniska przerzutowego w kręgosłupie może być różnie 
długi (18). Nowotwory przerzutowe najczęściej wystę-
pują w odcinkach piersiowym i lędźwiowym, rzadziej 
w szyjnym i krzyżowym. Niektóre nowotwory przerzuto-
we wykazują skłonność do pewnych określonych części 
kręgosłupa, np.: raki płuca i sutka dają często przerzuty 
do odcinka piersiowego, natomiast raki nerki, gruczo-
łu krokowego i odbytnicy - do odcinka lędźwiowego 
kręgosłupa (3, 4, 7). Zniszczenie kręgosłupa występuje 
wskutek procesu kościogubnego (osteolitycznego) na-
sad łuków i trzonów kręgów, którego następstwem jest 
złamanie kompresyjne, całkowite zniszczenie kręgu, 
zniekształcenie osi kręgosłupa pod postacią angulacji 
przedniej (1, 13, 19, 25).

Na obraz kliniczny mają wpływ czynniki miejscowe 
wynikające z uszkodzenia rdzenia kręgowego i korzeni 
nerwowych, kręgosłupa, struktur okołokręgosłupowych 
oraz ogólne – związane z chorobą nowotworową. 
Przyczyną uszkodzenia rdzenia i korzeni nerwów 
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rdzeniowych jest ucisk przez fragmenty patologiczne 
złamanego kręgu lub przez zewnątrztwardówkowe 
nacieczenie nowotworowe przyjmujące postać „zaci-
skającego mankietu”. W guzach bogato unaczynionych 
dochodzi do uszkodzenia rdzenia kręgowego wskutek 
krwawienia do przestrzeni zewnątrztwardówkowej. 
Nowotwór może też doprowadzić do przewlekłego lub 
ostrego niedokrwienia rdzenia kręgowego w różnych 
odcinkach, np.: katastrofa naczyniowa w granicznym 
obszarze unaczynienia rdzenia (segmenty Th3-Th5) 
prowadzi do nagłego wiotkiego porażenia kończyn 
dolnych. Do innych przyczyn uszkodzeń rdzenia 
w chorobie nowotworowej należą: naczyniopochod-
ny obrzęk rdzenia kręgowego, zastój krwi w splotach 
żylnych kanału kręgowego, jak również bezpośrednie 
zniszczenie rdzenia kręgowego przez nowotwór lub 
niestabilność kręgosłupa (10).

Zakres wskazań do interwencji operacyjnej obejmu-
je bóle, ubytkowe objawy neurologiczne, zniszczenie 
struktur kostnych kręgosłupa, niestabilności, konieczność 
uzyskania materiału diagnostycznego (otwarta biopsja), 
brak reakcji nowotworu na radioterapię i nasilenie ubyt-
kowych objawów neurologicznych podczas prowadzenia 
radioterapii (3, 7, 17, 27, 36, 37).

W postępowaniu leczniczym metodą z wyboru jest 
chirurgiczne, doszczętne usunięcie nowotworu, w miarę 
możliwości do granicy zdrowych tkanek, uwolnienie 
z ucisku rdzenia kręgowego i korzeni rdzeniowych 
(17, 27, 33, 34). Powodzenie leczenia operacyjnego 
guzów zależy od ich natury histologicznej, zaawanso-
wania choroby nowotworowej kręgosłupa, ciężkości 
uszkodzenia rdzenia kręgowego i stanu ogólnego chorego 
(24, 29, 31, 33, 36, 37). Radykalne usunięcie nowotworu 
ogranicza wiele czynników, do których należą złożona 
budowa anatomiczna kręgosłupa, bezpośrednie sąsiedz-
two ważnych narządów klatki piersiowej, jamy brzusznej 
czy miednicy (26).

Okres przeżycia u chorych z przerzutami nowotworo-
wymi do kręgosłupa jest bardzo krótki. Przyjmuje się, że 
80% chorych umiera w przeciągu jednego roku od poja-
wienia się przerzutu do kręgosłupa (5, 7, 22, 29, 33, 36).

Celem pracy jest ocena czynników prognostycznych 
w oparciu o dane kliniczne i badania obrazowe u chorych 
z przerzutami nowotworowymi do kręgosłupa, a także 
próba ustalenia zaleceń dotyczących postępowania te-
rapeutyczno-leczniczego u tych chorych. 

Leczenie pacjentów z przerzutami nowotworowymi 
do kręgosłupa powinno być ukierunkowane na poprawę 
jakości życia chorego poprzez zniesienie bólu i poprawę 
stanu neurologicznego. W procesie leczenia chorych 
z przerzutami nowotworowymi do kręgosłupa konieczna 
jest współpraca wielu lekarzy specjalistów między innymi 

neurochirurgów, onkologów i radiologów. W postępo-
waniu tym stosuje się leczenie operacyjne, radioterapię, 
chemioterapię oraz terapię hormonalną, a najczęściej 
kombinację tych metod. Decyzja o wyborze danej me-
tody leczenia w dużej mierze zależy od indywidualnego 
rokowania i przewidywalnego czasu przeżycia danego 
pacjenta. 

W ocenie rokowania i czasu przeżycia u chorego 
z przerzutami nowotworowymi do kręgosłupa bierze się 
pod uwagę następujące czynniki: stan ogólny i neuro-
logiczny pacjenta, lokalizację guza pierwotnego, liczbę 
ognisk przerzutowych w obrębie kręgosłupa, stopień 
uszkodzenia rdzenia kręgowego, a także obecność 
oraz liczbę przerzutów w narządach wewnętrznych. 
Opracowane zostały różne skale i klasyfikacje pomocne 
w wyborze odpowiedniej metody leczenia. 

Do oceny stanu ogólnego pacjenta z chorobą nowotwo-
rową powszechnie wykorzystuje się skalę Karnofsky’ego 
(20), w której pacjent otrzymuje od 0 do 100 punktów. 
Wg tej skali czas przeżycia, jakość życia wydłuża się 
u pacjentów ze wzrostem indeksu Karnofsky’ego. War-
tości powyżej 70pkt – dobre rokowanie przemawiają za 
podjęciem radykalnych operacyjnych metod leczenia, 
a paliatywne nieoperacyjne metody leczenia powinny 
być rozważane u pacjentów z indeksem <40pkt. Skalę 
Karnofsky’ego przedstawia tab. 1.

 W ocenie stanu neurologicznego chorych z uszkodze-
niem kręgosłupa wykorzystuje się 5-stopniową skalę (A-E) 
opracowaną w latach sześćdziesiątych przez Frankel’a 
i wsp. (12). Skala ta powstała pierwotnie z myślą o chorych 
po urazach kręgosłupa, ale znalazła zastosowanie także w 
przypadku pacjentów z przerzutami nowotworowymi do 
kręgosłupa (15). Skalę Frankel’a przedstawia tab. 2. 

Pomocną w ocenie stanu neurologicznego pacjenta, 
ale tylko w zakresie ruchowym jest ocena siły mięśniowej 
w skali od 0-5 pkt: 0-porażenie mięśni, 1-widoczne lub 
wyczuwalne skracanie mięśni w czasie skurczu, 2-czyn-
ny ruch w odciążeniu, 3-ruch pokonujący siłę ciążenia, 
4-ruch przeciw umiarkowanemu oporowi, 5-norma (ruch 
przeciw nasilonemu oporowi). Oceny tej dokonuje się 
obustronnie oceniając 24 mięśnie (max. 240 pkt.) – skala 
CMS (Conventional Motor Score) lub 14 mięśni (max. 
140 pkt.) – skala NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury 
Score) lub 10 grup mięśniowych (max 100 pkt.) – według 
zaleceń Amerykańskiego Towarzystwa Urazów Kręgosłupa 
– ASIA (American Spinal Injury Association) (6).

W latach osiemdziesiątych Harrington zaproponował 
zalecenia dotyczące postępowania z chorymi z przerzu-
tami nowotworowymi do kręgosłupa. Wyróżnił 5 stopni 
zaawansowania zmian nowotworowych w kręgosłupie 
– tab. 3 (16).

W ocenie Harringtona pacjenci w stopniach 1 i 2 
powinni być leczeni nieoperacyjnie (chemioterapią lub 
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Tabela 1. Skala Karnofsky’ego - 1951 r.

Punkty Kryteria Kategorie

100 aktywnoœć prawid³owa zdolny do pracy i normalnej aktywności, 
90 aktywność prawidłowa,  nie wymaga specjalnej opieki
 nieznaczne objawy choroby 
80 aktywność poniżej przeciętnej, 
 pojedyncze objawy choroby
 
70 samodzielny, niezdolny  niezdolny do pracy
 do kontynuowania normalnej aktywności zaspokaja większość swych potrzeb 
60 wymaga sporadycznej pomocy samodzielnie
50 wymaga znacznej pomocy i częstej wymaga zróżnicowanej pomocy
 opieki medycznej
 
40 niepełnosprawny,  niezdolny do samodzielnej opieki
 wymaga specjalistycznej opieki wymaga opieki prowadzonej w placówkach
30 niepełnosprawny w stopniu znaczącym,  służby zdrowia
 hospitalizowany szybka progresja choroby
20 niepełnosprawny w stopniu znaczącym, 
 hospitalizowany wymaga intensywnej opieki 
10 stan agonalny 
0 zgon

terapią hormonalną), a przy braku efektu należy u nich za-
stosować radioterapię. W przypadku pacjentów w stopniu 
3 należy zacząć od radioterapii, a następnie zastosować 
chemioterapię. W stopniach 4 i 5 wskazane jest leczenie 
operacyjne. W tej klasyfikacji Harrington nie uwzględnił 

stanu ogólnego chorego, pierwotnej lokalizacji guza ani 
obecności przerzutów w innych narządach.

Inną klasyfikację biorącą pod uwagę stan immunolo-
giczny pacjenta zaproponowali w latach 80-tych De Wald 
i wsp. (9) podobnie jak w skali Harringtona wyróżnia się 5 

Tabela 2. Skala Frankel’a - 1969 r.

A całkowite uszkodzenie struktur nerwowych – brak funkcji ruchowej i czuciowej
B częściowe uszkodzenie, brak funkcji ruchowej z zachowanym czuciem
C częściowe uszkodzenie, siła mięśniowa poniżej IIIo wg Lovette’a z zachowanym czuciem
D częściowe uszkodzenie, siła mięśniowa poniżej Vo wg Lovette’a z zachowanym czuciem
E bez cech uszkodzenia struktur nerwowych – brak objawów ubytkowych

Tabela 3. Skala Harrington’a - 1986 r.

1 bez ubytkowych objawów neurologicznych 
2 zmiana ograniczona do struktur kostnych bez współistniejącego złamania patologicznego kręgu i niestabilności 
 kręgosłupa
3 znaczące deficyty neurologiczne (ruchowe lub czuciowe) bez zmian w strukturach kostnych 
4 złamania patologiczne kręgów z towarzyszącym bólem bez deficytu neurologicznego spowodowanego 
 uciskiem mechanicznym 
5 złamania patologiczne kręgu albo niestabilność kręgosłupa oraz znaczące deficyty neurologiczne 
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stopni. Skalę De Wald’a przedstawia tab. 4. Skala według 
De Wald’a ocenia stopień zaawansowania choroby no-
wotworowej na podstawie stanu immunologicznego cho-
rego, stopnia uszkodzenia struktur kostnych kręgosłupa 
i elementów nerwowych kanału kręgowego. Klinicznymi 
kryteriami dla rozpoznania immunosupresji są obniżenie 
poziomu krwinek białych poniżej 1000/uL, a płytek krwi 
poniżej 80x103/uL. Leczenie operacyjne należy rozważyć 
gdy ponad 50% masy (objętości) trzonu kręgowego uległo 
zniszczeniu lub gdy zajęte procesem nowotworowym jest 
jedna lub obie nasady łuku kręgowego nawet jeśli nie 
doszło do złamania patologicznego trzonu kręgowego. 
Sytuacja taka stwarza bowiem zagrożenie wystąpienia 
ucisku na rdzeń kręgowy.

W 1990 roku Tokuhashi i wsp. opracowali progno-
styczną skalę umożliwiającą dobór odpowiedniej metody 
leczenia u pacjentów z przerzutami nowotworowymi do 
kręgosłupa w zależności od prognozowanego czasu prze-
życia, który opiera się na ocenie 6 parametrów tj. stanu 
ogólnego chorych na podstawie indeksu Karnofsky’ego, 
pierwotnej lokalizacji guza, liczby ognisk przerzutowych 
poza kręgosłupem, obecności przerzutów do narządów 
wewnętrznych, liczby nacieczonych trzonów kręgowych 
i objawów uszkodzenia rdzenia kręgowego (31). Każdy 
parametr otrzymuje od 0 do 2 punktów, maksymalna ilość 
wynosi 12 punktów. Skalę Tokuhashi przedstawia tab. 5.

Na podstawie ocenianych parametrów Tokuhasi i wsp. 
zaproponowali podział pacjentów na 3 grupy, z uwagi na 
prognozowany czas przeżycia: poniżej 5 pkt. – przeży-
cie poniżej 3 miesięcy, od 6 do 8 pkt. – do 12 miesięcy, 
powyżej 9 pkt. – powyżej 12 miesięcy.

U chorych z prognozowanym czasem przeżycia po-
niżej 3 miesięcy (grupa 1) należy odstąpić od leczenia 
operacyjnego i wybrać procedury zachowawcze. Chorzy 

z prognozowanym czasem przeżycia powyżej 3 miesięcy 
(grupa 2 i 3) wymagają leczenia operacyjnego. 

 Enakoua i wsp. (11) udowodnili przydatność skali 
Tokuhashi w ocenie rokowania u pacjentów z przerzu-
tami do kręgosłupa i zaproponowali jej modyfikację, 
a mianowicie przyznanie 0 punktów zamiast 1 w przy-
padku przerzutów nieustalonego pochodzenia. Ponadto 
wykazali, że skala Tokuhashi może być wykorzystywana 
do analiz retrospektywnie. 

W 2000 i 2005 roku Tokuhashi zmodyfikował swoją 
skalę prognostyczną. Zmiany dotyczyły parametru oce-
niającego lokalizację pierwotną guza, zmieniono zakres 
punktacji z 0-2 do 0-5 tak, że maksymalnie chory może 
uzyskać 15 punktów (30, 32). Modyfikację skali Toku-
hashi w odniesieniu do pierwotnej lokalizacji nowotworu 
przedstawia tab. 6.

Na podstawie tej modyfikacji Tokuhasi zapropono-
wał nowy podział pacjentów na 3 grupy; z uwagi na 
prognozowany czas przeżycia: poniżej 8 pkt. – poniżej 
6 miesięcy, 9-11 pkt. – powyżej 6 miesięcy, powyżej 
12 pkt. – powyżej 12 miesięcy. 

U chorych z prognozowanym czasem przeżycia do 
6 miesięcy (grupa 1) należy odstąpić od leczenia ope-
racyjnego i wybrać procedury zachowawcze. Chorzy 
z prognozowanym czasem przeżycia powyżej 6 miesięcy 
(grupa 2) wymagają leczenia operacyjnego paliatywnego 
(uwolnienie z ucisku struktur nerwowych). U chorych 
z prognozowanym czasem przeżycia powyżej 12 mie-
sięcy należy rozważyć operacyjne leczenie radykalne 
(usunięcie przerzutu nowotworowego, uwolnienie 
z ucisku rdzenia kręgowego i zapewnienie stabilizacji 
kręgosłupa).

Ulmar i wsp. oceniali skalę Tokuhashi (przed i po 
modyfikacji) i wykazali słabą korelację między progno-

Tabela 4. Skala De Wald’a - 1985 r.

I prawid³owy stan immunologiczny
 subiektywne objawy neurologiczne – umiarkowany ból
 zniszczenie struktur kostnych – bez zniekształcenia osi kręgosłupa 
II prawid³owy stan immunologiczny
 ból
 złamanie patologiczne kręgu z nieznacznym zniekształceniem osi kręgosłupa 
III objawy immunosupresji
 ból
 złamanie patologiczne kręgu z nieznacznym zniekształceniem osi kręgosłupa 
IV prawid³owy stan immunologiczny
 ubytkowe objawy neurologiczne
 złamanie patologiczne kręgu ze znacznym zniekształceniem osi kręgosłupa 
V objawy uogólnionej immunosupresji
 zespół całkowitego poprzecznego uszkodzenia rdzenia
 złamanie patologiczne kręgu ze znacznym zniekształceniem osi kręgosłupa
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zowanym, a rzeczywistym czasem przeżycia. Dlatego 
zaproponowali odmienną interpretację tej skali: po pod-
sumowaniu punktów podzielili pacjentów na dwie, a nie 
trzy grupy; z uwagi na prognozowany czas przeżycia: 
poniżej 9 pkt. – poniżej 12 miesięcy i powyżej 9 pkt. 
– powyżej 12 miesięcy.

Dodatkowo pacjenci z powyższych dwóch grup zo-
stali zakwalifikowani do leczenia operacyjnego, Ulmar 
i wsp. zaproponowali następujący schemat postępowa-
nia: pierwsza grupa (gorsze rokowanie) - dostęp tylny 
i dekompresja struktur nerwowych kanału kręgowego 
ze stabilizacją tylną; druga grupa (lepsze rokowanie) 
– oprócz dojścia tylnego dodatkowo dojście przednie 
z rekonstrukcją trzonu kręgu (35).

W 2001 roku Tomita zaproponował nową skalę opartą 
tylko na 3 parametrach biologicznych: stopniu złośliwo-
ści guza pierwotnego, który warunkuje ekspansywność 

destrukcyjną ognisk przerzutowych, obecnością ognisk 
przerzutowych w narządach wewnętrznych i szkielecie kost-
nym (33). Skala wg Tomity nie uwzględnia stanu ogólnego 
i neurologicznego pacjenta. Skalę przedstawia tab. 7.

Na podstawie tych kryteriów Tomita i wsp. zapropo-
nowali następujący algorytm postępowania: 
1. od 2 do 3 pkt. – leczenie operacyjne – miejscowe 

wycięcie zmiany naciekowej z marginesem onkolo-
gicznym, rokowanie dobre

2. od 4 do 5 pkt. – leczenie operacyjne – miejscowe lub 
rozległe wycięcie zmiany przerzutowej z margine-
sem onkologicznym: operacja radykalna (uwolnienie 
z ucisku struktur nerwowych i naczyniowych kanału 
kręgowego ze stabilizacją wewnętrzną)

3. od 6 do 7 pkt. – paliatywne leczenie operacyjne 
– uwolnienie z ucisku struktur nerwowych, progno-
zowany krótki okres przeżycia – rokowanie złe

Tabela 5. Skala Tokuhashi - 1990 r.

stan ogólny (wg. Karnofsky’ego) ciężki (10-40 pkt.) 0
 średni (50-70 pkt.) 1
 dobry (80-100 pkt.) 2
pierwotna lokalizacja guza płuca, żołądek 0
 nerki, wątroba, macica, inne, 
 nieznane pochodzenie guza, 1
 tarczyca, prostata, sutek, odbytnica  2
liczba ognisk przerzutowych poza kręgosłupem 3 0
 2 1
 1 2
przerzuty do narządów wewnętrznych nie do usunięcia 0
 do usunięcia 1
 brak 2
liczba ognisk przerzutowych w trzonach kręgowych 3 0
 2 1
 1 2
uszkodzenie rdzenia kręgowego całkowite  0
 częściowe 1
 brak 2

Tabela 6. Modyfikacja skali prognostycznej wg. Tokuhashi - 2005 r.

 płuca, żołądek, trzustka, przełyk, 
 pęcherz moczowy, kostniakomięsak 0
 wątroba, pęcherzyk żółciowy, 
pierwotna lokalizacja nowotworu nieznane pochodzenie guza 1
 inne 2
 macica, nerki 3
 odbytnica 4
 tarczyca, prostata, sutek 5
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4. od 8 do 10 pkt. – leczenie wyłącznie objawowe, 
rokowanie złe.

 W aspekcie neurochirurgicznym istotna jest ocena 
stabilności kręgosłupa. Koncepcję 3-kolumnową budo-
wy kręgosłupa zaproponował Denis w 1984 roku (8). 
Przednia kolumna obejmuje więzadło podłużne przednie, 
przednią połowę trzonu kręgowego, krążka międzykrę-
gowego i pierścienia włóknistego. Kolumna środkowa to 
tylna część trzonu kręgowego, krążka międzykręgowego, 
pierścienia włóknistego i więzadło podłużne tylne. Tylną 
kolumnę tworzą: nasady łuków kręgowych, łuk kręgowy, 
wyrostki poprzeczne, stawowe, wyrostek kolczysty i wię-
zadła tylne kręgosłupa (nadkolcowe, międzykolcowe, 
żółte i międzypoprzeczne) i torebki stawowe. Niestabil-
ność kręgosłupa stwierdza się w przypadku uszkodzenia 
dwóch kolumn. Klasyfikacja niestabilności kręgosłupa wg 
Denisa została opracowana z myślą o chorych po urazach 
kręgosłupa, znajduje zastosowanie również w przypadku 
przerzutów nowotworowych do kręgosłupa (23).

W 1988 roku Kostiuk (21) opracował radiologiczną 
ocenę stabilności kręgosłupa w odniesieniu do zmian 
nowotworowych w oparciu o koncepcję 2-kolumnową. 
Przednia kolumna to trzon kręgu który jest podzielony 
na 4 kwadranty: przedni, tylny oraz prawy i lewy. Tylną 
kolumnę stanowią nasady łuków kręgowych, łuki kręgowe 
i wyrostki kręgu. Tylna kolumna została podzielona na 
prawą i lewą część. Niestabilność stwierdza się gdy zmiana 
nowotworowa obejmuje powyżej 2 z 6 części kręgu.

W latach dziewięćdziesiątych Asdourian i wsp. (2) 
na podstawie przeprowadzonego badania rezonansu 
magnetycznego u chorych z przerzutami do kręgosłupa 
z raka piersi wprowadzili system stopniowania zmian 
następujących w trzonach kręgowych przy przerzutach 
nowotworowych prowadzących do deformacji kręgo-
słupa (ryc. 1).
1. typ IA: wczesne ognisko przerzutowe w trzonie kręgu
2. typ IB: całkowite zajęcie szpiku kostnego w trzonie 

kręgu przez tkankę nowotworową przy zachowanej 
wysokości trzonu

Tabela 7. Skala Tomita - 2001 r. 

stopień złośliwości nowotworu powolny wzrost (z tarczycy, sutka) 1
 umiarkowany wzrost (z nerki, macicy) 2
 szybki wzrost  (z płuc, żołądka) 4

przerzuty do narządów wewnętrznych  nieobecne  0
 możliwe do leczenia 2
 brak możliwości leczenia  4

przerzuty do szkieletu kostnego  pojedyncze  1
(w tym do kręgosłupa) mnogie 2

3. typ IIA: złamanie górnej blaszki granicznej trzonu krę-
gu z wpukleniem krążka międzykręgowego do trzonu 
kręgowego

4. typ IIB: złamanie górnej i dolnej blaszki granicznej 
z wnikaniem krążków międzykręgowych do trzonu 
kręgowego, postępująca deformacja trzonu kręgowego 
powoduje sklinowacenie trzonu kręgu (obraz trójkąta, 
znak delta) na przekroju strzałkowym 

5. typ IIIA: przedstawia zapadnięcie trzonów kręgowych 
z nasileniem miejscowej kifozy, stenozą kanału krę-
gowego

6. typ IIIB: dotyczy odcinka szyjnego i lędźwiowego 
kręgosłupa, dochodzi do kompresji trzonu z syme-
trycznym zapadnięciem się trzonu kręgowego i stenozą 
kanału kręgowego

7. typ IV: dochodzi do deformacji osi długiej kręgosłupa, 
podwichnięcie lub przemieszczenie się kręgów na 
skutek złamania i zajęcia nowotworem wszystkich 3 
kolumn kręgosłupa.
W typie IA i IB przerzut nowotworowy do kręgosłupa 

nie powoduje niestabilności. Typy II lub III wskazują na 
obecną niestabilność osiową, zwłaszcza w sytuacji towa-
rzyszącego nacieku nowotworowego na tylne elementy 
kręgów. Typ IV wskazuje na znaczną deformację i postę-
pującą niestabilność przemieszczeniową (translacyjną). 

W przypadku zmian o charakterze typu IA lub IB stosu-
je się leczenie nieoperacyjne (radioterapię, chemioterapię 
lub terapię hormonalną), a w przypadku ucisku na rdzeń 
kręgowy i niewrażliwość guza na napromieniowanie za-
leca się leczenie operacyjne. W typie II lub III w związku 
z niestabilnością osiową niezależnie od obecności ucisku 
na rdzeń kręgowy wykonuje się stabilizację operacyjną. 
W przypadku zmian o charakterze typu IV ucisk na rdzeń 
kręgowy spowodowany jest bezpośrednim uciskiem rdze-
nia przez guz i fragmenty zniszczonego kręgu. W tych 
przypadkach należy uwolnić rdzeń kręgowy z ucisku 
i wykonać stabilizację wewnętrzną kręgosłupa. 

W 2001 roku Tomita na podstawie badań MR opie-
rając się na budowie anatomicznej kręgu opracował 
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Rycina 1. Skala Asdourian’a. Typ A dotyczy odcinka piersiowe-
go, typ B odcinka szyjnego i lędźwiowego kręgosłupa (2)

Rycina 2. Klasyfikacja chirurgiczna przerzutów nowotworowych w kręgosłupie wg Tomity (33).

tzw. klasyfikację chirurgiczną. Kręgi podzielił na 5 stref: 
trzon; nasada łuku do wyrostków stawowych; wyrostki 
poprzeczne, łuk kręgowy, wyrostek kolczysty; przestrzeń 
nadoponowa; przestrzeń przykręgosłupowa (ryc. 2).

Sklasyfikował w 3 typy guzów przerzutowych krę-
gosłupa. Typ A (T1, T2, T3) stanowią tzw. wewnątrz-
kompartmentowe nacieki nowotworowe – ograniczone 
wyłącznie do zmian w strukturze kostnej. Typ 1 (T1) 
zmiana naciekowa zajmuje jedną strefę kompartmentu 
kostnego tj. 1 lub 2 lub 3. Typ 2 (T2) zmiana naciekowa 
zajmuje dwie strefy 1 i 2 lub 2 i 3. Typ 3 (T3) naciek no-
wotworowy zajmuje wszystkie trzy strefy kompartmentu 
kostnego. Typ B (T4, T5, T6) – zewnątrzkompartmentowe 
zmiany naciekowe – przekraczające granicę kości i na-
ciekające odpowiednio strefy: kanału kręgowego 4 (T4), 
przykręgosłupową 5 (T5). Przy zajęciu obu tych przestrze-
ni naciekając dodatkowo otaczające kręgi – T6. Ostatni 
typ M (T7) stanowią wielopoziomowe zmiany w kręgach 
i kanale kręgowym (33, 34). 

Postępowanie jest następujące: w typie 1 (T1) – zale-
cana jest interwencja operacyjna z dostępu przedniego 
korporektomia/wertebrektomia lub z dostępu tylnego 
laminektomia. W typie 2 (T2) – korporektomia lub la-
minektomia albo spondylektomia. W typach 3 i 4 (T3, 
T4) – spondylektomia z dojścia przedniego lub tylnego 
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przeprowadzona jedno- lub dwuetapowo. W typie 5 (T5) 
- w przypadku dokładnej lokalizacji guza przy dobrym 
stanie ogólnym pacjenta i dobrym rokowaniu można wy-
konać spondylektomię. W typie 6 i 7 (T6, T7) - zalecane 
jest leczenie nieoperacyjne, objawowe. 

W 1997 roku Taneichi i wsp. opublikowali wyniki do-
tyczące analizy badań radiologicznych u 100 pacjentów 
z przerzutami osteolitycznymi do kręgosłupa piersiowego 
i lędźwiowego, na podstawie której opracowali kryteria 
rozpoznania zagrażającego złamania patologicznego 
kręgu powodującego niestabilność kręgosłupa (28). 
W segmentach od Th1 do Th10 są to: zajęcie 50-60% 
trzonu kręgowego bez zniszczenia pozostałych struktur 
kostno-więzadłowych lub zajęcie 25-30% trzonu kręgo-
wego wraz ze zniszczeniem stawu żebrowo-poprzeczne-
go. W segmentach od Th10 do L5 zajęcie 35-40% trzonu 
kręgowego lub w 20-25% wraz ze zniszczeniem tylnych 
elementów aparatu kostnowięzadłowego.

Podsumowanie
Wybór metody leczenia pacjentów z przerzutami 

nowotworowymi do kręgosłupa uzależniony jest od 
stanu ogólnego i neurologicznego chorego, charakteru 
nowotworu pierwotnego, wrażliwości na radio-, che-
mio- i hormonoterapię. Ponadto należy ocenić zaawan-
sowanie choroby nowotworowej (ogniska w narządach 
wewnętrznych i szkielecie kostnym), umiejscowienie 
guza w kręgosłupie i kanale kręgowym, stopień stabil-
ności kręgosłupa. 

Przedstawione skale i systemy kwalifikacji mogą być 
pomocne w podjęciu decyzji w wyborze sposobu lecze-
nia operacyjnego, jak również w ocenie przewidywanego 
okresu przeżycia. 
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Streszczenie
Pierwotne nowotwory kostne kręgosłupa występują 

rzadko. W pracy przedstawiamy najczęściej występują-
ce pierwotne nowotwory kostne kręgosłupa. Objawami 
guza kręgosłupa są ból, ubytkowe objawy neurologiczne 
i zniszczenie struktur kostnych kręgosłupa. Wiedza do-
tycząca procesów chorobowych niszczących struktury 
kostne kręgosłupa jest decydująca w zaplanowaniu właś-
ciwego postępowania diagnostycznego i leczniczego. 
W ocenie tych zmian najważniejsze są badania neuro-
obrazowe i histologiczne. Postępowanie diagnostyczne 
i lecznicze uzależnione jest od agresywności guza, 
umiejscowienia w kręgosłupie, kanale kręgowym i prze-
strzeni przykręgosłupowej, objawów neurologicznych 
oraz niestabilności kręgosłupa. 

Summary
Primary tumors of the bony spine are uncommon. We 

describe the most common spinal tumors in detail. They 
present most frequently pain, neurological deficits and 
spinal deformity. Knowledge of the spectrum of lesions 
affected bony spine and the surrounding soft tissues is 
crucial in directing appropriate investigation and treat-
ment. In the evaluation of lesions of the osseous spine 
both neuroradiological and histological examinations   
are important. Patients need individualized approache 
and treatment plan in view of the variations in tumor 
aggressiveness, spinal level, location within the vertebral 
body or posterior elements, involvement of soft tissues and 
structures surrounding the vertebral column, neurological 
deficits, and spinal instability. 

Słowa kluczowe: pierwotne nowotwory kostne krę-
gosłupa, diagnostyka neuroradiologiczna, rozpoznanie 
histologiczne, leczenie

Key words: primary tumors of the bony spine, neu-
roradiological examination, histological diagnosis, tre-
atment 

Pierwotne nowotwory kostne kręgosłupa występują 
rzadko – sporadycznie, ale w każdym przypadku prowa-
dzą  do nieodwracalnego zniszczenia kręgosłupa. Około 
18% pierwotnych nowotworów układu kostnego ma 
miejsce w kręgosłupie. 18 000 przypadków pierwotnych 
nowotworów kości umiejscowionych w kręgosłupie jest 
leczonych operacyjnie corocznie w USA (70, 74). Dąży 
się do systematyzowania etiologicznego, histologicznego, 
klinicznego i topograficznego guzów kręgosłupa (11, 24, 
34, 39, 40, 42, 46, 52, 58, 61, 70, 77, 80, 86). Pierwot-
ne nowotwory kości kręgosłupa usystematyzowane są 
w zależności od ich histogenezy według klasyfikacji 
WHO (tab. 1) (26).    

Wśród pierwotnych nowotworów kręgosłupa prze-
ważają (90%) guzy o charakterze łagodnym: naczyniak, 
kostniak kostninowy, kostniak zarodkowy, kostniako-
chrzęstniak, guz olbrzymiokomórkowy oraz zmiany no-
wotworopodobne:  torbiel tętniakowata, dysplazja kości 
włóknista, histiocytoza z komórek Langerhansa (ziarniniak 
kwasochłonny) (34, 39). 

 Pierwotne guzy złośliwe kręgosłupa stanowią 10%  
pierwotnych nowotworów kostnych kręgosłupa (35, 70, 
77).  Do nich należą: struniak, szpiczak jednoogniskowy 
i mnogi, chrzęstniakomięsak, kostniakomięsak, mięsak 
Ewinga, chłoniak złośliwy.

Szczyt występowania pierwotnych nowotworów kości 
przypada w drugiej i trzeciej dekadzie życia. Powodują 
one zwykle uszkodzenie tylnych elementów kręgów i mo-
gą być umiejscowione w różnych odcinkach kręgosłupa, 
np. kostniakochrzęstniak w szyjnym, kostniak kostnawy 
w odcinkach piersiowym i lędźwiowym, naczyniak krę-
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Tabela 1. Klasyfikacja WHO pierwotnych nowotworów kostnych kręgosłupa

1.  CARTILAGE-FORMING TUMORS  (guzy chrzęstnotwórcze)
 - osteochondroma - kostniakochrzęstniak
 - chondroma - chrzęstniak
 - chondroblastoma - chrzęstniak zarodkowy
 - chondromyxoid fibroma - włókniak chrzęstno-śluzowy
 - chondrosarcoma - chrzęstniakomięsak

2.  BONE FORMING TUMORS (guzy kościotwórcze)
 - osteoma - kostniak
 - osteoid osteoma - kostniak kostninowy
 - osteoblastoma - kostniak zarodkowy
 - osteosarcoma - kostniakomięsak (mięsak kościopochodny)
 
3.  FIBROGENIC TUMORS (nowotwory tkanki włóknistej) 
 - desmoplastic fibroma - włókniak desmoplastyczny
 - fibrosarcoma - włókniakomięsak

4.  FIBROHISTIOCYTIC  TUMORS (nowotwory fibrohistiocytarne)
 - benign fibrous histiocytoma - łagodny włókniak histiocytarny
 - malignant fibrous histiocytoma - złośliwy włókniak histiocytarny

5.  EWING SARCOMA (PRIMITIVE NEUROECTODERMAL TUMOR)
  - (mięsak Ewinga) (prymitywny nowotwór neuroektodermalny)

6.  HAEMATOPOIETIC TUMORS  (rozrosty nowotworowe szpiku i komórek układu chłonnego)
 - plasma cell myeloma - szpiczak
 - malignant lymphoma - chłoniak złośliwy

7.  GIANT CELL TUMOR - guz olbrzymiokomórkowy

8.  NOTOCHONDRAL TUMORS - nowotwory z pozostałości struny grzbietowej
 - chordoma - struniak

9.  VASCULAR TUMORS - Nowotwory pochodzenia naczyniowego
 - haemangioma - naczyniak krwionośny
 - angiosarcoma - mięsak naczyniowy, naczyniakomięsak

10. SMOOTH MUSCLE TUMORS (guzy tkanki mięśniowej gładkiej) 
 - leiomyoma - mięśniak gładkomórkowy
 - leiomyosarcoma - mięśniakomięsak gładkomórkowy

11. LIPOGENIC TUMORS (nowotwory tkanki tłuszczowej) 
 - lipoma - tłuszczak
 - liposarcoma - tłuszczakomięsak

12.  NEURAL TUMORS (nowotwory nerwów obwodowych)
 - neurilemmoma - nerwiak osłonkowy 

13.  MISCELLANEOUS TUMORS (inne (różne) nowotwory)
 - adamantinoma - szkliwiak
 - metastatic malignancy - przerzuty nowotworów do kości
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gosłupa w - dolnym piersiowym i górnym lędźwiowym, 
- struniak w miejscach połączeń czaszkowo-kręgosłupo-
wego i krzyżowo-guzicznego (35, 52).

Choroba nowotworowa kręgosłupa rozpoznawana 
jest na różnym etapie rozwoju. Pierwszy - określany sta-
dium ukrytym cechuje się brakiem objawów klinicznych 
zarówno podmiotowych, jak i przedmiotowych. Guz 
(kostniak kostnawy, kostniakochrzęstniak, histiocytoza 
z komórek Langerhansa)  zostaje przypadkowo wykryty 
podczas badań radiologicznych i zazwyczaj nie wymaga 
leczenia operacyjnego.  Gdy nowotwór powoduje ból 
to wyróżniamy drugie, aktywne stadium - spowodowa-
ne uciskiem rdzenia kręgowego i korzeni nerwowych. 
W trzecim - agresywnym stadium stwierdza się ubytkowe 
objawy neurologiczne, zniszczenie kręgów i uogólnioną 
chorobę nowotworową (58).

Na obraz kliniczny mają wpływ czynniki miejscowe 
wynikające z uszkodzenia rdzenia kręgowego i korzeni 
nerwowych, kręgosłupa, struktur okołokręgosłupowych 
oraz ogólne związane z chorobą nowotworową. Przyczy-
ną uszkodzenia rdzenia i korzeni nerwów rdzeniowych 
jest ucisk przez fragmenty patologicznie złamanego kręgu 
lub przez zewnątrztwardówkowe nacieczenie nowotwo-
rowe. W guzach bogato unaczynionych dochodzi do 
uszkodzenia rdzenia kręgowego wskutek krwawienia do 
przestrzeni zewnątrztwardówkowej. Nowotwór może też 
doprowadzić do przewlekłego lub ostrego niedokrwienia 
rdzenia kręgowego w różnych odcinkach, np. katastro-
fa naczyniowa w granicznym obszarze unaczynienia 
rdzenia (segmenty Th3-Th5) prowadzi do nagłego wiot-
kiego porażenia kończyn dolnych. Do innych przyczyn 
uszkodzeń rdzenia w chorobie nowotworowej należą: 
naczyniopochodny obrzęk rdzenia kręgowego, zastój 
krwi w splotach żylnych kanału kręgowego, jak również 
bezpośrednie zniszczenie rdzenia kręgowego przez no-
wotwór lub niestabilność kręgosłupa (20, 79).

Diagnostyka zostaje podjęta najczęściej dopiero po 
wystąpieniu objawów choroby. Stwierdzane wówczas 
objawy kliniczne to ból (85% przyp.), ubytkowe objawy 
neurologiczne (60% przyp.), zniekształcenie i niestabil-

ność kręgosłupa (10% przyp.) (74). Zdjęcia rentgenowskie 
przeglądowe kręgosłupa w projekcjach przednio-tylnej 
i bocznej, tomografia komputerowa (KT) i rezonans 
magnetyczny kręgosłupa (MR) są podstawowymi ba-
daniami diagnostycznymi. Badania neuroradiologiczne 
pozwalają określić umiejscowienie i rozległość  procesu 
nowotworowego. Scyntygrafia, badania laboratoryjne 
(poziom fosfatazy zasadowej, wapnia zjonizowanego) 
informują o stopniu zaawansowania choroby nowotwo-
rowej (23, 29, 34, 35, 40, 42, 61, 63, 84, 86).  

Plan leczenia uzależniony jest od agresywności guza, 
poziomu umiejscowienia guza,  rozległości w kręgosłu-
pie   i okolicy przykręgosłupowej, stopnia niestabilności 
kręgosłupa, charakteru objawów neurologicznych. Zakres 
wskazań do interwencji operacyjnej obejmuje bóle, ubyt-
kowe objawy neurologiczne, zniszczenie struktur kost-
nych kręgosłupa, niestabilności, konieczność uzyskania 
materiału diagnostycznego (otwarta biopsja), brak reakcji 
nowotworu na radioterapię i nasilenie ubytkowych obja-
wów neurologicznych podczas prowadzenia radioterapii 
(12, 14, 27, 35, 40, 55, 58, 74, 77). 

Różny jest zakres radykalności operacji pierwotnego 
kostnego nowotworu kręgosłupa. Stopień radykalności 
operacji obejmuje: „en bloc excision” (wycięcie z  mar-
ginesem zdrowej tkanki), „marginal resection” (usunięcie 
wzdłuż pseudotorebki), „intralesional debulking” (zmniej-
szenie masy guza) (5, 10, 15, 56, 76).

 W celu zaplanowania radykalności operacji Wein-
stein, Boriani i Biagini przedstawili sposoby uściślenia 
położenia  guza w kręgosłupie wykorzystując system 
zaproponowany przez Ennekinga dla pierwotnych gu-
zów kości długich. System Weinstein, Boriani i Biagini 
uwzględnia trzy sposoby określenia położenia guza: 
według ich lokalizacji w 12 promienistych strefach na 
przekroju poprzecznym trzonu kręgowego (podobnie do 
tarczy zegara), według ich ułożenia w koncentrycznych 
strefach (od A do E) rozciągających się od przykręgosłu-
powych tkanek miękkich do opony i według ich lokali-
zacji w podłużnej orientacji - uwzględnia ilość zajętych 
kręgów (ryc. 1) (11, 24, 88).  Przy planowaniu operacji 

14.  MISCELLANEOUS LESIONS (inne zmiany nowotworopodobne) 
 - aneurysmal bone cyst - torbiel tętniakowata kości
 - simple cyst - torbiel samotna kości (prosta)
 - fibrous dysplasia - dysplazja włóknista
 - osteofibrous dysplasia - dysplazja kostnowłóknista
 - Langerhans cell histiocytosis - histiocytoza z komórek Langerhansa
 - Erdheim-Chester disease - choroba Erdheima - Chestera
 - chest wall hamartoma - hamartoma ściany klatki piersiowej 

15. JOINT LESIONS (zmiany w stawach) 
 - guzy maziówkowe
 - synovial chondromatosis - chondromatoza maziówkowa (chrzęstniakowatość maziówki)
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koniecznym jest połączenie danych uzyskanych z tego 
schematu z wiedzą o biologii guza w celu uzyskania jak 
najbardziej radykalnego usunięcia nowotworu. Jednak 
przed ustaleniem ostatecznego planu leczenia każdy cho-
ry powinien być rozpatrywany indywidualnie w aspekcie 
odmian agresywności guza, poziomu uszkodzenia kręgo-
słupa, lokalizacji guza w obrębie kręgu i umiejscowienia 
w tkankach miękkich przykręgosłupowych, sąsiedztwa 
guza z innymi strukturami anatomicznymi przykręgosłu-
powymi, obecności ubytkowych objawów neurologicz-
nych i niestabilności kręgosłupa.

Powodzenie leczenia operacyjnego guzów zależy 
od ich natury histologicznej, zaawansowania choroby no-
wotworowej kręgosłupa, ciężkości uszkodzenia rdzenia 
kręgowego i stanu ogólnego chorego. Radykalne usunię-
cie nowotworu ogranicza wiele czynników, do których 
należą złożona budowa anatomiczna kręgosłupa, bez-
pośrednie sąsiedztwo ważnych narządów szyi, klatki 
piersiowej, przestrzeni zaotrzewnowej, brzucha i inne  
(3, 5, 10, 14, 27, 32, 35, 48, 52, 62). 

Wykorzystywane są rozmaite dojścia operacyjne 
do kręgosłupa i różne sposoby stabilizacji wewnętrznej. 
Nie uzyskano zadowalających wyników leczenia na drodze 
laminektomii. Usunięcie tylnego kompleksu kostno-więzad-
łowego kręgów, jeżeli nie była zastosowana stabilizacja we-
wnętrzna, prowadziło do postępującej kifozy, nasilenia bólu 
i ubytkowych objawów neurologicznych (44, 58, 83).

Guzy umiejscowione w trzonach kręgów wymagają 
leczenia z dostępu przedniego (przez tylną ścianę gar-
dła, zażuchwowego, szyjnego, torakotomii, zaotrzew-
nowego lub przez jamę brzuszną) (ryc. 2 i 3). McAfee 
i Zdeblick (54),  Siegal i wsp. (73), Sundaresan i wsp. (79) 
uważają, że dostęp przedni do kręgosłupa jest jedyną 
bezpieczną drogą uwolnienia z ucisku rdzenia kręgowego 
w przypadku zniszczenia trzonów kręgowych.

Ze względu na uwarunkowania anatomiczne zabieg 
usunięcia nowotworu niszczącego trzony kręgowe w od-
cinkach piersiowym i lędźwiowym może być przeprowa-
dzony drogą tylno-boczną, jedno lub obustronną. Taka 
taktyka postępowania operacyjnego jest mniej inwazyjną 
niż dojście przednie i również pozwala na dostęp do 
przedniej części kanału kręgowego, trzonów kręgowych, 
okolicy przykręgosłupowej. Zapewnia odbarczenie rdze-
nia kręgowego i korzeni nerwów rdzeniowych, ale zwykle 
nie pozwala na doszczętne usunięcie nowotworu. Dojście 
operacyjne tylno-boczne jest wykorzystywane przede 
wszystkim do leczenia nowotworów przerzutowych, ale 
także do nowotworów pierwotnych przykręgosłupowych, 
guzów klepsydrowatych. W tych przypadkach operacja 
ograniczona do jednego etapu zapewnia usunięcie guza 
z kręgosłupa i kanału kręgowego i przestrzeni przykręgo-
słupowej (ryc. 4). Jednak podczas operacji mogą wystąpić 
trudności polegające na oddzieleniu guza od struktur 
klatki piersiowej i brzucha (12,14, 15, 28, 48, 57, 64).

Rycina 1. Zakres usunięcia pierwotnych nowotworów kości kręgosłupa według systemu Weinstein, Boriani i Biagini określającego 
położenie guza w kręgosłupie (11, 88). 
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W nowotworach kostnych kręgosłupa, zwłaszcza 
łagodnych, niszczących przednie i tylne elementy krę-
gów zalecane jest postępowanie dwuetapowe (dostęp 
tylny i przedni). Jednak można skrócić czas leczenia 
w niektórych przypadkach stosując obustronne dojście 
tylno-boczne, które umożliwia całkowite usunięcie kręgu 
i dekompresję rdzenia kręgowego (12, 27, 28, 35, 44, 
54, 78, 88).

Po usunięciu guza i uwolnieniu z ucisku rdzenia 
kręgowego konieczne jest przywrócenie stabilności 
kręgosłupa, co można uczynić wykorzystując dostęp 
operacyjny tylny i/lub przedni. Do stabilizacji kręgo-
słupa używa się implanty metalowe oraz przeszcze-
py kostne które pozwalają na rekonstrukcję trzonu 
kręgowego (ryc. 5). W przypadkach nowotworów 
złośliwych założenie przeszczepu kostnego nie jest 
wskazane, gdyż ulegnie on zniszczeniu (w przypadku 
wznowy guza lub podczas stosowania napromienio-

wania). W niektórych przypadkach autogenne lub 
liofilizowane przeszczepy kostne mogą zostać zastą-
pione cementem akrylowym (12, 14, 16, 27, 28, 45, 
56, 68, 76, 79). 

Powikłania po operacjach występują w 11% przypad-
ków. Zawsze podczas operacji istnieje ryzyko uszkodze-
nia układu nerwowego co prowadzi do nasilenia ubytko-
wych objawów neurologicznych. Ocenia się, że pogor-
szenie stanu neurologicznego spowodowane zabiegiem 
występuje z częstością od 1% do 8%. Do najczęstszych 
powikłań należą: płynotoki płynu mózgowordzenio-
wego z rany operacyjnej, zakażenia rany operacyjnej. 
U chorych u których występują objawy uszkodzenia 
rdzenia kręgowego należy wziąć pod uwagę możliwość 
wystąpienia przewlekłych  zapaleń dróg moczowych, 
wyniszczenie organizmu, odleżyny, zakrzepicę żylną 
i zatory do tętnicy płucnej, niewydolność nerek, zapalenie 
płuc, posocznicę (14, 45, 78).

Rycina 2.  Chora J.K., lat 16 z bólem o charakterze neuralgii 
podpotylicznej i bólowym ograniczeniem ruchomości szyi. 
Badanie MR przedstawia rozległość guza sięgającego od prze-
strzeni pozagardłowej do kanału kręgowego (a). W operacji 
jednoczasowej dwuetapowej (dojście zażuchwowe i tylne) 
usunięto guz prawie doszczętnie uzyskując pełne uwolnienie 
z ucisku rdzenia kręgowego. Pooperacyjne zdjęcia rentgenow-
skie w projekcji bocznej (b) i przednio-tylnej (c) uwidaczniają 
stabilizację systemem CCD. Badaniem histologicznym rozpo-
znano kostniaka zarodkowego.  
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Rycina 3. Chora J.B. lat 31 z bólem o charakterze neuralgii międzyżebrowej i niedowładem kończyn dolnych. Badania  KT (a) 
i MR (b) wykazało zniszczenie trzonu kręgu Th8 i guz w przestrzeni przykręgosłupowej. Z torakotomii usunięto guz i dokonano 
stabilizacji wewnętrznej kręgosłupa. Pooperacyjne zdjęcie rtg a-p (c) i KT (d) przedstawiają stan po usunięciu guza obejmującego 
trzon kręgu Th8, implant z cementu akrylowego i blachę Z. Histologicznie guz olbrzymiokomórkowy.

A

B CD

Rycina 4. Chory P. R., lat 49 z bólem o charakterze rwy kulszowej prawostronnej. Badanie MR 
(a, b) przedstawia zniszczenie trzonu, prawej nasady łuku kręgu L3 i wpuklanie się guza do 
kanału kręgowego. Z dojścia operacyjnego tylnego, przeznasadowego prawostronnego usu-
nięto zniszczone struktury kostne kręgu i guz z kanału kręgowego oraz dokonano stabilizacji 
wewnętrznej kręgosłupa. Pooperacyjne zdjęcia rentgenowskie (c, d) wykazują stan po usunię-
ciu nowotworu i zespoleniu przeznasadowym. Badanie histopatologiczne wykazało utkanie 
typowe dla szpiczaka.
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Pełne wyleczenie, poprzez usunięcie guza można 
uzyskać tylko u chorego z łagodnym, pierwotnym nowo-
tworem kości (10, 13, 27, 32, 40, 46, 52, 65, 74, 86). 

Radioterapia jest uzupełnieniem leczenia operacyjne-
go, jeżeli doszczętne usunięcie nowotworu jest niemożli-
we, albo gdy zabieg ograniczył się do biopsji nowotworu. 
Do promienioczułych należą nowotwory wywodzące 
się z tkanek szpiku kostnego, ze struny grzbietowej, 
a także chłoniak złośliwy i mięsak kostny. W łagodnych 
nowotworach pierwotnych kręgosłupa zwykle nie stosu-
je się radioterapii, z wyjątkiem niektórych przypadków  
histiocytozy z komórek Langerhansa, naczyniaka zloka-
lizowanego w trzonie kręgu. Chemioterapia stosowana 
jest w mięsaku kostnym, szpiczaku  i chłoniaku złośliwym 
(17, 19, 39, 40, 55, 62, 70, 77, 85). 

Rokowanie u chorych z nowotworami kostnymi krę-
gosłupa zależy od ich rodzaju histologicznego, stopnia 
biologicznej złośliwości jak również zakresu i nasilenia 
ubytkowych objawów neurologicznych (26, 27, 40, 62, 
77, 80), 

Poniżej zostały omówione najczęściej rozpoznawa-
ne guzy kostne kręgosłupa. Guzy łagodne: naczyniak, 
kostniak zarodkowy, kostniakochrzęstniak, guz olbrzy-

miokomórkowy kości. Guzy złośliwe: chłoniak złośliwy, 
kostniakomięsak, mięsak Ewinga, chrzęstniakomięsak, 
struniak, szpiczak pojedynczy. Zmiany nowotworo-
podobne: histiocytoza z komórek Langerhansa, torbiel 
tętniakowata, dysplazja kości włóknista.  

Naczyniak krwionośny (haemangioma)
Najczęstszy pierwotny guz kostny kręgosłupa. 25,7% 

naczyniaków występuje w kręgosłupie (64% pojedyncze, 
34% naczyniaki mnogie). Stanowią 2%-3% wszystkich 
guzów kręgosłupa. Częściej spotykane są u mężczyzn. 
Rozpoznawane w 4 do 6 dekadzie życia. W 1% naczy-
niaki wykazują  objawy kliniczne. Ciąża może zaostrzyć 
objawy naczyniaka (41). 

Naczyniaki najczęściej są rozpoznawane w odcinku 
piersiowym kręgosłupa (60%) natomiast w pozostałych 
odcinkach są diagnozowane rzadziej w lędźwiowym 
- 29%, szyjnym - 6% i kości  krzyżowej 5%. Głównie są 
umiejscowione w trzonie kręgowym, ale mogą też obej-
mować tylne części kręgu w 10% do 15% przypadków. 
Z uwagi na przebieg kliniczny wyróżnia się naczyniaki 
nieobjawowe i agresywne - objawowe powodujące ucisk 
rdzenia kręgowego. Naczyniaki objawowe szczególnie 

Rycina 5. Chory M.B., lat 33 z bólem szyjno-ramiennym i osłabieniem siły mięśniowej kończyn górnych i dolnych. W badaniu 
neurologicznym stwierdzono niedowład czterokończynowy. Badanie MR uwidacznia guz w kanale kręgowym, zmiany w krę-
gach C4 i C5 oraz obecność guza w przestrzeni przykręgosłupowej. Po usunięciu guza w operacji jednoczasowej, dwuetapowej 
(z dojścia tylnego i przedniego) dokonano stabilizacji tylnej i przedniej kręgosłupa. Pooperacyjne zdjęcie rtg w projekcji bocznej 
(b) i a-p (c) przedstawiają stan po usunięciu guza i stabilizacji kręgosłupa. Badaniem histologicznym stwierdzono struniaka. 
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spotykane są u kobiet. Około 1/3 naczyniaków jest na-
czyniakami mnogimi (59, 65). 

Na zdjęciach rentgenowskich przeglądowych pogru-
białe pionowo przebiegające beleczki  kostne manifestują 
się jako linijne, równoległe zagęszczenia opisywane 
jako „więzienne kraty”. Naczyniaki mogą manifestować 
się też jako ogniska lityczne i wraz z beleczkowaniem 
- są podobne do „plastra miodu”. Na zdjęciach osiowej 
tomografii komputerowej pogrubiałe beleczki dają typo-
wy nakrapiany (kropkowany)  obraz trzonu kręgowego. 
W badaniu rezonansu magnetycznego kręgosłupa  naczy-
niaki kręgosłupa powodują wzrost intensywności sygnału 
w obrazach T1 i T2 zależnych (40, 59).

Objawy korzeniowe i rdzeniowe powodowane są 
powiększaniem się naczyniaka w kierunku kanału krę-
gowego i otworów międzykręgowych, rzadziej przez zła-
manie kompresyjne kręgu. Złamania kompresyjne kręgu 
występują raczej niezwykle rzadko z powodu obecnego 
zgrubienia beleczek kostnych (40).

Z uwagi na niskie ryzyko nasilenia objawów (progresji 
naczyniaka), u pacjentów bezobjawowych, rozpoznany 
u nich  przypadkowo naczyniak nie wymagają leczenia. 
Przeciwnie pacjenci z bólem miejscowym kręgosłupa 
powinni być poddani corocznie kontrolnemu badaniu 
rtg i neurologicznemu w celu obserwacji progresji zmia-
ny. Progresywnie narastające objawy są wskazaniem do 
podjęcia leczenia, która może obejmować przezskórną 
wertebroplastykę, chirurgiczną interwencję - dekom-

presję, stabilizację, radioterapię lub połączenie tego 
leczenia. Radioterapia jest generalnie zarezerwowana 
dla częściowo usuniętych naczyniaków, szczególnie 
dla tych z rozległym zajęciem trzonu, jakkolwiek może 
być również rozważona jako leczenie pierwotne (41, 59, 
65, 82, 90).   

Mikroskopowo naczyniaki zbudowane są  ze skupisk  
nieregularnych naczyniowych przestrzeni o poszerzonym 
świetle, wyścielonych komórkami endotelialnymi. Naczy-
niaki mogą być typu kapilarnego lub jamistego (26). Typ 
jamisty naczyniaka jest częstszy (ryc. 6).

Kostniak kostninowy i kostniak zarodkowy 
(osteoid osteoma, osteoblastoma)

Kostniak kostninowy  i kostniak zarodkowy wykazują 
bardzo silną predylekcję do występowania u  osobników 
młodych płci męskiej. Kostniak kostninowy spotykany jest 
cztery razy częściej niż kostniak zarodkowy. Z pośród 
wszystkich kostniaków kostninowych 10% występuje 
w kręgosłupie. Najczęściej spostrzegane  są w odcinku 
lędźwiowym, następnie szyjnym, piersiowym  najrzadziej 
w kości krzyżowej. Szczyt występowania ma miejsce 
w drugiej dekadzie życia. Często u pacjentów z kost-
niakiem kostninowym stwierdza się bolesną skoliozę 
(38, 66, 71).  

Zdjęcia przeglądowe rtg uwidaczniają małe, centralnie 
położone jądro z reaktywnym odczynem sklerotycznym 
i/lub miejscową skoliozą z wypukłością w miejscu guza. 

Rycina 6. Naczyniak jamisty (H&E).
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Większą wartość diagnostyczną w tym przypadku ma  
badanie KT, które pokazuje centralnie położone jądro (ni-
dus) z różną zawartością skostnienia i szeroką obwodową 
strefę reaktywnej sklerotyzacji. Leczenie zachowawcze 
kostniaków kostninowych obejmuje podawanie prepa-
ratów kwasu salicylowego. Jeżeli nie ma odpowiedzi na 
leczenie zachowawcze  operacja polega na całkowitym 
usunięciu gniazda guza. W niektórych przypadkach 
konieczne jest leczenie operacyjne skoliozy z zastoso-
waniem instrumentarium. Niektóre przypadki są leczone 
z wykorzystaniem ablacji prądem o wysokiej częstotliwo-
ści, laserem lub iniekcją alkoholu (29, 38, 40, 74).

Kostniak zarodkowy zazwyczaj występuje poniżej 
30 roku życia. 30% kostniaków zarodkowych występuje 
w kręgosłupie bez predylekcji do jego poszczególnych 
odcinków (8). 

Kostniak zarodkowy ma tendencję do zajmowania 
tylnych elementów kręgów, ale zmiana może być obecna 

w nasadzie łuku i trzonach kręgu. Kostniak zarodkowy 
jest bardziej agresywnym guzem niż kostniak kostnino-
wy. Całkowite usunięcie guza bez wystąpienia powi-
kłań jest bardzo trudne (69). Nawrotowość po leczeniu 
operacyjnym sięga 10%. Rola radioterapii w zmianach 
nawrotowych i trudnych do usunięcia jest kontrowersyjna 
(18, 66).     

Kostniak kostninowy i łagodny kostniak zarodkowy 
mają te same histologiczne cechy i tylko różnią się 
wielkością (26, 40). Średnica kostniaka zarodkowego 
jest większa niż 1,5 cm. Jądro tych nowotworów jest 
zbudowane z łączących się ze sobą beleczek kostnych,  
z obecnością tkanki łącznej włóknistej oraz naczyń 
krwionośnych. Guzy te mogą być otoczone sklerotycz-
nym brzegiem (ryc. 7). Obie zmiany są klasyfikowane 
jako  guzy łagodne, jednak kostniak zarodkowy może 
być bardziej agresywny klinicznie i histologicznie 
(26, 40). 

Rycina 7. Kostniak zarodkowy (H&E).
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Kostniakochrzęstniak (osteochondroma)
Jest częstym łagodnym guzem kości. Dyskusyjnym jest 

czy zmiana chorobowa nie powinna być rozpatrywana 
jako hamartoma. Zazwyczaj diagnozowany jest pojedyn-
czy guz, ale zmiany mogą być obecne w wielu miejscach 
szkieletu kostnego pod postacią dziedzicznych wyrośli 
kostnych. Kostniakochrzęstniaki mają silną predylekcję 
do płci męskiej i są rozpoznawane zazwyczaj w trzeciej 
i czwartej dekadzie życia. Kostniakochrzęstniaki rzadko 
zajmują kręgosłup. Stanowią  od 3% do 4% wszystkich 
guzów kręgosłupa. 50% tych guzów jest diagnozowa-
nych w kręgosłupie szyjnym, 30% w piersiowym i 20% 
w lędźwiowym. W badaniu palpacyjnym może być 
wyczuwalna masa guza (23, 39, 70, 75)

W badaniu MR centrum zmiany charakteryzuje się 
wysoką intensywnością sygnału, a otoczenie korowe 
guza  ma niską intensywność sygnału w czasie T2 (40, 75, 
84, 86).

Leczenie operacyjne jest podejmowane  tylko w przy-
padkach objawowych guzów. Dąży się do radykalnego 
usunięcia zmiany, gdyż jest możliwość transformacji 
kostniakochrzęstniaka do kostniakomięsaka (74).

W obrazie histologicznym kostniakochrzęstniaka  
pokrywa okostna i ochrzęstna a grubość tej pokrywy jest 

różna.  W obrazie makroskopowym jest ona gładka i po-
łyskliwa. Konsystencja samego guza jest bardzo twarda. 
Jest on zbudowany z tkanki kostnej zbitej i z gąbczastej 
pokrytej chrząstką szklistą. Ta chrzęstna „czapka” guza 
zbudowana jest z chondrocytów ułożonych w kolumny 
z widocznymi ogniskami nawapnień  i kostnienia. Uszy-
pułowana kostna wyniosłość jest połączona z kręgiem bez 
zaburzeń jego ciągłości korowej. Najczęstszym miejscem 
występowania  zmiany jest kręgosłup szyjny (szczególnie 
drugi kręg szyjny), a tylne elementy kręgu są częściej 
zajęte niż trzon (40, 26, 75). 

Guz olbrzymiokomórkowy kości 
(giant cell tumor)

Kość krzyżowa jest jednym z najczęściej zajmowa-
nych przez ten guz okolic w szkielecie kostnym. Guzy 
olbrzymiokomórkowe rzadko występują w kręgosłupie 
powyżej kości krzyżowej. Występują najczęściej w 3 i 4 
dekadzie życia. Częściej u kobiet niż mężczyzn. Wystę-
powanie w kręgosłupie stanowi około 10% wszystkich 
guzów olbrzymiokomórkowych kości (37, 50, 72). 

Trzon kręgu jest najczęstszym miejscem występo-
wania guza (54%). Rzadziej  może dotyczyć łuku kręgu 
(17%) lub łuku kręgu i trzonu (29%). Guz olbrzymioko-

Rycina 8. Guz olbrzymiokomórkowy (H&E).
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mórkowy w zdjęciach rentgenowskich manifestuje się 
jako ekspansywna zmiana przepuszczalna dla promieni 
rentgenowskich, bez brzeżnej sklerotyzacji. Badanie KT 
może jednak wykazywać brzeżny odczyn sklerotyczny. 
Różna intensywność sygnału widoczna jest w badaniu 
MR w sekwencjach T1 i T2 zależnych. Guz zwykle jest 
bogato unaczyniony (50, 29, 40).

W celu ustalenia rozpoznania przed operacją często 
jest wykonywana biopsja guza pod kontrolą KT. Z powodu 
obfitego unaczynienia guza zalecana jest przedoperacyj-
na angiografia z embolizacją. Usunięcie guza z szerokim 
marginesem zapobiega miejscowej wznowie, ale zwięk-
sza możliwość wystąpienia powikłań (69, 89).  Inne opcje 
leczenia obejmują częściowe usunięcie guza i zastosowa-
niem następowej radioterapii. Opisywane są przypadki 
stosowania cementu kostnego w miejsce usuniętego guza. 
Radioterapia jest zalecana w przypadkach operacji nie-
radykalnych, ale może spowodować indukcję mięsaka. 
Postać kręgosłupowa guza olbrzymiokomórkowego ma 
złe rokowanie. Wznowy po operacji są obserwowane 
w 80% przypadków (21, 33, 37, 50).  

Histologicznie utkanie jest obfitokomórkowe, złożone 
z komórek wrzecionowatych i owalnych oraz bardzo 
licznych wielojądrzastych komórek olbrzymich. Poza tym 
mogą występować komórki piankowate. Zrąb nowotwo-
rowy jest silnie unaczyniony (ryc. 8).

Chłoniak złośliwy (malignant lymphoma)
Kręgosłup jest potencjalnym miejscem występowania 

całego spektrum chłoniaków. Pierwotny chłoniak kości 
występuje rzadko i stanowi od 1% do 3% wszystkich 
chłoniaków. Najczęściej zmiana wykazywana jest w ko-
ści udowej, kości ramiennej, piszczelowej i kręgosłupie. 
Szczyt występowania pierwotnego chłoniaka złośliwego 
kości ma miejsce w piątej i szóstej dekadzie życia, prze-
waża płeć męska (stosunek mężczyzn do kobiet 8:1) 
(42, 55, 80). 

W badaniach rtg i KT dominują zmiany osteolitycz-
ne.  Uwidaczniają one nacieczenie szpiku, patologiczne 
złamanie i obecność guza przykręgosłupowego. Badanie 
MR we wszystkich sekwencjach wykazuje pośredni sygnał 
i uwidacznia rozległe wzmocnienie guza po podaniu 
kontrastu (40, 61).

 W przypadkach podejrzenia pierwotnego chłoniaka 
kości w  badaniach klinicznych powinno się szukać 
innych układowych objawów chłoniaka. Najczęstszym 
pierwotnym chłoniakiem kości jest nowotwór  z dużych 
nowotworowych limfocytów typu B. Rozpoznanie opiera 
się na stwierdzeniu klonalnej proliferacji nowotworowych 
limfocytów na podstawie reakcji immunohistochemicz-
nych i analizy w cytometrii przepływowej (26, 42, 55).

Leczenie uzależnione jest od zaawansowania chło-
niaka w kręgosłupie. Może być ograniczone do biopsji 

igłowej lub otwartej. W przypadkach objawów ucisku 
rdzenia, korzeni nerwowych i niestabilności kręgosłupa 
konieczne jest uwolnienie z ucisku struktur nerwowych 
i zapewnienie stabilizacji wewnętrznej kręgosłupa. 
Po ustaleniu rozpoznania stosowane są radioterapia 
i chemioterapia pod kontrolą hematologiczną (40, 85).  

Kostniakomięsak (osteosarcoma)
Pierwotny kostniakomięsak kręgosłupa  jest rzadkim 

nowotworem i stanowi 5% wszystkich mięsaków kost-
nopochodnych.  Występuje w czwartej dekadzie życia, 
nieznacznie częściej u kobiet niż mężczyzn. Stanowi 
około 4% pierwotnych guzów kręgosłupa. Kostniako-
mięsaki mogą rozwijać się w poprzednio naświetlanych 
obszarach ciała lub w miejscu występowania choroby 
Pageta (2, 40). 

U 90% pacjentów zmiana zajmuje trzon kręgowy. 
Najczęściej guz występuje w kręgosłupie piersiowym 
(33%) i w odcinku lędźwiowym (32%), rzadziej w kości 
krzyżowej (21%) i odcinku szyjnym (14%) (40, 42, 86).

Badania rentgenowskie przedstawiają  destrukcję 
warstwy korowej kości i obecność masy guza  przykrę-
gosłupowo. W badaniu MR, zmineralizowana część 
masy guza jest widoczna przy niskim sygnale w czasie 
T1 i T2. Miękkie masy guza charakteryzuje niski sygnał 
w czasie T1 i wysoki sygnał w czasie T2. Po podaniu 
kontrastu masa guza  wykazuje umiarkowane wzmoc-
nienie (40, 86, 87).

Zalecana jest chemioterapia. Dobre wyniki leczenia 
uzyskuje się dzięki skojarzeniu chirurgii i chemioterapii, 
pod warunkiem, że leczenie zostaje podjęte przed wystą-
pieniem przerzutów (16). Stosowana jest również radiote-
rapia. Rokowanie co do wyleczenia jest złe (2, 51).  

Mikroskopowo kostniakomięsak zbudowany jest 
z wrzecionowatych komórek mezenchymalnych, które 
wytwarzają nowotworową substancję międzykomórko-
wą. Ze względu na jej charakter wyróżnia się następujące 
podtypy tego nowotworu: osteoblastyczny, fibroblastycz-
ny i chondroblastyczny.  Dla ustalenia ostatecznego roz-
poznania konieczna jest korelacja obrazu radiologicznego 
z obrazem histologicznym (26). 

Mięsak Ewinga 
(primitive neuroectodermal tumor)

Rozpoznawany jest najczęściej w kościach długich 
u dzieci. Pierwotna postać kręgosłupowa stanowi 10% 
wszystkich mięsaków Ewinga. Więcej jak połowa przy-
padków umiejscowiona jest w kości krzyżowej, 25% 
w segmentach lędźwiowych kręgosłupa, 10% przy-
padków w odcinku piersiowym, a w odcinku szyjnym 
opisywane są pojedyncze kazuistyczne przypadki tego 
nowotworu. Mięsak Ewinga  może wywodzić się z przy-
kręgosłupowych  tkanek miękkich i wtórnie zajmować  
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przestrzeń nadtwardówkową. Postać pierwotna we-
wnątrzoponowa (z lub bez komponenty wewnątrzrdze-
niowej) ma zazwyczaj  charakter opisów pojedynczych 
przypadków (19, 40, 77).

W badaniach rentgenowskich guz wykazuje zmiany 
w kości porównywalne z obrazem tkaniny zniszczonej 
przez mole. Proces chorobowy zwykle zaczyna się od 
trzonu kręgowego. Destrukcja trzonu kręgowego nie jest 
rozległa ale współistnieje z guzem przykręgosłupowym 
lub naciekiem nadtwardówkowym w kanale kręgowym. 
Zmiany intensywności sygnału w badaniu MR są różne. 
W czasie T1 sygnał jest pośredni lub niski i w czasie T2 
intensywność sygnału jest od pośredniego do wysokiego. 
Umiarkowane wzmocnienie kontrastowe jest częste. 
Obszary martwicy są często widoczne w masie guza 
(29, 40, 80).   

Leczenie jest skojarzone i obejmuje chirurgiczne wycię-
cie guza, napromieniowanie i chemioterapię (40, 64).

Mięsak Ewinga jest guzem zbudowanym z małych, 
limfocytopodobnych komórek o wydatnym jądrze ko-
mórkowym intensywnie barwiącym się hematoksyliną 
(tzw. guz z niebieskich komórek). Rozpoznanie histolo-
giczne oparte jest na reakcjach immunohistochemicznych 
a diagnostyka różnicowa winna uwzględnić przerzuty 
nowotworowe nerwiaka zarodkowego, białaczki oraz 
chłoniaki. Ostateczne rozpoznanie często wymaga za-
stosowania badań wykorzystujących techniki biologii 
molekularnej (26, 40).

Chrzęstniakomięsak (chondrosarcoma)
Pierwotny chrzęstniakomięsak kręgosłupa jest rzadką 

zmianą. Umiejscowienie w kręgosłupie stanowi 15% 
wszystkich chrzęstniakomięsaków szkieletu kostnego. 
Występuje nieznacznie częściej u mężczyzn, zwykle 
w 4 - 6 dekadzie. Najczęściej zmiana ta jest rozpozna-
wana w kręgosłupie piersiowym (51%), rzadziej szyjnym 
(35%) i lędźwiowym (14%) (42, 62, 77).

W badaniu palpacyjnym u 50% chorych wyczuwalny 
jest guz przykręgosłupowy. 

Badania rtg i KT  wykazują destrukcję kości, zwy-
kle tylnych elementów kręgu, z obecnością zwapnień. 
W badaniu MR w czasie T2  obszary wysokiego sygnału 
dotyczą struktur chrzęstnych, a niskiego sygnału zmine-
ralizowanej części guza. W czasie T1 obserwowany jest 
niski i pośredni sygnał. Nie ulegają wzmocnieniu kontra-
stowemu w obrębie guza obszary zeszkliwiałej chrząstki, 
torbieli śluzowych i martwicy (29, 40). 

Leczeniem z wyboru chrzęstniakomięsaka kręgosłupa 
jest wycięcie chirurgiczne. Wyleczenie może nastąpić 
jeżeli guz zostanie całkowicie usunięty. Jeżeli nie jest 
możliwe usunięcie guza z szerokim marginesem, wznowa 
występuje bardzo często. Stosowanie napromieniowania 
i chemioterapii jest kontrowersyjne (17, 62, 83, 87).   

W badaniu histologicznym guzy o niższym stopniu 
złośliwości guza wykazują umiarkowaną komórkowość 
nowotworowych komórek chrzęstnych zatopionych 
w chondroitynowej macierzy. Wraz ze wzrostem stopnia 
biologicznej złośliwości narasta atypia komórkowa oraz 
pojawiają się obszary martwicy (odróżnicowany chrzęst-
niakomięsak). Chrzęstniakomięsak o niskim stopniu biolo-
gicznej złośliwości wymaga różnicowania ze struniakiem. 
Komórki chrzęstniakomięsaka są immunoreaktywne dla 
białka S-100, ale nie dla keratyny, przy czym struniak wy-
kazuje immunoreaktywność zarówno dla białka S-100 jak 
i keratyny. Większość chrzęstniakomięsaków wykazuje 
niższy stopień złośliwości (26,40).

Struniak (chordoma) 
Rzadko występuje u pacjentów poniżej 40 roku życia. 

Szczyt występowania struniaka przypada w 5 i 6 dekadzie 
życia. U mężczyzn występuje prawie dwa razy częściej 
niż u kobiet. Struniak  jest najczęstszym pierwotnym zło-
śliwym guzem kręgosłupa u dorosłych. Struniak występuje 
w strukturach kostnych linii środkowej ciała, obejmując 
podstawę czaszki i cały kręgosłup. W kręgosłupie kość 
krzyżowa jest najczęstszym miejscem jego występowania. 
W obrębie kręgosłupa szyjnego (kolejne miejsce wystę-
powania struniaka w kręgosłupie) guz diagnozowany jest 
cztery razy rzadziej niż w kości krzyżowej (40, 42). 

Na przeglądowych zdjęciach rentgenowskich więk-
szość struniaków wykazuje przepuszczalną dla promieni 
X zmianę otoczoną sklerotycznym marginesem. Badanie 
KT uwidacznia guz przykręgosłupowy współistniejący 
z osteolitycznymi zmianami kostnymi. W obrazach MR 
obecny jest zwykle wysoki sygnał w czasie T2, jakkolwiek 
przy współistnieniu zmian włóknistych sygnał jest niski. 
W obrazach T1 ma miejsce zarówno hipo- i izointensyw-
ność sygnału. Wzmocnienie kontrastowe, po podaniu 
gadoliny jest różne (29, 40, 80, 86). 

Celem operacji jest „en-bloc” usunięcie guza (5, 
76). Jeżeli to nie jest możliwe stosuje się usunięcie guza 
wzdłuż pseudotorebki i stosuje się  radioterapię. Całko-
wite usunięcie guza jest trudne, ale koreluje dodatnio 
z przedłużeniem okresu przeżycia (7). Napromieniowa-
nie i reoperacja jest rozważana w przypadkach wzno-
wy guza. Struniak nie jest wrażliwy na chemioterapię. 
Są podejmowane próby hamowania płytkowego czynnika 
wzrostu lekiem imatinib (została wykazana w struniakach 
nadekspresja receptora PDGRF) (40). 

Struniaki powstają z pozostałości struny grzbietowej. 
Mikroskopowo  nowotwór jest zbudowany z okrągłych 
lub wielokątnych komórek, które są balonowato rozdęte 
i posiadają silnie zwakuolizowaną cytoplazmę. Komór-
ki te ułożone są  w sznury lub małe gniazda zatopione 
w śluzowatym zrębie (ryc. 9). W diagnostyce różnicowej 
należy uwzględnić chrzęstniaka oraz chrzęstniakomięsa-
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ka o niskim stopniu złośliwości (reakcje z białkiem S100 
i keratyną) (26,40). 

Szpiczak pojedynczy
(solitary bone plasmocytoma)

W szpiczaku szpik kostny jest nacieczony przez 
nowotworowe komórki plazmatyczne. Pojedynczy 
szpiczak reprezentuje tylko od 2% do 10% ogółu szpi-
czaków. Szpiczak pojedynczy występuje najczęściej 
w piątej i szóstej dekadzie życia. Mężczyźni przeważają 
w stosunku do kobiet (2:1, 3:1).  Kręgosłupowe szpiczaki 
stanowią 50% wszystkich pojedynczych szpiczaków. 
Szpiczak zwykle zajmuje trzon kręgowy, prowadzi do 
złamania patologicznego, może być obecny w przestrze-
ni nadtwardówkowej. Zmiana taka może występować 
przez kilka lat jako izolowana, ale w niektórych przy-
padkach może dojść do rozwoju postaci uogólnionej 
(szpiczak mnogi). Uważa się, że szpiczak pojedynczy 

reprezentuje wczesne stadium szpiczaka mnogiego 
(multiple myeloma) (9, 40, 55). 

Kryteria pozwalające na rozpoznanie szpiczaka 
pojedynczego w kręgosłupie obejmują: pojedynczą 
zmianę w kości,  mniej jak 10%  komórek plazmatycz-
nych w szpiku kostnym uzyskanym z biopsji talerza 
biodrowego lub mostka, w biopsji kręgu są ewidentne 
nowotworowe komórki plazmatyczne (40).

W badaniach radiologicznych zmiana  jest dobrze 
ograniczona, ekspansywna i wygląda jak torbiel. W bada-
niu KT zmiana ma charakter osteolityczny ze sklerotycz-
nym obrzeżem. W badaniach MR guz jest izointensywny, 
nieznacznie hiperintensywny w czasie T1 i hipointen-
sywny w czasie T2, po podaniu kontrastu wykazuje słabe 
homogenne wzmocnienie (29, 40, 55).         

Radioterapia w szpiczaku pojedynczym może być 
włączona przed leczeniem operacyjnym lub po ope-
racji dekompresji i stabilizacji (3, 36). Rozważana jest 

Rycina 9. Struniak (H&E).
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też wertebro- i kyfoplastyka, u chorych z zagrażającym 
patologicznym złamaniem (90). Przeszczep szpiku i che-
mioterapia odgrywa dużą rolę (talidomid, bortezomib). 
Bifosfoniany stosowane  są w przypadkach zmian osteoli-
tycznych w celu zapobiegania postępującej destrukcji 
kości. Kortykosteroidy łagodzą dolegliwości bólowe 
i objawy neurologiczne. W szpiczaku pojedynczym 
rokowanie jest dobre. Przebieg choroby jest powolny, 
a średni okres przeżycia wynosi do 10 lat (40,55). 

Badaniem histologicznym stwierdza się zespoły ko-
mórek nowotworowych upodabniających się do komórek 
plazmatycznych. Komórki nowotworowe są wyraźnie 
atypowe, wykazują niejednakowy stopień zróżnicowa-
nia. Komórki mogą być bardzo drobne, anaplastyczne 
lub duże a także wielojądrzaste. Jądra komórkowe są 
pleomorficzne, położone mimośrodkowo w cytoplaźmie. 
Linijnie układająca się chromatyna jądrowa porówny-
wana jest do obrazu szprych rowerowych lub tarczy 

zegara. Cytoplazma barwi się zasadowo (ryc. 10). Reakcje 
immunohistochemiczne są konieczne dla potwierdzenia 
immunofenotypu i monoklonalności namnażających się 
komórek (26, 40).

Histiocytoza z komórek Langerhansa 
(Langerhans cell histiocytosis)

Histiocytoza z komórek Langerhansa (ziarniniak kwa-
sochłonny) jest nieprawidłową proliferacją histiocytów, 
która prowadzi do  uszkodzenia struktur kostnych. Nie 
zostało dotychczas ostatecznie ustalone czy histiocytoza 
jest nowotworem czy procesem zapalnym. Klinicznie jest 
rozważana jako zmiana złośliwa, z uwagi  na uporczywą 
miejscową  nawrotowość.  Głównie jest chorobą wieku 
dziecięcego. Zdecydowanie częściej dotyczy płci żeńskiej 
niż męskiej. 75% przypadków dotyczy kręgów szyjnych 
i piersiowych, a występowanie wielopoziomowe jest 
częste (23, 40) 

Rycina 10. Szpiczak (H&E).



Neuroskop 2009, nr 11100

W badaniach rentgenowskich stwierdzana jest os-
teolityczna destrukcja kręgu. Zwykle występuje znaczna 
kompresja trzonu kręgu  z zachowaniem przestrzeni mię-
dzytrzonowej (vertebra plana).  W badaniu MR stwierdza 
się niski sygnał z tkanki miękkiej obecnej przykręgosłupo-
wo i w kanale kręgowym w obrazach T1 i heterogenny, 
wysoki sygnał   w obrazach T2 zależnych. Obserwowane 
jest homogenne wzmocnienie kontrastowe (29, 40, 86).

Sposoby leczenia są różne: radioterapia, sterydy, in-
terwencja operacyjna. Typowa jest samoistna stabilizacja 
objawów choroby, niekiedy z częściowym przywróce-
niem wysokości trzonu kręgowego (74).        

W badaniu histologicznym stwierdza się występowa-
nie licznych histiocytów (komórki Langerhansa) charak-
teryzujące się obecnością dość obszernej delikatnie eo-
zynofilnej cytoplazmy i jąder zawierających pośrodkową 
bruzdę.  Komórki Langerhansa są immunoreaktywne dla  
białka S-100 i CD1a. Utkanie ognisk ma charakter obfitej 
ziarniny w której oprócz histiocytów obecne są liczne 
eozynofile, limfocyty, komórki plazmatyczne i neutro-
file.  W ogniskach starszych w miarę gojenia postępuje 
włóknienie (26,40).

Torbiel tętniakowata kości 
(aneurysmal bone cyst)

Torbiel tętniakowata kości jest łagodnym ekspansyw-
nym uszkodzeniem kości, charakteryzuje się obecnością 
małych i dużych przestrzeni jamistych wypełnionych 
krwią. Etiologia tego procesu jest niejasna. Torbiel tęt-
niakowata może być spowodowana „błędnym kołem” 
w hemodynamice krążenia krwi w kości. Hemodyna-
miczne „błędne koło” może być  wywołane przez uraz 
lub rozwój innej patologii która interferuje z odpływem 
żylnym z tego obszaru. Następuje wzrost ciśnienia 
żylnego i ma miejsce wzmożony napływ krwi do tego 
obszaru. Zmiana może powstać „de novo”  lub może być 
wtórnym powikłaniem innych łagodnych lub złośliwych 
guzów kości, które ulegają krwotocznym zmianom  tor-
bielowatym (40, 67). 

Torbiel tętniakowata stanowi 1% wszystkich pierwot-
nych guzów kości. 30% torbieli tętniakowatych występuje 
w kręgosłupie. W większości przypadków zmiana ta 
jest rozpoznawana  przed 20 rokiem życia. W równym 
stopniu dotyczy płci męskiej i żeńskiej. Torbiele tętniako-
wate  reprezentują 15% wszystkich pierwotnych guzów 
kostnych kręgosłupa.  Występuje z równą częstością 
w odcinkach szyjnym, piersiowym i lędźwiowym kręgo-
słupa. Umiejscowiona jest w tylnych elementach kręgu 
(13, 60, 81). 

 W badaniach rtg i KT widoczna jest ekspansywna 
torbielowata masa porównywana do plastra miodu, bańki 
mydlanej  w okolicy nasady łuku kręgu.  Masa wrasta od 
nasady do trzonu kręgowego. Warstwa korowa kości jest 

ścieńczała. Badanie MR wykazuje zrazikową budowę 
łuku kręgu z torbielowatymi przestrzeniami różnej wiel-
kości i licznymi wewnętrznymi przegrodami. Badanie 
to może uwidaczniać wpuklanie się guza do kanału 
kręgowego i poziom płynu spowodowany krwawieniami 
wewnątrz torbieli (29, 67, 81).

Leczeniem z wyboru jest operacja. W przypadkach 
operacji nieradykalnej może być obserwowana wznowa 
procesu chorobowego (13, 40, 60, 67).  

W obrazie histologicznym torbiel tętniakowata kości 
zawiera liczne wypełnione krwią jamiste przestrzenie 
porozdzielane włóknistymi przegrodami. Jamy nie po-
siadają wyściółki śródbłonkowej. Włókniste przegrody 
zbudowane są z proliferujących fibroblastów tworzących 
zrąb łącznotkankowy. W jego obrębie stwierdza się czę-
sto liczne komórki wielojądrzaste olbrzymie, fagocyty 
obładowane hemosyderyną jak i obecność reaktywnych 
ognisk kostnienia (26, 40). 

Dysplazja włóknista (fibrous dysplasia) 
Dysplazja kości włóknista charakteryzuje się meta-

plastycznym zastąpieniem szpikowego składnika kości 
przez tkankę włóknistą, której towarzyszy nieregular-
ne formowanie się osteoidu  (postać monoostotyczna 
w 70%-80%). Rzadziej proces dotyczy kilku kości (postać 
poliostotyczna w 20%-30%). W postaci monoostotycznej 
częściej zajęte są kości długie, a postać poliostotyczna  
obejmuje osiowe  części szkieletu kostnego. W dysplazji 
włóknistej mogą występować objawy dotyczące dys-
funkcji innych narządów: OUN, narządów wydzielania 
wewnętrznego, skóry (40).

Choroba zwykle występuje w pierwszych dwóch 
dekadach życia. Jakkolwiek dysplazja stanowi w przybli-
żeniu 7% łagodnych guzów kości, to występowanie jej 
w kręgosłupie jest sporadyczne. Większość przypadków 
poliostotycznej formy dysplazji dotyczącej kręgosłupa  
obejmuje również kości kończyn (26, 40). 

 W obrazie radiologicznym lityczne i sklerotyczne 
ekspansywne zmiany występują w nasadach łuków 
i trzonach kręgowych (29). 

W przypadkach wystąpienia objawów neurologicz-
nych, niestabilności kręgosłupa konieczne jest leczenie 
operacyjne (40). 

W obrazie histologicznym zmiana jest złożona 
z komponenty włóknistej i kostnej, obecnej w różnych 
proporcjach. Składową włóknistą tworzą delikatne, 
wrzecionowate komórki tkanki łącznej włóknistej o ni-
skim indeksem mitotycznym, wirowato skręcone i ubogo 
unaczynione. Komponenta kostna obejmuje nieregularne, 
krzywolinijnie przebiegające beleczki kostnawe. Ponadto 
mogą współwystępować komórki piankowate, wieloją-
drzaste komórki olbrzymie, torbiele tętniakowate i zmiany 
śluzowate które są traktowane jako zmiany wtórne (26).
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Inne guzy pierwotne kości: chrzęstniak zarodkowy  
(4), włókniak chrzęstno-śluzowy (6), łagodny włókniak 
histiocytarny i desmoplastyczny  (43, 47), naczyniako-
mięsak (53, 91), mięśniak gładkokomórkowy i mięśnia-
komięsak  gładkokomórkowy (1, 30), tłuszczakomięsak 
(49), śródkostny nerwiak osłonkowy (31), chrzęstniako-
watość maziówki (22), choroba Erdheima-Chestera (25) 
występują w kręgosłupie sporadycznie i przedstawiane są 
w piśmiennictwie jako doniesienia kazuistyczne. 
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Streszczenie
Chory 33-letni został przyjęty w trybie pilnym 

w ostro przebiegającym obrazie zespołu Wallenberga, 
po zasłabnięciu, z silnymi zawrotami i bólami głowy po 
lewej stronie.W wywiadzie amatorsko uprawiane sporty 
ekstremalne. Badanie tomografii komputerowej głowy 
nie wykazało zmian, badanie rezonansu magnetycznego 
wykazało obecność ogniska niedokrwiennego w tylno-
bocznej części opuszki lewej. Na podstawie angio-MR 
oraz angiografii DSA postawiono diagnozę: rozwarstwie-
nie tętnicy kręgowej. Chory leczony zachowawczo. 
Po kilkunastu dniach uzyskano istotną poprawę kliniczną 
z wycofaniem się prawie wszystkich objawów pniowych. 
Po 2 miesiącach chory powrócił do pracy zawodowej.

Sumary
A 33-year-old patient was admitted emergently to the 

hospital due to acute Wallenberg syndrome, after painting, 
with dizziness and headache on the left side. The patient 
did extreme sport unprofessionally. CT scan of the head 
did not reveal any change. MRI revealed focal ischemic 
lesion in the postero-lateral part of the left bulb. On the 
basis of the angio-MR and digital subtraction angiography 
(DSA), the diagnosis of the vertebral artery dissection was 
made. The patient was treated conservatively. After several 
days, the patient improved and almost all symptoms resol-
ved. After 2 months, the patient went back to work.

Słowa kluczowe: zespół Wallenberga, rozwarstwienie 
tętnicy kręgowej

Key words: Wallenberg syndrome, disection of the 
vertebral artery

Wstęp
Najczęstszy zespół naprzemienny pnia mózgu, tzw. 

zespół boczny opuszki, znany bardziej jako zespół Wal-
lenberga, to jednocześnie najbogatsza klinicznie postać 
niedokrwiennego uszkodzenia pnia mózgu, nierzadko 
z zajęciem móżdżku. Schorzenie przedstawione zostało 
po raz pierwszy w 1808 r. na spotkaniu Société médico-
chirugicale de Genève jako przypadek własnej choroby 
przez szwajcarskiego lekarza Gespard Viesseux (13). 
Zespół później opisany klinicznie (1985 r.) (15) i neuro-
patologicznie (1901 r.) (16) przez Adolfa Wallenberga, 
przyjął nazwę od tego urodzonego w Starogardzie Gdań-
skim wybitnego internisty i neurologa. 

Przyczyną wystąpienia zespołu Wallenberga jest naj-
częściej zamknięcie (wskutek zakrzepu lub zatoru) tętnicy 
tylnej dolnej móżdżku, jej drobnych gałęzi lub samej 
tętnicy kręgowej. Do zaburzeń przepływu w obrębie tej 
ostatniej, zwłaszcza w populacji młodszych pacjentów, 
dochodzi m.in. w przebiegu rozwarstwienia ściany tęt-
nicy, niezwykle istotnej, choć wciąż mało docenianej 
patologii naczyniowej (2, 8). 

Opis przypadku
Chory 33-letni został przyjęty w trybie pilnym 

w ostro przebiegającym obrazie zespołu Wallenberga, 
po zasłabnięciu, z silnymi zawrotami i bólami głowy po 
lewej stronie. W wywiadzie zwracały uwagę amatorsko 
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uprawiane sporty ekstremalne - skok na bungee, zjazdy 
rowerem po stromych stokach górskich (downhill), od ok. 
kilku tygodni przed hospitalizacją skargi na bóle kręgosłupa 
szyjnego. Przeprowadzono badania dodatkowe:  tomogra-
fia komputerowa (KT) głowy nie wykazała zmian, rezonans 
magnetyczny (MR) głowy  ujawnił obecność ogniska 
niedokrwiennego w tylno-bocznej części opuszki lewej 
(ryc.1). Wykonano ponadto angio-MR (ryc. 2) oraz cyfrową 
angiografię subtrakcyjną (DSA) (ryc. 3a,b). Radiologiczny 
obraz przemawiał za rozwarstwieniem tętnicy kręgowej le-
wej oraz hipolplazją prawej tętnicy kręgowej. Zastosowano 
leczenie zachowawcze - farmakoterapię, w początkowym 
okresie karmienie i pojenie sondą dożołądkową, rehabi-
litację. Po kilkunastu dniach uzyskano istotną poprawę 
kliniczną z wycofaniem się prawie wszystkich objawów 
pniowych. Pacjent został wypisany w stanie ogólnym 
dobrym, samodzielnie chodzący, z powrotem funkcji 
mowy, fonii i połykania. Po ok. dwumiesięcznym okresie 
rekonwalescencji powrócił do pracy zawodowej.

Omówienie
Rozwarstwienie tętnicy definiowane jest jako odwar-

stwienie błony wewnętrznej naczynia od błony środko-
wej, rzadziej błony środkowej od przydanki, przy czym 
separacjom tym najczęściej towarzyszy śródścienny 

Rycina 1. Badanie MR: a) obraz T2-zależny: ognisko wysokiego sygnału o charakterze niedokrwiennym w tylno-lewobocznej 
części opuszki lewej (strzałka), b) sekwencje GRE TOF: cechy rozwarstwienia ściany lewej t. kręgowej z brakiem przepływu 
dogłowowego w kanale fałszywym (strzałka) i biegnącym obwodowo wąskim kanałem prawdziwym

Rycina 2. Angio MR Odcinkowe przewężenie światła rozwar-
stwionej lewej t. kręgowej (strzałka).  
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krwotok oraz zwężenie prawdziwego światła naczynia 
(3, 10). Wytworzenia kanału fałszywego oraz związane 
z tym przerwanie ciągłości śródbłonka sprzyja powsta-
waniu skrzepliny, która następnie może stać się źródłem 
zatorów w naczyniach dystalnych, co w konsekwencji 
może prowadzić do niedokrwienia tkanek przez nie 
zaopatrywanych (9). 

Pomimo że rozwarstwienie tętnicy kręgowej (verteral 
artery dissection, VAD) stanowi 0,4% do 2,5% wszyst-
kich przypadków incydentów mózgowo-naczyniowych 
(4), odpowiada aż za 4% udarów niedokrwiennych 
u pacjentów poniżej 45 roku życia oraz za 14% udarów 
dolnych partii pnia mózgu (4).

Obraz kliniczny VAD może przebiegać wielorako 
i obejmuje udar niedokrwienny, silny ból karku, ból gło-
wy oraz porażenia nerwów czaszkowych VI-X (1, 6, 15). 
W przypadku, gdy w wyniku VAD dojdzie do pęknięcia 
naczynia, może dojść do krwotoku podpajęczynówkowe-

go (SAH) (6). Przejściowa śpiączka lub utrata przytomno-
ści (1-24 godzin) występuje u 26-33% chorych (7, 11).

Bierze się pod uwagę istnienie dwóch mechanizmów 
odpowiedzialnych za obraz kliniczny spontanicznego 
VAD. Sugeruje się, że rozwarstwienie objawiające się 
niedokrwieniem jest spowodowane rozwarstwieniem  
pomiędzy blaszką sprężystą wewnętrzną i błoną środ-
kową. Blaszka sprężysta wewnętrzna wpukla się do 
światła naczynia dając w rezultacie jego zwężenie lub 
zamknięcie. Z drugiej strony, rozwarstwienie w obrębie 
błony środkowej lub przydanki może prowadzić do prze-
rwania ciągłości całej ściany naczynia i w konsekwencji 
krwawienia (6).

Najczęstsze czynniki zwiększające ryzyko VAD to 
nadciśnienie tętnicze i dysplazja włóknisto-mięśniowa. 
Ponadto do przyczyn rozwarstwienia zalicza się urazy 
mechaniczne wywołane przez czynniki zewnętrzne, 
trywialne urazy, np. nagły zwrot czy przygięcie lub od-
gięcie głowy, w tym zabiegi chiropraktyczne, arteriopatie 
w przebiegu różnych schorzeń (w tym chorób układo-
wych): zespół Ehlersa-Danlosa t.IV, zespół Marfana, 
torbielowata martwica błony środkowej, reumatoidalne 
zapalenie stawów, migrena, stosowanie środków anty-
koncepcyjnych (8, 17). Dochodzi także do rozwarstwień 
spontanicznych (8). W prezentowanym przypadku doszło 

Rycina 3 a,b. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) tętnicy kręgowej. 
Rozwarstwienie tętnicy kręgowej
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prawdopodobnie do rozwarstwienia spontanicznego, nie 
można jednak wykluczyć tła urazowego, zważywszy 
na uprawiane przez chorego sporty ekstremalne. Skoki 
na bungee mogą być przyczyną dużych i gwałtownych 
obciążeń dla kręgosłupa szyjnego, co z kolei może skut-
kować VAD.

Pytanie, czy VAD leczyć zachowawczo czy chi-
rurgicznie lub wewnątrznaczyniowo nadal pozostaje 
otwarte. Jak dotąd, nie ma standardów postępowania 
w przypadku VAD. W przypadku pękniętego VAD le-
czenie ma na celu zapobieżenie krwawieniu nawrotowe-
mu, które w 70% pojawia się już w pierwszej dobie od 
pierwotnego krwawienia, natomiast 80% w pierwszym 
tygodniu i jest złym czynnikiem rokowniczym (11). Za-
równo leczenie chirurgiczne jak i wewnątrznaczyniowe 
w ostrym stanie obarczone jest wysokim odsetkiem 
powikłań - odpowiednio 31,3% i 27% (5, 11). Jednak 
w przypadku niepękniętego VAD, objawiającego się 
incydentami niedokrwiennymi, leczenie zachowawcze 
jest wystarczające. U opisywanego chorego, zastosowa-
no farmakoterapię, a następnie rehabilitację z dobrym 
skutkiem. Po kilkunastu dniach uzyskano istotną po-
prawę kliniczną z wycofaniem się prawie wszystkich 
objawów pniowych. Po ok. dwumiesięcznym okresie 
rekonwalescencji pacjent powrócił do pracy zawodo-
wej.

W leczeniu zachowawczym nacisk kładzie się na 
kontrolę ciśnienia tętniczego krwi oraz na hamowanie 
funkcji agregacyjnej płytek krwi.

Wakayama i wsp. opisali przypadek 45-letniej kobiety 
z objawami niedokrwiennymi wywołanymi zamknięciem 
jednej tętnicy kręgowej podczas rotacji głowy razem 
z przeciwstronnym VAD (13). U chorej wszystkie objawy 
ustąpiły całkowicie po leczeniu zachowawczym.

Wnioski
1. Rozwarstwienie tętnicy kręgowej powinno być 

zawsze podejrzewane u młodych osób w przypadku 
procesu naczyniowego z objawami uszkodzenia struktur 
tylnojamowych (szczególnie wtedy, gdy wywiad wskazu-
je nawet na banalny uraz kręgosłupa szyjnego).

2. Nowoczesna diagnostyka obrazowa jest rozstrzy-
gająca w postawieniu ostatecznego rozpoznania oraz 
pomaga dokonać właściwego wyboru terapii.
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Streszczenie
Celem pracy jest przedstawienie doświadczenia 

w zastosowaniu abciximabu w leczeniu ostrej zakrzepicy 
tętnic mózgowych u 4 chorych po embolizacji wewnątrz-
naczyniowej niepękniętych tętniaków wewnątrzczasz-
kowych. 

U wszystkich chorych doszło do zakrzepicy w tętnicy 
dystalnie do embolizowanego tętniaka. U dwóch chorych 
tętniak zlokalizowany był na tętnicy środkowej mózgu 
a u pozostałych dwóch - na tętnicy łączącej przedniej. 
W dwóch pierwszych przypadkach zakrzepica spowodo-
wała zamknięcie dopływu krwi do odcinka M2 tętnicy 
środkowej mózgu, natomiast w dwóch ostatnich - w od-
cinku A2 tętnicy przedniej mózgu. U wszystkich chorych 
wystąpiły ogniskowe objawy neurologiczne w postaci 
niedowładu połowiczego.

 Zastosowano abciximab dotętniczo przez mikrocew-
nik bezpośrednio do zamkniętego naczynia w dawce 
od 16 do 20 mg. Wlew leku kontynuowano drogą do-
żylną w dawce całkowitej 4 do 7 mg podanej w ciągu 
12 godzin.

Podanie leku doprowadziło do lizy zakrzepu oraz 
rekanalizacji naczynia. U trzech chorych objawy neuro-
logiczne ustąpiły całkowicie, natomiast u jednej chorej 
(z tętniakiem zlokalizowanym na tętnicy łączącej przed-
niej) zmiany cofnęły się częściowo. Nie stwierdzono 
powikłań o chraktarze krwawienia śrdmózgowego.

Najczęstszym powikłaniem zabiegów wewnątrzna-
czyniowej embolizacji tętniaków naczyń mózgowych są 
powikłania zakrzepowo-zatorowe. Szybka diagnostyka 
powikłań zakrzepowo-zatorowych pozwala na natychmia-
stowe wdrożenie odpowiedniego leczenia. Zastosowanie 
abciximabu w leczeniu powikłań zakrzepowo-zatorowych 
pozwala na uzyskanie drożności zamkniętego naczynia 
i zapobiegnięcie ich konsekwencjom klinicznym.

Summary
The aim of the article is to present the experience of 

abciximab application in acute cerebral artery thrombosis 
treatment among four ills, being after endovascular em-
bolization of unruptured intracranial aneurysms.

In all cases of ills came to distal artery thrombosis to 
embolized aneurysm.

In two cases the aneurysm was located at the middle 
cerebral artery, in other cases - at the communicating 
artery. In first two cases the thrombosis causes closing of 
blood flow to M2 section of the middle cerebral artery, 
in last two - in A2 section of anterior cerebral artery. 
In all cases focal neurological symptoms appeared as 
hemiparesis.

Abciximab was intra-arterial applicated using the 
microcatheter directly to the closed vessel in a 16-20 mg 
total dose. Drug infusion was proceeded by intra-arterial 
way in 4-7 mg total dose during 12 hours.
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Drug given to patients causes thrombosis lysis and 
recanalization of vessel. In three cases neurological 
symptoms receded and completely disappeared, in one 
case (the patient with the aneurysm located at the commu-
nicating artery) symptoms were removed partially. There 
was no intracerebral bleeding complications.

The most frequent complication of intravascular em-
bolization of cerebral aneurysms are thrombotic compli-
cations. Instant diagnostics of thrombotic complication 
helps to initiate proper treatment immediately. Application 
of abciximab in thrombotic complication treatment helps 
to obtain a permeability of closed vessel and prevents the 
clinical consequences of its.

Słowa kluczowe: zakrzepica, tętniak mózgu
Key words: thrombosis, cerebral aneurysm

Wstęp
Endowaskularna metoda z zastosowaniem od-

czepialnych spiral platynowych stała się obecnie  
metodą szeroko stosowaną w leczeniu tętniaków 
wewnątrzczaszkowych. The International Subarach-
noid Aneurysm Trial (ISAT) wykazał, że u wybranych 
chorych z pękniętymi tętniakami naczyń mózgowych 
terapia wewnątrznaczyniowa może przynieść lepsze 
wyniki w porównaniu z leczeniem operacyjnym (7, 10). 
Pomimo znacznego postępu zarówno w dostępnych 
systemach wewnątrznaczyniowych do embolizacji jak 
i umiejętnościach neuroradiologów oraz wieloletniego 
doświadczenia klinicznego, możliwość wystąpienia 
powikłań, w tym śmiertelnych, nadal trzeba brać pod 
uwagę. Do powikłań wewnątrznaczyniowego leczenia 
tętniaków wewnątrzczaszkowych zalicza się incydenty 
zakrzepowo-zatorowe, śródzabiegowe pęknięcie tętnia-
ka, migrację spiral, uszkodzenie naczynia, zamknięcie 
naczynia i porażenie nerwów czaszkowych (14, 20). 
Najczęstszym powikłaniem są zmiany zakrzepowo-
zatorowe, do których dochodzi u 2,4% do 5,2% le-
czonych wewnątrznaczyniowo chorych (5,11,15,16). 
Zastosowanie badania diffusion-weight MRI (DW-MRI) 
ujawnia nieme klinicznie incydenty aż u 61% leczo-
nych chorych (18). Z uwagi na te niepokojące dane, 
wysiłek neuroradiologów interwencyjnych skupiony 
jest na poszukiwaniu rozwiązania problemu powikłań 
zakrzepowo-zatorowych - ich prewencji oraz doraźnym 
leczeniu już zaistniałych. 

Jak dotąd, brak jest standardów dotyczących prewencji 
oraz leczenia wyżej wymienionych powikłań. Propozycje 
oraz sugestie odnoszące się do takiego postępowania 
pochodzą z nierandomizowanych badań na małych gru-
pach chorych. Dyskusja odnośnie zaleceń i wytycznych 
w postępowaniu przeciwzakrzepowym w procedurach 
neuroradiologicznych jest wciąż otwarta.

Dotychczas opisano kilka metod prewencji i leczenia 
powikłań zakrzepowo-zatorowych: kwas acetylosalicy-
lowy (ASA) (doustnie zarówno przed i po zabiegu, jak 
i w trakcie drogą dożylną) (17), klopidogrel doustnie 
przed i po zabiegu (8), dożylne stosowanie heparyny, 
dotętnicza fibrynoliza, dożylne lub dotętnicze stoso-
wanie inhibitorów receptora GP IIb/IIIa, mechaniczne 
rozdrabnianie skrzepliny oraz połączenia wymienionych 
metod (3, 16). Spośród wymienionych leków, obecnie 
najczęściej stosowanymi są inhibitory receptora GP 
IIb/IIIa, do których zalicza się abciximab, tirofiban oraz 
eptifibatyd (16). 

Celem pracy jest przedstawienie 4 przypadków za-
stosowania abciximabu dotętniczo w leczeniu ostrej za-
krzepicy w naczyniach mózgowych u chorych leczonych 
wewnątrznaczyniowo z zastosowaniem odczepianych 
spiral platynowych z powodu tętniaków wewnątrzczasz-
kowych.

Opisy przypadków
Chora G.L., lat 42

Czterdziestodwuletnia chora z trzema tętniakami 
(na tętnicy środkowej prawej w odcinku M1/M2, w od-
cinku M1 po stronie prawej i  tętnicy łączącej przedniej) 
została przyjęta w trybie planowym w celu embolizacji 
jednego tętniaka – na tętnicy środkowej prawej w odcin-
ku M1/M2, o wymiarze 6,3 x 2,4 mm (ryc. 1). Podczas 
zabiegu, wykonanego w znieczuleniu ogólnym, użyto 6 
spiral platynowych MDS( Balt, Montmorency, Francja). 
Zabieg przeprowadzono bez powikłań. Po wybudzeniu, 
u chorej doszło do niedowładu połowiczego. Wykonano 
badanie KT głowy, na podstawie którego wykluczono 
krwawienie śródczaszkowe. Następnie u chorej wyko-
nano ponownie angiografię naczyń mózgowych, która 
wykazała niedrożność odcinka M2 tętnicy środkowej 
mózgu prawej, a w badaniu neurologicznym stwierdzo-
no niedowład połowiczy lewostronny. Podjęto decyzję 
o zastosowaniu dotętniczym abciximabu (ReoPro, Eli 
Lilly). Lek podano przez mikrocewnik, którego koniec 
umieszczono w proksymalnym odcinku zamkniętego 
naczynia, w dawce 16 mg. Około 50 min po podaniu 
leku uzyskano drożność zamkniętego naczynia, po-
twierdzoną w badaniu angiograficznym. Po zabiegu 
u chorej zastosowano intensywną terapię 3H. Uzyskano 
częściowe ustąpienie niedowładu, pacjentka przytomna, 
z pełnym, logicznym kontaktem, chodząca samodzielnie. 
W 7 dobie po zabiegu pacjentka wypisana do oddziału 
neurologicznego z niewielkim niedowładem kończyny 
górnej lewej 

Chora E.D., lat 51
Pięćdziesięciojednoletnia chora została przyjęta 

w trybie planowym w celu embolizacji tętniaka  na 
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Rycina 1A. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna DSA przed embo-
lizacją. Tętniak na tętnicy środkowej mózgu prawej.

Rycina 1B. DSA po embolizacji. 

Rycina 1C. DSA po embolizacji. Zakrzepica odcinka M2 tętnicy 
środkowej mózgu.

Rycina 1D.  DSA po podaniu abciximabu.
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tętnicy środkowej mózgu lewej w odcinku M1/M2 
o wymiarach 5,3 x 4,8 mm (ryc. 2). Zabieg embolizacji 
wewnątrznaczyniowej tętniaka wykonano bez powi-
kłań, jednak po wybudzeniu kontakt logiczny z chorą 
był utrudniony. Ponadto zaobserwowano cechy afazji 
motorycznej. Wykonano ponownie angiografię naczyń 
mózgowych, która ujawniła zamknięcie odcinka M2. 
Przez mikrocewnik podano abciximab w dawce 20 mg. 
Kontrolna angiografia wykazała przepływ przez wcześniej 
zamknięte naczynie. Po wybudzeniu chora przytomna, 
początkowo nielogiczna, jednak w kolejnych dobach 
nastąpiła radykalna poprawa stanu klinicznego. Pacjentka 
w 8 dobie bez ubytkowych objawów neurologicznych 
została wypisana do domu. 

Chory J.F., lat 62
Chory został przyjęta w trybie planowym w celu 

embolizacji tętniaka na tętnicy łączącej przedniej. Tęt-
niaka o wymiarach 5,4 x 3,1 mm, wypełniającego się od 
strony lewej, zembolizowano bez powikłań używając 6 
spiral platynowych MDS (Balt, Montmorency, Francja). 
Po 15 min. od wybudzenia stwierdzono zaburzenia kon-
taktu z pacjentem oraz niedowład połowiczy prawostron-
ny. Wykonano ponowne badanie angiograficzne, stwier-
dzając zamknięcie odcinka A2 tętnicy mózgu przedniej. 
Podano przez mikrocewnik dotętniczo 20 mg abciximabu 

Rycina 1E. Badanie KT w 4 dobie po zabiegu. Ognisko niedo-
krwienne w płacie skroniowym prawym.

Rycina 2A. DSA przed embolizacją. Tętniak na tętnicy mózgu 
środkowej lewej.

Rycina 2B. DSA bezpośrednio po embolizacji.
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uzyskując po 25 min. drożność odcinka A2. Po zabiegu 
włączono intensywną terapię 3 H, wspomaganie krążenia 
noradrenaliną oraz kontynuowano leczenie przeciwkrze-
pliwe oraz włączono leczenie przeciwobrzękowe. Pacjent 
ekstubowany w 1-szej dobie po embolizacji, przebywał 
na oddziale intensywnej terapii, gdzie uzyskano całkowitą 
stabilizację stanu ogólnego i neurologicznego pacjenta. 
W 8 dobie po embolizacji bez ubytkowych objawów 
neurologicznych został wypisany do domu. 

Chora J.N., lat 37
Chora została przyjęta w trybie planowym w celu 

embolizacji tętniaka na tętnicy łączącej przedniej. Tęt-
niaka o wymiarach 5,8 x 4,2 mm, wypełniającego się od 
strony prawej, zembolizowano bez powikłań używając 
7 spiral platynowych MDS (Balt, Montmorency, Francja).  
Po wybudzeniu chorej stwierdzono znaczące zaburzenia 
świadomości na granicy przytomności. Wykonano po-
nowne badanie angiograficzne stwierdzając niedrożność 
obu odcinków A2 tętnicy mózgu przedniej. Podano dotęt-

niczo 18 mg abciximabu i po 40 min. uzyskano śladowy 
przepływ w obu odcinkach A2. Chora zaintubowana 
została przekazana na oddział intensywnej terapii, gdzie 
była sedowana, wdrożono terapię 3H, wlew ciągły z nora-
drenaliny utrzymując MAP w granicach 100 mm Hg oraz 
włączono leczenie przeciwobrzękowe. W 4-tej dobie wy-
konano KT stwierdzając ogniska hipodensyjne - zawałowe 
w obu płatach czołowych i w ciemieniowych. 

Stan chorej ulegał stopniowej poprawie. W 6-tej do-
bie pacjentka została rozintubowana, starała się spełniać 
proste polecenia neurologicznie. Stwierdzono dużego 
stopnia niedowład lewostronny na granicy porażenia. 

Chora w 10-tej dobie w stanie niewielkiej poprawy 
neurologicznej została przekazana do rejonowego od-
działu neurologii.

Rycina 2C. DSA 30 min po embolizacji. Zakrzepica odcinka 
M2 tętnicy środkowej mózgu.

Rycina 2D. DSA po podaniu abciximabu. Drożność gałęzi 
tętnicy środkowej mózgu lewej.
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Omówienie
Wśród potencjalnych źródeł wykrzepiania w na-

czyniach mózgowych podczas zabiegu embolizacji 
wymienia się istniejący przed zabiegiem zakrzep 
w worku tętniaka, który podczas zabiegu może zostać 
rozfragmentowany i przemieszczony do światła na-
czynia macierzystego mikrocewnikiem lub uwalnianą 
spiralą. Ponadto sama powierzchnia konstrukcji utwo-
rzonej przez spirale w worku tętniaka, stykająca się ze 
światłem naczynia może inicjować kaskadę agregacji 
płytek (3). Okresowe zwężenie naczynia przez protruzję 
konstrukcji ze spiral może  uruchomić proces agregacji 
płytek w świetle naczynia. Zakrzep może także uformo-
wać się na cewnikach oraz mikrocewnikach podczas 
zabiegu (3). Mechanizm agregacji płytek został opisany 
w innym artykule (9). 

Rozpoznanie czynników ryzyka powikłań zakrzepo-
wo-zatorowych w zabiegach wewnątrznaczyniowych, 
w leczeniu tętniaków wewnątrzczaszkowych oraz 
dobranie właściwych środków zapobiegawczych oraz 
właściwego leczenia incydentów zakrzepowych, do 
których doszło mimo profilaktyki, pomoże znacząco 
w poprawie wyników leczenia wewnątrznaczyniowego 
chorych. 

Pomimo rutynowego stosowania heparyny u wszyst-
kich chorych oraz dodawania jej do płynów używanych 
do przepłukiwania cewników, nadal nie udaje się zmi-
nimalizować ryzyka wystąpienia zakrzepicy. 

Korzyści wynikające ze stosowania leków zapobie-
gających oraz leczących zakrzepicę muszą być wywa-
żone ze względu na zwiększone ryzyko krwawienia 
śródczaszkowego, zwłaszcza u chorych z pękniętymi 
tętniakami. Stąd idealny lek do profilaktyki lub do le-
czenia zaistniałej zakrzepicy nie powinien wpływać na 
ryzyko krwawienia śródczaszkowego. 

Abciximab (ReoPro, Eli Lilly), inhibitor płytkowego 
receptora GP IIb/IIIa, ma wysokie powinowactwo do 
receptowa GP IIb/IIIa, blokuje ok. 80% płytek na 48h 
(6). Dodatkowo, ma zdolność rozpuszczania bogatego 
w płytki zakrzepu (poprzez zaburzenie połączeń fibry-
nogenowych i interakcji między płytkami) (4, 19).

Lek stosuje się w dawce 0,25 mg/kg masy ciała, po-
dawanie kontynuuje się dożylnie przez następne 12h 
w dawce całkowitej 12 mg. Jego dawkowania przejęto 
z protokołu kardiologicznego (12, 16). 

Choć dotętnicze podanie warunkuje wyższe stężenie 
leku w zakrzepie, nie ma to wpływu na skuteczność 
kliniczną (6). Wykazano bowiem, że droga podania 
– dotętnicza lub dożylna – nie ma istotnego wpływu na 
wynik rekanalizacji. Wydaje się, że wysoka aktywność 
systemowa leku po podaniu dożylnym może być wy-
starczająca do osiągnięcia zadowalającego efektu (6). 
W przedstawianej pracy, u wszystkich chorych lek 

podano przez mikrocewnik do zamkniętego naczynia 
i uzyskano całkowitą rekanalizację.

Jak dotąd, największą grupę chorych leczonych 
z zastosowaniem abciximabu opisali Gralla i wsp. (6). 
Spośród 63 chorych, u których doszło do powikłań 
zakrzepowo-zatorowych a którym podano abcixi-
mab, u 41 do powikłań tych doszło w czasie zabiegu 
embolizacji - ta grupa chorych dostała lek w trakcie 
zabiegu, oceniono także skuteczność angiograficzną 
rekanalizacji. Natomiast u 22 do powikłań tych doszło 
w ciągu 12 godzin od zabiegu- w tej grupie powikłanie 
diagnozowano na podstawie pojawienia się deficytów 
neurologicznych oraz wykluczenia krwawienia śród-
czaszkowego w badaniu tomografii komputerowej (TK). 
W pierwszej grupie (n=41), w ocenie angiograficznej, do 
całkowitej rekanalizacji doszło u 28 chorych (68,3%), 
do subtotalnej - u 8  chorych (19,5%), natomiast u 5 
chorych nie udało się uzyskać jakiejkolwiek rekanali-
zacji (6). W grupie drugiej (n=22) u 15 pacjentów (68%) 
stan neurologiczny uległ znacznej poprawie, natomiast 
u 7 pozostałych (32%) pozostał bez zmian. 

W badaniu Riesa i wsp., spośród 42 chorych, cał-
kowitą rekanalizację uzyskano u 6 chorych (14,3%), 
u 25 chorych (59,5%) - rekanalizację częściową, 
natomiast u pozostałych 11 - nie uzyskano żadnego 
efektu leczniczego (16). W pracy tej analizowano tak-
że niedokrwienie w badaniu TK u chorych leczonych 
za pomocą abciximabu. U pacjentów z pierwotnie 
całkowitą lub prawie całkowitą zakrzepicą naczynia, 
obszar niedokrwienia w mózgu u chorych leczonych 
abciximabem uwidoczniono u 13 z 42 chorych (31%), 
natomiast u chorych z częściowym zamknięciem lub 
prawidłowym przepływem - po podaniu abciximabu 
nie zaobserwowano niedokrwienia (16). 

Podsumowując wszystkie dostępne jak dotąd w li-
teraturze serie przypadków zastosowania abciximabu 
w leczeniu zakrzepicy  chorych poddanych leczeniu 
wewnątrznaczyniowemu tętniaków wewnątrzczasz-
kowych wykazano, że średni odsetek całkowitej lub 
częściowej rekanalizacji wynosi 86,4% (114/132 przy-
padków) (16).

Krwawienie śródmózgowe jest najcięższym powi-
kłaniem leczenia przeciwzakrzepowego i zawsze jego 
ryzyko należy brać pod uwagę przy podejmowaniu de-
cyzji o leczeniu i wyborze jego metody. Wykazano, że 
ryzyko udaru krwotocznego w grupie chorych leczonych 
abciximabem podczas interwencji kardiologicznych 
wynosi 0,15% w porównaniu z 0,1% w grupie placebo 
(1). Ries i wsp. (n=42) nie zaobserwowali powikłań 
krwotocznych u chorych z  tętniakami wewnątrzczasz-
kowymi po zastosowaniu abciximabu (16). W dostępnej 
literaturze częstość powikłań krwotocznych u chorych 
leczonych z powodu tętniaka wewnątrzczaszkowego 
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waha się od 0 do 9,4% (13,16). W badaniu Parka i 
wsp. do powikłań krwotocznych doszło u 3 spośród 31 
chorych. U jednego spośród tych 3 chorych doszło do 
ciężkiej trombocytopenii, u pozostałych dwóch liczba 
płytek spadła o 25% do wartości wyjściowej po leczeniu 
abciximabem. Jednak niemożliwe jest jednoznaczne 
stwierdzenie, czy spadek liczby płytek wywołany został 
abciximabem, czy heparyną. Stąd, w przytaczanym 
badaniu, związek abciximabu z powikłaniami krwotocz-
nymi nie jest jasny (13). Danych dotyczących powikłań 
krwotocznych u chorych z tętniakami wewnątrzczasz-
kowymi po zastosowaniu innych inhibitorów receptora 
GP IIb/IIIa jest niewiele. Gupta i wsp. opisał  doświad-
czenie w stosowaniu eptifibatidu u chorych z tętniakami 
wewnątrzczaszkowymi u 84 chorych, spośród których 
u 5 (5,9%) doszło do powikłań krwotocznych (21). Od-
setek krwawienia w przypadku tirofibanu (w badaniu 
oceniającym 16 przypadków zastosowania leku) nie 
odnotowano powikłań krwowotcznych (3).  W żadnym 
z przedstawianych w pracy 4 przypadków nie doszło do 
krwawienia po zastosowaniu abciximabu.

W omawianych przypadkach, zakrzepica dotyczy-
ła kompleksu tętnicy łączącej przedniej  oraz tętnicy 
środkowej mózgu. Tętniaki kompleksu tętnicy łączącej 
przedniej  stanowią większość w przypadkach zakrze-
picy po embolizacjach wewnątrznaczyniowych (2, 6). 
Drugą oraz trzecią co do częstości lokalizacją tętnia-
ków, przy których dochodzi do zakrzepicy, jest tętnica 
środkowa oraz podstawna mózgu (2, 6). Gralla i wsp. 
przypuszczają, że tak wysoki odsetek kompleksu tętnicy 
łączącej przedniej oraz podstawnej mózgu w przypad-
kach powikłań zakrzepowo-zatorowych po zabiegach 
embolizacji tętniaków może być spowodowany wolnym 
lub turbulentnym przepływem krwi w tych naczyniach, 
zaburzonym dodatkowo materiałami embolizacyjnymi 
(spiralami, stentami, mikrocewnikami etc.) (6).

Wnioski
1. Najczęstszym powikłaniem zabiegów wewnątrz-

naczyniowej embolizacji tętniaków naczyń mózgowych 
są powikłania zakrzepowo-zatorowe.

2. Wczesna diagnostyka powikłań zakrzepowo-zato-
rowych pozwala na szybkie wdrożenie odpowiedniego 
leczenia.

3. Zastosowanie abciximabu w leczeniu powikłań 
zakrzepowo-zatorowych pozwala na uzyskanie droż-
ności zamkniętego naczynia i zapobiegnięcie ich kon-
sekwencji klinicznych.

Piśmiennictwo
1.  Akkerhuis K.M., Deckers J.W., Lincoff A.M., Tcheng J.E., Boersma E., 

Anderson K., Balog C., Califf R.M., Topol E.J., Simoons M.L.: Risk 
of stroke associated with abciximab among patients undergoing 
percutaneous coronary intervention. JAMA 2001, 286, 78-82 

2.  Aviv R.I., O’Neill R., Patel M.C., Colquhoun I.R.: Abciximab in pa-
tients with ruptured intracranial aneurysms. AJNR Am. J. Neuroradiol. 
2005, 26, 1744-1750

3. Bruening R., Mueller-Schunk S., Morhard D., Seelos K.C., Bru-
eckmann H., Schmid-Elsaesser R., Straube A., Mayer T.E.: Intra-
procedural thrombus formation during coil placement in ruptured 
intracranial aneurysms: treatment with systemic application of the 
glycoprotein IIb/IIIa antagonist tirofiban. AJNR Am. J. Neuroradiol. 
2006, 27, 1326-31

4. Collet J.P., Montalescot G., Lesty C. Soria J., Mishal Z., Thomas D., 
Soria C.: Disaggregation of in vitro preformed platelet-rich clots 
by abciximab increases fibrin exposure and promotes fibrinolysis. 
Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol. 2001, 21, 142-148

5. Gallas S., Pasco A., Cottier J.P., Gabrillargues J., Drouineau J., 
Cognard C., Herbreteau D.: A multicenter study of 705 ruptured 
intracranial aneurysms treated with guglielmi detachable coils. AJNR 
Am. J. Neuroradiol. 2005, 26, 1723-1731

6. Gralla J., Rennie A.T.M., Corkill R.A., Lalloo S.T., Molyneux A., 
Byrne J.V., Kuker W.: Abciximab for thrombosis during intracranial 
aneurysm coiling. Neuroradiology 2008, 50, 1041-1047

7.  ISAT Collaborative Group. International subarachnoid aneurysm 
trial (ISAT) of neurosurgical clipping versus endovascular coiling in 
2143 patients with ruptured intracranial aneurysms: a randomized 
trial. Lancet 2002, 360, 1267-74

8. Juszkat R., Nowak S., Smól S., Kociemba W., Blok T, Zarzecka A.: 
Leo stent for endovascular treatment of broad-necked and fusiform 
intracranial aneurysms. Interv. Neuroradiol. 2007, 13, 255-269

9. Juszkat R., Nowak S., Smól S., Zarzecka A.: Abciximab w leczeniu 
ostrej zakrzepicy w obrębie stentu u chorych z pękniętymi tętniakami 
naczyń mózgowych. Neuroskop 2007, 9, 79-84

10. Molyneux A.J., Kerr R.S., Yu L.M., Clarke M., Sneade M., Yarnold J.A., 
Sandercock P.: International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) 
Collaborative Group. International subarachnoid aneurysm trial 
(ISAT) of neurosurgical clipping versus endovascular coiling in 
2143 patients with ruptured intracranial aneurysms: a randomised 
comparison of effects on survival, dependency, seizures, rebleeding, 
subgroups, and aneurysm occlusion. Lancet  2005, 366, 809-17

11. Murayama Y., Nien Y.L., Duckwiler G., Gobin Y.P., Jahan R., Frazee J., 
Martin N., Vinuela F.: Guglielmi detachable coil embolization of 
cerebral aneurysms: 11 years’ experience. J. Neurosurg. 2003, 98, 
959-966

12. Use of a monoclonal antibody directed against the platelet glyco-
protein IIb/IIIa receptor in high-risk coronary angioplasty. The EPIC 
investigation. N. Engl. J. Med. 1994, 330, 956-961

13. Park J.H., Kim J.E., Sheen S.H., Jung C.K., Kwon B.J., Kwon O.K., 
Oh C.W., Han M.H., Han D.H.: Intraarterial abciximab for treatment 
of thromboembolism during coil embolization of intracranial aneu-
rysms: Outcome and fatal hemorrhagic complications. J. Neurosurg. 
2008, 108, 450-457

14. Park H.K., Horowitz M.B., Jungries C., Genevro J., Koebbe C., Levy E., 
Kassam A.: Periprocedural morbidity and mortality associated with 
endovascular treatment of intracranial aneurysms. AJNR Am J Neu-
roradiol 2005, 26, 506-14

15. Pelz D.M., Lownie S.P., Fox A.J.: Thromboembolic events associated 
with the treatment of cerebral aneurysms with guglielmi detachable 
coils. AJNR Am J Neuroradiol. 1998, 19, 1541-1547

16. Ries T., Siemonsen S., Grzyska U., Zelmer H., Fiedler J.: Abciximab 
is a safe rescue therapy In thromboembolic events complicating 
cerebral aneurysm coil embolization. Single center experience in 
42 cases and review of the literature. Stroke 2009, 40, 1750-1757

17. Ries T., Buhk J.H., Kucinski T., Goebell E., Grzyska U., Zeumer H., 
Fiehler J.: Intravenous administration of acetylsalicylic acid during 
endovascular treatment of cerebral aneurysms reduces the rate of 
thromboembolic events Stroke 2006, 37, 1816-21



Neuroskop 2009, nr 11 115

18. Rordorf G., Bellon R.J., Budzik R.F. Farkas J., Reinking G.F., Pergolizzi R.S., 
Ezzeddine M., Norbash A.M., Gonzalez R.G., Putman C.M.: Silent 
thromboembolic events associated with the treatment of unruptured 
cerebral aneurysms by use of Guglielmi detachable coils: prospective 
study applying diffusion-weighted imaging. AJNR Am. J. Neuroradiol. 
2001, 22, 5-10

19. Shlansky-Goldberg S.: Platelet aggregation inhibitors for use in perip-
heral vascular interventions: what can we learn from the experience 
in the coronary arteries? J. Vasc. Interv. Radiol. 2002, 13, 229-246

20. Vinuela F., Duckwiler G., Mawad M.: Guglielmi detachable coil 
embolization of acute intracranial aneurysm: perioperative anato-
mical and clinical outcome in 403 patients. J Neurosurg 1997, 86, 
475-82

21. Yi H.J., Gupta R., Jovin T.G., Tayal A., Genevro J., Gologorsky Y., 
Horowitz M.: Initial experience with the use of intravenous eptifiba-
tide bolus during endovascular treatment of intracranial aneurysms. 
AJNR Am J Neuroradiol. 2006, 27, 1856-60

Adres do korespondencji:
Katedra i Klinika Neurochirurgii i Neurotraumatologii UM
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Przybyszewskiego 49, 60-355 Poznań



Neuroskop 2009, nr 11116

Tętniak nawrotowy po dwukrotnym leczeniu 
neurochirurgicznym skutecznie embolizowany 
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Streszczenie
Odsetek tętniaków nawrotowych w pierwszym roku 

po leczeniu chirurgicznym wynosi 2,6%, natomiast 
w kolejnych latach ponownej interwencji nie wymaga 
żaden tętniak. Przedstawiamy przypadek czterdziesto-
siedmioletniej chorej, u której w 2 i 5 roku po zaklipso-
waniu w 2001 r. pękniętego tętniaka na tętnicy szyjnej 
wewnętrznej lewej doszło do ponownego krwawienia. 
Po pierwszym krwawieniu nawrotowym tętniaka po-
nownie leczono chirurgicznie - obłożono worek tętniaka 
materiałem hemostatycznym i mięśniem. Po trzecim 
krwawieniu 5 lat po pierwszej operacji, zadecydowano 
o embolizacji wewnątrznaczyniowej z użyciem spiral 
platynowych. Zabieg odbył się bez powikłań. W kon-
trolnym badaniu angiograficznym 2 i 3 lata po leczeniu 
wewnątrznaczyniowym nie stwierdzono przepływu krwi 
w worku tętniaka.

Nawroty tętniaków oraz ponowne krwawienia związa-
ne z pęknięciem tętniaka mogą się zdarzać nawet kilka lat 
po operacyjnym zaklipsowaniu szyjki tętniaka. Leczenie 
wewnątrznaczyniowe jest dobrą i skuteczną alternatywą 
leczenia tętniaków nawrotowych po ich pierwotnym 
neurochirurgicznym zaopatrzeniu.

Summary
Annual rate of retreatment for clipping in the first year 

was 2.6 % and no clipped aneurysm was retreated after 
the first year. We present the case of a 47-year-old woman 
who was primarily treated surgically for ruptured intracra-
nial aneurysm in the internal carotid artery and who ex-

perienced recurrent bleeding from the clipped aneurysm 
2 and 5 years thereafter. After the first rebleeding aneu-
rysm was treated surgically. After the second one 5 years 
after the primary surgery, the aneurysm was embolized 
endovascularly with platinum coils. The procedure was 
carried out successfully. In the follow-up angiography, 
3 years after the endovascular procedure, the aneurysm 
remained completely occluded. 

Recurrent aneurysms and rebleedings due to ruptured 
aneurysms can occur even few years after clipping. Endo-
vascular method is a viable alternative in the treatment of 
the recurred aneurysms after clipping.

Słowa kluczowe: częściowe zaklipsowanie tętniaka, 
leczenie wewnątrznaczyniowe

Key words: partial clipping of the aneurysm, endova-
scular treatment

Wstęp
Po krwawieniu podpajęczynówkowym (subarachnoid 

haemorrhage- SAH) spowodowanym pęknięciem tętniaka 
wewnątrzczaszkowego ryzyko ponownego krwawienia 
jest wysokie, jeśli tętniak nie zostanie leczony neurochi-
rurgicznie lub endowaskularnie. Krwawienie nawrotowe 
niesie ze sobą znacznie cięższe skutki kliniczne niż 
pierwotne krwawienie i jest związane z 64,5%-80% 
śmiertelnością (2, 6). 

Do powszechnie znanych metod zaopatrywania 
tętniaków wewnątrzczaszkowych należą metoda chi-
rurgiczna oraz embolizacja wewnątrznaczyniowa. The 
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International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) jest 
randomizowanym badaniem porównującym obydwie 
techniki stosowane w leczeniu pękniętych tętniaków: 
śmiertelność lub stan wegetatywny (oceniany w modyfi-
kowanej skali Rankina 3 - 6), krwawienia nawrotowe po 
leczeniu oraz ryzyko wystąpienia ataków padaczki (7, 9). 
W kontrolnym badaniu po roku od leczenia, śmiertelność 
lub niepełnosprawność była niższa w grupie leczonej 
metodą wewnątrznaczyniową. Jednak krwawienia na-
wrotowe w pierwszym roku po leczeniu zdarzały się 
w tej grupie częściej niż w grupie leczonej chirurgicznie. 
Badanie Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment 
(CARAT) w grupie ocenianych chorych składającej się 
z 1010 pacjentów leczonych chirurgicznie lub endowa-
skularnie oceniało odsetek krwawień nawrotowych po 
obydwóch metodach leczenia (10). W grupie pacjentów 
leczonych metodą embolizacji wewnątrznaczyniowej 
roczny odsetek reembolizacji z powodu niecałkowitej 
embolizacji wyniósł 13,3%, 4,5% i 1,1% w odpowied-
niej relacji do  roku, dwóch lub więcej. Z kolei w grupie 
chirurgicznej odsetek ponownych zabiegów wyniósł 
2,6% w pierwszym roku i 0% w latach kolejnych (10). 
Krwawienia nawrotowe w obydwu grupach zdarzały 
się bardzo rzadko: 0,11% w grupie pierwszej oraz 0% 
w grupie chirurgicznej.

Przedstawiamy przypadek chorej, u której 5 lat po chi-
rurgicznym zaopatrzeniu pękniętego tętniaka na tętnicy 
szyjnej wewnętrznej lewej, doszło do ponownego krwa-
wienia. Zadecydowano o leczeniu metodą  embolizacji 
wewnątrznaczyniowej.

Opis przypadku
W 2001 roku trzydziestodziewięcioletnia chora była 

leczona w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii 
UM w Poznaniu po krwawieniu podpajęczynówkowym 
z powodu pękniętego tętniaka zlokalizowanego na 
tętnicy szyjnej wewnętrznej lewej. W badaniu angio-
graficznym stwierdzono, że tętniak był zlokalizowany 
w odcinku podklinowym przy odejściu tętnicy ocznej. 
Chorą poddano leczeniu operacyjnemu. W trakcie 
zabiegu zniesiono wyrostek pochyły przedni celem 
dojścia do szyjki tętniaka. Szyjka tętniaka została 
uwidoczniona częściowo i następnie zaklipsowana. 
Przebieg pooperacyjny był bez powikłań. W 2003 roku 
wystąpiło ponowne krwawienie podpajęczynówkowe, 
chora została poddana kolejnej operacji, w trakcie 
której nie było możliwości uwidocznienia całej szyjki 
tętniaka celem dołożenia kolejnego klipsa naczyniowe-
go. Postanowiono obłożyć worek tętniaka materiałem 
hemostatycznym i mięśniem. Przebieg pooperacyjny 
również bez powikłań. Chora została wypisana w stanie 
dobrym do domu.

Ponownie w 2006 roku pacjentka doznała kolejnego 
krwawienia. Stan kliniczny był stabilny, wykonano kon-
trolne badanie cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (DSA), 
które wykazało przepływ krwi w worku tętniaka. Wobec 
powyższego zdecydowano o leczeniu endowaskular-
nym implantując spirale platynowe do worka tętniaka. 
W dalszym postępowaniu zgodnie z procedurą wykonano 
u pacjentki kontrolne badanie DSA w lipcu 2008 roku, 
w którym nie stwierdzono wskazań do reembolizacji. 

Rycina 1, 2. Badanie DSA po trzecim krwawieniu podpajęczynówkowym (2006), widoczna częściowo zaklipsowana szyjka 
tętniaka z nadal widocznym przepływem krwi w jego worku. 
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Stan kliniczny chorej utrzymywał się stabilnie, nie stwier-
dzono ubytkowych objawów neurologicznych. Według 
obowiązującego protokołu postępowania wykonano 
kontrolne badanie DSA w październiku 2009, w którym 
nie stwierdzono przepływu krwi w worku tętniaka. Tym 
samym uznano leczenie pacjentki za zakończone. 

Omówienie
Odsetek tętniaków nawrotowych w pierwszym roku 

po leczeniu chirurgicznym wynosił 2,6%, natomiast 
w latach  kolejnych ponownej interwencji nie wymagał 
żaden tętniak (10). Dotychczas uważano, że ryzyko 
ponownego krwawienia po zaklipsowaniu tętniaka jest 
bliskie zeru (8). Wykazano jednak, że ryzyko późnego 
krwawienia nawrotowego z tętniaka u pacjentów pier-
wotnie poddanych leczeniu chirurgicznemu rośnie 22-
krotnie w porównaniu do populacji ogólnej tej samej płci 
i porównywalnym wieku (8, 11). 

W przedstawianym przypadku, po pierwotnym klipso-
waniu tętniaka doszło dwukrotnie do ponownego krwa-
wienia z tętniaka. Po pierwszym krwawieniu nawrotowym 
zadecydowano o ponownej operacji, natomiast po kolej-
nym krwawieniu - o zabiegu wewnątrznaczyniowym.

Opisano, że nawet w przypadku operacji przeprowa-
dzanych przez bardzo doświadczonych neurochirurgów, 
szyje resztkowe mogą dotyczyć nawet 10% operowanych 
tętniaków (5). 

Hassan i wsp. przedstawili przypadek czterdziestooś-
mioletniej chorej, u której 6 miesięcy po zaklipsowaniu 
pękniętego tętniaka doszło do jego objawowego po-

większenia się. Tętniak o pierwotnym wymiarze 2 mm 
w kontrolnym badaniu DSA 6 miesięcy po zabiegu miał 
wymiar 7 mm. Kilka dni później ponowne badanie DSA 
wykazało spontaniczne wyrzepienie w worku tętniaka. 
Jednak kolejna angiografia uwidoczniła ponownie tęt-
niak i wobec powyższego podjęto decyzję o leczeniu 
wewnątrznaczyniowym (3). 

W badaniu Akyüza i wsp. oceniano długoterminową 
skuteczność chirurgicznej operacji tętniaków. Spośród 
166 operowanych tętniaków było 7 tętniaków niecałko-
wicie zaklipsowanych. Wykazano w badaniu kontrolnym 
(od 36 do 85 miesięcy średnio po 46,6 miesiącach), że 
spośród tych 7 tętniaków w 5 przypadkach nie stwier-
dzono zmian w badaniu angiograficznym, 1 tętniak 
wykazywał spontaniczne wyrzepienie, natomiast 1 uległ 
powiększeniu (1). 

Przytaczane dane sugerują, że operacja neurochirur-
giczna jest uznawana za całkowicie wyłączającą tętniak 
z krążenia, jednak należy się liczyć z bardzo rzadkimi, 
lecz jednak zdarzającymi się nawrotami tętniaków i ich 
klinicznymi konsekwencjami w postaci ponownego 
krwawienia podpajęczynówkowego.

Przedstawiany przypadek oraz przypadki cytowane 
sugerują, że leczenie wewnątrznaczyniowe tętniaków na-
wrotowych po operacjach neurochirurgicznych są dobrą 
alternatywą dla ponownego postępowania terapeutyczne-
go. Leczenie endowaskularne w takich przypadkach jest 
skuteczne oraz bezpieczne, ponadto nie naraża chorego 
na ponowne otwieranie jamy czaszki oraz na działania 
operacyjne w obrębie tkanki mózgowej.  

Rycina 4. Kontrolne badanie DSA (2009), nie wykazuje prze-
pływu w worku tętniaka.

Rycina 3. Kontrolne badanie DSA po embolizacji spiralami 
platynowymi (2006).
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Hoh i wsp. sugerują, że w przypadku tętniaków na-
wrotowych po operacjach otwartych, właściwa selekcja 
chorych oraz dobranie metody leczenia: chirurgiczna 
lub wewnątrznaczyniowa może odpowiadać za wysoką 
skuteczność wyleczonych i potwierdzonych w badaniu 
angiograficznym leczonych ponownie tętniaków obar-
czoną niską śmiertelnością (4). Za ważne czynniki brane 
pod uwagę przy wyborze metody wewnątrznaczyniowej 
uznali lokalizacje w krążeniu tylnym, wielkość tętniaka 
powyżej 10 mm oraz jego kształt wrzecionowaty (4). 

Wnioski
1. Nawroty tętniaków oraz ponowne krwawienia 

związane z pęknięciem tętniaka mogą się zdarzać nawet 
kilka lat po operacyjnym zaklipsowaniu tętniaka. 

2. Leczenie wewnątrznaczyniowe jest dobrą alterna-
tywą w leczeniu tętniaków nawrotowych po ich pierwot-
nym neurochirurgicznym zaopatrzeniu.
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Streszczenie
Zdolność do szybkiego i precyzyjnego określenia stanu 

chorego po udarze mózgu ma duże znaczenie praktyczne, 
gdyż pozwala na wprowadzenie skuteczniejszych metod 
profilaktyki wtórnej, wspomaganie decyzji terapeutycz-
nych oraz dostarcza nowych danych pozwalających 
lepiej skonstruować randomizowane badania kliniczne. 

Coraz większe zastosowanie we współczesnej medycy-
nie mają w tym zakresie skale klinimetryczne (kliniczne skale 
punktowe). Pozwalają one obiektywniej ocenić stan klinicz-
ny pacjenta oraz ułatwiają prognozowanie ryzyka zgonu lub 
inwalidztwa w przyszłości. Wprowadzone ostatnio, skale 
oceniające ryzyko wystąpienia udaru po przemijającym 
niedokrwieniu mózgu (TIA) pozwalają identyfikować cho-
rych w największym ryzyku wystąpienia udaru. Wykazano, 
że szybko wdrożone działania profilaktyczne znacznie 
zmniejszają ryzyko wystąpienia udaru po TIA.

W pracy przedstawiono szereg skal klinimetrycznych 
mających zastosowanie u pacjentów z udarem mózgu, 
a także skale oceny jakości życia po udarze, pozwalające 
skuteczniej stosować długofalowe działania profilaktycz-
ne i pielęgnacyjne, a także lepiej planować wsparcie 
socjospołeczne.

Summary
Accurate prediction of current clinical status of stroke 

patient is important for introducing more effective pre-
vention strategies, supporting treatment decisions and 
designing randomized clinical trials. 

The clinical score scales are gaining increasing impor-
tance since they are reliable predictors of in-hospital and 
delayed mortality as well as long-term survival. 

We review a number of clinical score scales used to 
assess stroke patients. 

Recently, clinical prediction scoring systems was de-
veloped for patients with transient ischemic attack (TIA) to 
identify individuals at high risk of stroke. The scoring systems 
allow to stratify the post-TIA risk of stroke. It was shown 
that urgent assessment and treatment of risk factors reduced 
considerably the risk of complete stroke after TIA.

We also discuss scoring scales that are designed for 
assessment the quality of life of post-stroke patients. Such 
scales enable optimized planning of secondary stroke 
prevention, improve nursing management and welfare 
support.

Słowa kluczowe: udar mózgu, przemijające niedo-
krwienie mózgu, kliniczne skale punktowe, rokowanie, 
śmiertelność w udarze 

Key words: stroke, transient ischemic attack, clinical 
score scales, prognosis, stroke mortality

Wstęp
Ocena stanu klinicznego chorego z udarem mózgu 

(UM) obejmuje wywiad, badanie przedmiotowe, badania 
laboratoryjne i badania neuroobrazowe. Ważnym uzu-
pełnieniem badania przedmiotowego jest ocena stanu 
pacjenta za pomocą skal klinimetrycznych. 

Z powodu zmian w organizacji pomocy doraźnej 
w Polsce, w najbliższych latach coraz większe znacze-
nie będzie miało postawienie możliwie precyzyjnego 
rozpoznania oraz ocena stanu klinicznego pacjenta 
przez ratowników pogotowia ratunkowego jeszcze przed 
przyjęciem chorego do szpitala. 
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Celem niniejszej pracy jest przedstawienie skal punk-
towych stosowanych w diagnostyce UM, szczególnie 
w udarze niedokrwiennym mózgu (UNM), omówienie ich 
zastosowania oraz ich zalet i ograniczeń. Część z tych 
skal z powodzeniem jest stosowana od wielu lat, część 
wychodzi z użycia, natomiast ciągle powstają nowe. 
Należy jednak pamiętać, że nie wszystkie z nowych 
skal zostały dostatecznie zwalidyzowana w warunkach 
klinicznych.

Warto pamiętać, że UM nie jest jednostką chorobową 
lecz zespołem chorobowym o różnej etiologii, wyróżnia 
się udary niedokrwienne, które stanowią 80 - 85% oraz 
krwotoczne - 15% (w tym samoistny krwotok podpaję-
czynówkowy stanowiący 5% wszystkich udarów) oraz 
rzadziej występujące udary żylne (66).

Epidemiologia
Udar mózgu jest jedną z głównych przyczyn cho-

robowości i umieralności na świecie. W krajach uprze-
mysłowionych jest to druga lub trzecia co do częstości 
przyczyna zgonu po chorobach układu sercowo-naczy-
niowego (22). Szacuje się, że rocznie z powodu UM na 
świecie umiera 4,5 mln osób, z czego aż 2/3 przypada 
na kraje nieuprzemysłowione (76). W Europie rocznie 
objawy UM występują u 1 miliona osób, z których 1/3 
umiera, a u 1/3 pozostaje trwałe inwalidztwo (66). 

Ponieważ w populacjach krajów rozwiniętych ciągle 
wzrasta liczba osób powyżej 65 r.ż., to częstość występo-
wania UM, pomimo coraz powszechniejszej profilaktyki, 
będzie prawdopodobnie rosła. Szacuje się, że wraz ze 
wzrostem długości życia w najbliższych 20-30 latach 
szybko może zwiększać się liczba kobiet w wieku powy-
żej 85 roku życia zapadających na UM (65). 

W Europie współczynnik zapadalności na pierwszy 
w życiu udar wynosi od 110 do 290/ 100 000 mieszkańców; 
w Polsce wynosi 177/100 000 wśród mężczyzn i 125/100 
000 wśród kobiet i jest porównywalny do innych krajów 
europejskich. Natomiast współczynniki umieralności są 
w Polsce bardzo wysokie i wynoszą - 106/100 000 u męż-
czyzn oraz 71/100 000 u kobiet, a wskaźniki śmiertelności 
wczesnej należą do najwyższych w Europie (7, 58, 66).

W Polsce na podstawie badań epidemiologicznych 
z początku lat 90-tych XX wieku stwierdzono, że rocz-
nie objawy UM występują u 60 tys. osób z czego 1/2 
umiera w ciągu roku, a u połowy spośród tych, którzy 
przeżyli występuje trwałe inwalidztwo (15, 66). Badania 
porównawcze wykazały także, że w Polsce UNM ma 
cięższy przebieg, więcej powikłań, występuje też więcej 
naczyniowych czynników ryzyka UM, co przekłada się 
na gorszą jakość życia pacjentów po UM (59). 

Przyczyną UNM może być miażdżyca dużych na-
czyń domózgowych i śródczaszkowych z następową 
ich niedrożnością, zatorowość tętniczo-tętnicza (z tętnic 

szyjnych, kręgowych, łuku aorty), choroba małych na-
czyń, zatorowość sercowopochodna oraz inne rzadsze 
przyczyny jak zapalenie naczyń, zespoły nadkrzepliwo-
ści, genetycznie uwarunkowane choroby naczyń móz-
gowych, skurcz naczyń mózgowych czy też uogólnione 
zaburzenia perfuzji mózgowej (1).

        
Skale klinimetryczne

Oceniając stan kliniczny chorego z UM należy wziąć 
pod uwagę szereg czynników, takich jak: czynniki de-
mograficzne (wiek, płeć, rasa), choroby współistniejące 
wcześniej znane i stwierdzane podczas przyjęcia do szpi-
tala, wyniki badań laboratoryjnych i neuroradiologicz-
nych oraz punktowe skale klinimetryczne (kliniczne).

Pacjenci z UM wymagają nie tylko oceny stanu 
klinicznego w ostrym okresie choroby ale również usta-
lenia rokowania, oceny samodzielnego funkcjonowania 
w życiu codziennym (uwzględniającej zdolność do 
samoobsługi), oceny jakości życia - w kontekście za-
chowania lub utraty funkcji społecznych, zawodowych 
i rodzinnych. Najbardziej obiektywnymi metodami do 
takich ocen są udarowe skale punktowe, które można 
podzielić na następujące grupy: 

- skale uszkodzeń; 
- skale funkcjonowania;
- skale oceniające jakość życia (16, 32, 37).
Ponadto skale punktowe pod względem zastosowania 

można podzielić na trzy grupy:
1) obiektywnie oceniające stan kliniczny pacjenta 

w ostrym okresie UM, 2) skale służące jako narzędzie 
do prognozowania stopnia inwalidztwa i ryzyka zgonu 
po przebytym udarze oraz 3) skale pomagające podej-
mować decyzje w zakresie profilaktyki udaru u chorych 
najbardziej zagrożonych udarem - szczególnie dotyczy 
to chorych po przemijającym niedokrwieniu mózgu (tran-
sient ischemic attack - TIA) (30, 41, 56, 57).

Dodatkowo różne skale mogą wchodzić w skład zło-
żonych modeli predykcyjnych (33).

Idealna skala powinna być: prosta w wykonaniu, 
powtarzalna, niezawodna dla wszystkich ocenianych 
przypadków, czuła, swoista i łatwa w interpretacji przez 
badaczy z różnych ośrodków oraz szybka w wykonaniu 
(6, 37, 26, 34). 

W praktyce skuteczność skali określa nie tylko jej 
konstrukcja ale też doświadczenie i różnice interpretacji 
między badaczami.

Szczególnie istotna jest powtarzalność, co oznacza, 
że skala powinna umożliwiać oszacowanie zmienności 
wyników otrzymanych przez jednego badacza podczas 
dwóch badań tej samej osoby oraz różnic uzyskanych 
przez dwóch badaczy wykonujących badanie u tej samej 
osoby (ang. intra - and interobserver variability) (10, 11, 
14, 25, 26, 37, 43, 45, 55, 71).
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Bardzo ważna jest prostota i przejrzystość skali, co wa-
runkuje jej prawidłowe stosowanie nie tylko przez lekarzy 
neurologów ale lekarzy innych specjalności, szczególnie 
pracujących w Izbie Przyjęć i Pogotowiu Ratunkowym 
oraz przez pielęgniarki. Pod tym kątem tworzone i udo-
skonalane są skale stosowane obecnie. 

Już w 1986 twórcy Kanadyjskiej Skali Udarowej po-
minęli niektóre elementy skal stosowanych wcześniej, 
które sprawiały dużo trudności w wykonaniu i interpre-
tacji, także twórcy NIH Stroke Scale wyszli z podobnych 
założeń (p. niżej) (5, 10, 11).

Równie ważna jak prostota jest szybkość wykonania 
i interpretacji skali - większość autorów skal zakłada, że 
wykonanie skali nie będzie zajmowało więcej niż kilka 
minut (10, 11, 26).

Do skal szeroko stosowanych zalicza się: 
I. Skale stosowane w ostrym okresie UM - oceniające stan 
kliniczny, stopień uszkodzenia układu nerwowego; są one 
pomocne w prognozowaniu dalszego przebiegu choroby, 
ryzyka inwalidztwa lub zgonu, należą tutaj:
- Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia - Na-

tional Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) i jej 
zmodyfikowana wersja- modified NIHSS (mNIHSS);

- Europejska Skala Udarowa - European Stroke Scale (ESS);
- Skala Oceniająca Udar w Zakresie Tętnicy Środkowej 

Mózgu – The Middle Cerebral Artery Neurological 
Scale (MCANS);

- Skandynawska Skala Udarowa - Scandinavian Stroke 
Scale (SSS);

- Kanadyjska Skala Udarowa - Canadian Neurological 
Scale (CNS);

- Skala Udarowa Mathew - Mathew Scale (MS);
- Skala Udarowa Orgogozo;
- Izraelska Kręgowopodstawna Skala Udaru - Israeli 

Vertebrobasilar Stroke Scale (IVBSS);
- Skala Sześciu Zmiennych Parametrów - Simple Six 

Variables (SSV).

W intensywnej terapii stosowane są także skale Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation wersja II i III 
(APACHE II i III) oraz ich modyfikacje: skale Rapid Acute 
Physiology Score (REMS) i Rapid Emergency Medical 
Score (RAPS);

U pacjentów z zaburzeniami świadomości można 
stosować skalę:
-  zaburzeń świadomości - Glasgow Coma Scale (GCS);
- Niedomogi Pnia Mózgu - Brainstem Insufficiency Scale 

(ITC- Insufficientia Trunci Cerebri);
-  Full Outline of Unresponsivness (FOUR);

II. Skale oceniające skutki UM, to skale pozwalające 
możliwie obiektywnie określić funkcjonowanie pacjenta 

oraz jakość życia chorego po udarze. Do najważniejszych 
i najczęściej stosowanych należą:
- zmodyfikowana skala Rankin - modified Rankin Scale 

(mRS);
- Skala Wyniku Leczenia Glasgow - Glasgow Outcome 

Scale (GOS);
- wskaźnik Barthel - Barthel Index (BI);

III. Skale Jakości Życia, które obejmują pomiar funkcjono-
wania pacjenta po UM w kontekście dziedzin: ruchowej, 
psychospołecznej, emocjonalnej, pracy, odpoczynku, 
funkcji poznawczych itd.:
- Sickness Impact profile-136 (SIP-136);
- Stroke- Specific Quality of Life (SS-QOL);
- Stroke Impact Scale (SIS);
- Indeks Jakości Życia Ferranc & Powers - Ferrans & Powers 

Quality of Life Index-Stroke Version (QLI);

IV. W ostatnich latach coraz większe znaczenie zyskują 
również skale punktowe przydatne na poziomie pomocy 
przedlekarskiej stosowane w celu szybkiego i dokładne-
go określenia stanu zdrowia pacjenta i rokowania oraz 
ewentualnej wstępnej kwalifikacji do leczenia trombo-
litycznego. 
Zaliczamy tutaj:
- Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS);
- Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS);
- Los Angeles Motor Scale (LAMS);

V. Osobną kategorię stanowią skale predykcyjne ocenia-
jąca ryzyko wystąpienia UM po przebytym TIA, takie jak 
skal a ABCD, ABCD2 i Skala Kalifornijska.

I. Skale stosowane w ostrym okresie 
udaru mózgu

Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia 
- NIHSS

Pacjent przyjmowany do Szpitalnego Oddziału Ra-
tunkowego (SOR) z podejrzeniem UM w większości 
ośrodków oceniany jest za pomocą NIHSS (49, 60, 49, 
77) (tab. 1), która pozwala na schematyczną i ilościową 
ocenę nasilenia deficytu neurologicznego na podstawie 
badania 15 elementów - są to elementy badania neurolo-
gicznego. Istotną zaletą oceny przy pomocy skali NIHSS 
jest to, że dzięki ocenie ilościowej (punktowej) skala ta 
pozwala na porównanie zmian stanu pacjenta w czasie. 
Skala NIHSS jest także przydatna do badań klinicznych 
wieloośrodkowych - pierwotnie powstała jako narzędzie 
używane w takich badaniach w ostrym okresie UM (10). 
Badając pacjenta przy pomocy tej skali ocenia się: stan 
przytomności (ocena ilościowa, odpowiedź na pytania, 
wykonywanie poleceń); zaburzenia skojarzonego spoj-
rzenia, pole widzenia, niedowład nerwu twarzowego, 
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siłę mięśniową kończyn, obecność ataksji, zaburzenia 
czucia, występowanie afazji, dyzartrii i reakcje na bodźce 
zewnętrzne (tab. 1A). Jeśli istnieje konieczność standary-
zowania wyników uzyskanych przez kilku badaczy w tej 
skali, to w badaniach klinicznych używa się programu 
video przedstawiającego pacjentów z UM w różnym 
stanie klinicznym, po czy każdy z badaczy ocenia jego 
stan, a uzyskane wyniki są porównywane przy pomocy 
odpowiednich metod statystycznych (37, 43, 45). 

Skala NIHSS pozwala dobrze prognozować również 
funkcjonowanie pacjenta po UM i z tego powodu jest 
wykorzystywana jako miernik wyników końcowych 
w badaniach klinicznych. Może być używana na równi 
ze skalami funkcjonowania pacjenta po UM (GOS, BI, 
mRS) (46, 77).

Stwierdzono, że wartości  16 punktów (pkt) w ostrym 
okresie UM korelują z wysokim prawdopodobieństwem 
zgonu lub dużej niesprawności poudarowej, natomiast 
wynik  6 pkt koreluje z dobrymi odległymi wynikami 
leczenia (2, 49). Inne badania potwierdzają podobną 
zależność - im niższa wartość NIHSS w ostrym okresie 
UM tym większa szansa niezależności pacjenta po UM 
ocenianej przy użyciu skali mRankin, Bartel lub GOS 
(2, 5, 46).

W celu poprawy wiarygodności skali oraz wyelimi-
nowania elementów, których ocena stwarza najwięcej 
wątpliwości lub jest niepotrzebna dla ilościowej oceny 
stanu klinicznego stworzono zmodyfikowaną wersję skali 
NIHSS - mNIHSS. Pierwotnie skala ta powstała przez re-
trospektywną ocenę danych z badania National Institute 
of Neurological Disorders and Strokes recombinant tissue 
Plasminogen Activator Stroke Trial (NINDS rtPA Stroke 
Trial) (46). Ze względu na niską zgodność wyników 
uzyskiwanych przez poszczególnych badaczy uczestni-
czących w tym programie (inter-rater variability) wyłą-
czono z niej ocenę ataksji, niedowładu n. twarzowego 
i dyzartrii, a ocena połowiczych zaburzeń czucia została 
uproszczona do dwóch punktów: 0- czucie prawidłowe, 
1 - czucie zaburzone (tab. 1B). Dodatkowo, pomimo 
dobrej zgodności wyników, usunięto ocenę poziomu 
przytomności - punkt 1A, w pierwotnej skali NIHSS gdyż 
po analizie statystycznej uznano ten wskaźnik za mniej 
istotny (44, 46).

Należy jednak zaznaczyć, że pogląd o mniejszym 
znaczeniu zaburzeń świadomości w prognozowaniu 
przebiegu udaru jest odosobniony, gdyż wyniki zdecy-
dowanej większości badań nie potwierdzają takiej obser-
wacji, bowiem zaburzenia świadomości okazują się być 
kluczowe w predykcji stanu pacjenta po UM (34). 

W innym doniesieniu oceniającym ponad 8,5 tysiąca 
certyfikowanych badań, analiza skali NIHSS wykazała 
najniższą zgodność w ocenie ataksji, niedowładu nerwu 
twarzowego, ale też skojarzonego spojrzenia i afazji, na-

tomiast wyższe zgodności miały dyzartria i ocena czucia 
- zwłaszcza ocena afazji wykazywała różnice w porów-
naniu z wynikami osiąganymi w innych badaniach (31). 
Ocena ataksji i porażenia n. twarzowego już w chwili 
utworzenia certyfikowanego video- treningu sprawiała 
badaczom najwięcej trudności (43).

W prospektywnym badaniu porównujących skalę 
NIHSS z mNIHSS stwierdzono, że mNIHSS jest narzę-
dziem bardziej wiarygodnym i dokładnym niż skala 
oryginalna w ocenie pacjentów w ostrym okresie UM 
- jest prostsza, łatwiejsza i zawiera 10 na 11 elementów 
wykazujących wysoką zgodność między badaczami (49), 
jednak, jak napisano wcześniej, usunięto z niej punkt 
dotyczący oceny przytomności, która jak wskazują cyto-
wane powyżej prace stanowi istotny czynnik predykcyjny. 
Mimo prostoty skali mNIHSS nadal większość ośrodków 
stosuje pełną skalę NIHSS.

Analizując skalę NIHSS pod kątem oceny uszkodzenia 
lewej lub prawej półkuli stwierdzono że faworyzuje ona 
lewą - dominującą półkulę mózgu ponieważ 7 na 42 
punktów jest związanych z oceną funkcji językowych 
(stan przytomności - pytania i polecenia, ocena afazji) 
a tylko 2 punkty przypisane są zaniedbywaniu. Woo 
i Broderick porównując pacjentów z ogniskiem udaro-
wym lewej lub prawej półkuli mózgu stwierdzili, że aby 
uzyskać taki sam wynik w skali NIHSS konieczne jest 
większe uszkodzenie (większa objętość ogniska) prawej 
półkuli niż lewej, co jest zrozumiałe, jeśli weźmie się pod 
uwagę, że u 99% praworęcznych i 60% leworęcznych 
pacjentów uszkodzenie lewej półkuli generuje dysfazję 
lub afazję. Może mieć to implikacje kliniczne: pacjenci 
z udarem w prawej - niedominującej półkuli otrzymują 
niższą wartość punktów w skali NIHSS w porównaniu 
z pacjentami z udarem w dominującej - lewej półkuli. 
Przez to grupa z uszkodzeniem niedominującej półkuli 
może być zdyskwalifikowana do leczenia trombolityczne-
go UNM w ramach badań klinicznych lub w ośrodkach, 
które przyjmują kryteria włączenia i wyłączenia tylko na 
podstawie punktacji NIHSS (75).

Wiele uwagi poświęcono także zależności pomiędzy 
punktacją uzyskaną w skali NIHSS, a morfologią zmian 
miażdżycowych tętnic mózgowych w UNM. Badania 
z zastosowaniem angiografii mózgowej wykazały, że 
wartość punktowa uzyskana w skali NIHSS koreluje do-
datnio z prawdopodobieństwem występowania niedroż-
ności tętnic wewnątrzmózgowych jako przyczyny UM, 
zarówno w przednim, jak i tylnym kręgu unaczynienia. 
Znaleziono też inną zależność - niższe wartości NIHSS 
występowały w przypadku bardziej obwodowych okluzji 
tętnic wewnątrzczaszkowych (23).

Natomiast porównanie pacjentów z UM z zakresu 
przedniego i tylnego kręgu unaczynienia ujawnia, że 
skala ta jest zdecydowanie bardziej czuła w stosunku do 
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Tabela 1. Skala Narodowego Instytutu Zdrowia 

A. NIHSS

1A- stan przytomności
0 - pełen
1 - senność, łatwo budzi się w odpowiedzi na niewielki 
bodziec, spełnia polecenia, udziela odpowiedzi
2 - konieczne powtórzenie, wzmocnienie bodźca, wy-
maga silnych bodźców w tym bólowych by wybudzić 
chorego
3 - chory nieprzytomny, śpiączka

1B - stan przytomności- pytania (pytamy pacjenta o jego 
wiek i obecny miesiąc)
0 - obie odpowiedzi prawidłowe
1 - jedna odpowiedź prawidłowa
2 - brak prawidłowej odpowiedzi na oba pytania

1C - stan przytomności- polecenia (prosimy aby pacjent 
otworzył oczy i zacisnął zdrową rękę)
0 - wykonuje oba polecenia 
1 - wykonuje jedno z dwóch poleceń 
2 - nie wykonuje żadnego z dwóch poleceń

2 - skojarzone spojrzenie
0 - prawidłowe ruchy gałek ocznych w poziomie
1 - częściowe porażenie skojarzonego spojrzenia
2 - całkowite porażenie skojarzonego spojrzenia
(oceniamy poziome ruchy gałek ocznych; skojarzone 
zbaczanie, które może być przezwyciężone spontanicz-
nie lub w drodze odruchów - 1pkt)

3 - pole widzenia
0 - prawidłowe
1 - częściowe niedowidzenie połowicze
2 - całkowite niedowidzenie połowicze
3 - obustronne niedowidzenie połowicze (ślepota, w tym 
również korowa)

4 - porażenie nerwu twarzowego
0 - nie stwierdza się
1 - niewielki niedowład ośrodkowy
2 - dużego stopnia niedowład lub porażenie ośrodkowe
3 - całkowite porażenie (część obwodowa)

5A - kończyna górna lewa - siła mięśniowa
5B - kończyna górna prawa - siła mięśniowa 
0 - utrzymuje kończynę z zadanej pozycji (uniesienie 
kończyny do 90o w pozycji siedzącej lub 45o w leżącej) 
przez 10 sek - brak zbaczania i opadania
1 - utrzymuje kończynę przez 10 sek nad podłożem ale 
występuje zbaczanie lub opadanie
2 - nie utrzymuje kończyny w zadanym czasie ale zacho-
wany opór przeciw sile grawitacji
3 - kończyna opada natychmiast, brak ruchu przeciw sile 
grawitacji, obecny choćby niewielki ruch

B. Zmodyfikowany NIHSS

1B - stan przytomności- pytania (pytamy pacjenta o jego 
wiek i obecny miesiąc)
0 - obie odpowiedzi prawidłowe
1 - jedna odpowiedź prawidłowa
2 - brak prawidłowej odpowiedzi na oba pytania

1C -  stan przytomności- polecenia (prosimy aby pacjent 
otworzył oczy i zacisnął zdrową rękę) 
0 - wykonuje oba polecenia 
1 - wykonuje jedno z dwóch poleceń 
2 - nie wykonuje żadnego z dwóch poleceń

2 - skojarzone spojrzenie
0 - prawidłowe ruchy gałek ocznych w poziomie
1 - częściowe porażenie skojarzonego spojrzenia
2 - całkowite porażenie skojarzonego spojrzenia
(oceniamy poziome ruchy gałek ocznych; skojarzone 
zbaczanie, które może być przezwyciężone spontanicz-
nie lub w drodze odruchów - 1pkt)

3 - pole widzenia
0 - prawidłowe
1 - częściowe niedowidzenie połowicze
2 - całkowite niedowidzenie połowicze
3 - obustronne niedowidzenie połowicze (ślepota, w tym 
również korowa)

5A - kończyna górna lewa - siła mięśniowa
5B - kończyna górna prawa - siła mięśniowa
0 - utrzymuje kończynę z zadanej pozycji (uniesienie 
kończyny do 90o w pozycji siedzącej lub 45o w leżącej) 
przez 10 sek - brak zbaczania i opadania
1 - utrzymuje kończynę przez 10 sek nad podłożem ale 
występuje zbaczanie lub opadanie
2 - nie utrzymuje kończyny w zadanym czasie ale zacho-
wany opór przeciw sile grawitacji
3 - kończyna opada natychmiast, brak ruchu przeciw sile 
grawitacji, obecny choćby niewielki ruch
4 - plegia

6A - kończyna dolna lewa- siłą mięśniowa
6B - kończyna dolna prawa- siła mięśniowa
0 - utrzymuje kończynę w zadanej pozycji (uniesienie 
do 30o w poz. leżącej) przez 5 sek - brak zbaczania 
i opadania
1 - utrzymuje kończynę przez 5 sek nad podłożem ale 
występuje zbaczanie lub opadanie
2 - nie utrzymuje kończyny w zadanym czasie, lecz 
zachowany jest opór przeciw sile grawitacji - kończyna 
opada powoli
3 - kończyna opada natychmiast, brak ruchu przeciw sile 
grawitacji obecny choćby niewielki ruch
4 - plegia
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 * Uwaga – prawidłowe wykonanie badania z zastosowaniem skali wymaga dokładnego zapoznania się z instrukcją 
przeprowadzenia badania i zaleceniami odnośnie interpretacji wyników.

4 - plegia

6A - kończyna dolna lewa - siłą mięśniowa
6B - kończyna dolna prawa - siła mięśniowa
0 - utrzymuje kończynę w zadanej pozycji (uniesienie 
do 30o w poz. leżącej) przez 5 sek - brak zbaczania 
i opadania
1 - utrzymuje kończynę przez 5 sek. nad podłożem ale 
występuje zbaczanie lub opadanie
2 - nie utrzymuje kończyny w zadanym czasie, lecz 
zachowany jest opór przeciw sile grawitacji- kończyna 
opada powoli
3 - kończyna opada natychmiast, brak ruchu przeciw sile 
grawitacji, obecny choćby niewielki ruch
4 - plegia
(9 - amputacja lub blok w stawie, nie włącza się do 
punktacji)

7 - ataksja kończyn
0 - brak
1 - obecna w jednej kończynie
2 - obecna w dwóch kończynach

8 - czucie
0 - prawidłowe
1 - niewielka lub umiarkowana utrata czucia, pacjent 
odczuwa ukłucia szpilki jako tępe lub nie odczuwa 
ukłuć jako bodźce bólowe ale jest świadomy tego że 
jest dotykany
2 - nasilona lub całkowita utrata czucia, pacjent jest 
nieświadomy że jest dotykany
(pacjenci nieprzytomni - 2pkt)

9 - mowa
0 - prawidłowa, bez afazji
1 - niewielka afazja- błędne nazywanie przedmiotów, 
niezdolność do dobierania właściwych słów, nieduże 
zaburzenie rozumienia słów
2 - nasilona afazja
3 - całkowita afazja

10 - dyzartria 
0 - brak
1 - niewielka lub umiarkowana, chory wymawia niewy-
raźnie przynajmniej niektóre sylaby ale jest rozumiany 
z niewielkimi trudnościami
2 - znacznego stopnia, chory nie jest zrozumiany
 
11- reakcja na bodźce zewnętrzne- (wzrokowe, słucho-
we, czuciowe), pomijanie
0 - bez zaburzeń
1 - w odpowiedzi na jeden rodzaj bodźca
2 - w odpowiedzi na więcej niż jeden bodziec

(9- amputacja lub blok  w stawie, nie włącza się do 
punktacji)

8 - czucie
0 - prawidłowe
1 - utrata czucia (w różnym stopniu)

9- mowa
0 - prawidłowa, bez afazji
1 - niewielka afazja- błędne nazywanie przedmiotów, 
niezdolność do dobierania właściwych słów, nieduże 
zaburzenie rozumienia słów
2 - nasilona afazja
3 - całkowita afazja

11- reakcja na bodźce zewnętrzne- (wzrokowe, słucho-
we, czuciowe), pomijanie
0 - bez zaburzeń
1 - w odpowiedzi na jeden rodzaj bodźca
2 - w odpowiedzi na więcej niż jeden bodziec
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pacjentów z udarem z zakresu unaczynienia przedniej 
części koła tętniczego, ponieważ uwzględnia ona za-
burzenia wyższych czynności nerwowych i zaburzenia 
ruchowe, podczas gdy deficyty z zakresu tylnego kręgu, 
jak uszkodzenia nerwów czaszkowych i ataksja otrzymują 
mniej punktów.

Dodatkowo ocena ataksji często jest utrudnio-
na w przypadku występowania niedowładów (60). 
W badaniu TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 
Treatment) punktacja NIHSS była niższa u pacjentów 
z udarem w zakresie krążenia tylnego niż przedniego 
kręgu unaczynienia (42).

W związku z powyższym czynione są starania aby 
stworzyć skale, które byłyby czulsze w zakresie oceny skut-
ków zaburzeń perfuzji w tylnej części koła tętniczego. 

Między innymi w roku 2006 powstała Izraelska Krę-
gowopodstawna Skala Udarowa (IVBSS). Skala ta nie jest 
szeroko rozpowszechniona w praktyce klinicznej. Analizu-
jąc jej konstrukcję można wnioskować, że zawiera ocenę 
ciężkości i dynamiki UM w tylnym kręgu unaczynienia 
(tab. 2). Trafność diagnostyczna skali została porównana 
przez twórców z najbardziej rozpowszechnionymi skalami 
- NIHSS i mRS uzyskując dużą zgodność w ocenie deficytu 
neurologicznego i niesprawności poudarowej. Skala wy-
maga jeszcze potwierdzenia na dużej grupie pacjentów, 
także z udarem krwotocznym, zarówno w zakresie cięż-
kości udaru, jak i przewidywania stopnia niesprawności 
w UM (25). Jednak niektóre elementy tej skali zostały 
poddane krytyce przez badaczy z powodu niskiej wiary-
godności i możliwej dowolności interpretacji.

Tabela 2. Izraelska Kręgowopodstawna Skala Udaru - IVBSS

1. stan przytomności
0 - pełen
2 - chory podsypiający 
4 - półśpiączka
6 - śpiączka/ nieprzytomny

2. ruchomość gałek ocznych
0 - prawidłowa
2 - częściowe porażenie
4 - całkowite porażenie lub przymusowe ustawienie 
lub oftalmoplegia

3. pole widzenia
0 - bez ubytków
2 - częściowe niedowidzenie połowicze
4 - całkowite niedowidzenie połowicze
6 - obustronne niedowidzenie połowicze (łącznie ze 
ślepotą korową)

4. dwojenie
0 - nieobecne
2 - obecne

5. dyzartria lub dysfonia
0 - brak
2 - łagodna lub umiarkowana
4 - ciężka
9- niemożliwa do oceny- nie włącza się do punktacji

6. dysfagia
0 - brak
2 - łagodne zaburzenia połykania 
4 - ciężka dysfagia wymagająca sondy żołądkowo - je-
litowej

7. ruchy kończyny górnej - prawa oraz lewa
0-0 - utrzymuje pozycję przez 10 sek, nie opada
2-2 - opada przed 10 sek, ale utrzymuje pozycję nad 
podłożem
4-4 - opada na łóżko, ale jest opór przeciwko sile ciężkości
6-6 - brak oporu przeciwko sile ciężkości, kończyna 
opada natychmiast lub brak ruchu
9-9 - amputacja lub blok w stawie-nie włącza się do 
punktacji

8. ruchy kończyny dolnej - prawa, lewa
0-0 - utrzymuje pozycję 5 sek, bez opadania
2-2 - opada przed 5 sek, ale utrzymuje pozycję nad 
podłożem
4-4 - opada na łóżko, ale jest opór przeciwko sile ciężkości
6-6 - brak oporu przeciwko sile ciężkości, kończyna 
opada natychmiast lub brak ruchu

9. ataksja kończyn - prawa oraz lewa strona
0-0 - brak
2-2 - obecna w kończynie górnej
4-4 - obecna w kończynie dolnej
6-6 - obecna w obu kończynach

10. czucie
0 - prawidłowe
2 - utrata czucia łagodna do umiarkowanej
4 - ciężka lub całkowita utrata czucia

11. chód
0 - chory idzie 5m bez pomocy lub ataksji
2 - chory idzie 5m z pomocą drugiej osoby lub ataksja
4 - chory siedzi bez podparcia
6 - chory leżący w łóżku lub porusza się na wózku
ZAKRES - 0-44
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Przechodząc do omówienia innych skal na wstępie 
warto zaznaczyć, że konstrukcja skali NIHSS odbiega od 
budowy innych skal klinimetrycznych. Skale: Kanadyjska, 
Skandynawska, Europejska oraz Skala Oceniająca Udar 
z Zakresu Tętnicy Środkowej Mózgu (MCANS) skupiają 
się na dysfunkcji ruchowej niedowładnych kończyn, 
kładąc mniejszy nacisk na funkcje językowe, poziom 
przytomności czy niedowidzenie, co z jednej strony 
czyni je łatwiejszymi w użyciu w celu przewidywania 
funkcjonowania pacjenta po ostrym okresie UM, z drugiej 
strony obniża czułość oceny (50). 

Kanadyjska Skala Udarowa (CNS) utworzona została 
w 1986 r. Autorzy wyszli z założenia, że zaburzenia 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN), które skutkują 
soporem lub śpiączką mogą być prosto i wiarygodnie 
zmierzone przy użyciu skali zaburzeń świadomości Glas-
gow. Jeśli jednak uszkodzenie naczyniowe mózgu nie 
zaburza w znacznym stopniu świadomości lub pacjent 
ma afazję wtedy brakuje wiarygodnych narzędzi oceny 
stanu neurologicznego, dlatego w swojej skali zapropo-
nowali rozdzielną ocenę zaburzeń świadomości oraz 
motorycznych deficytów neurologicznych, uwzględniono 
także występowanie afazji (11). 

W założeniu autorów skala spełnia następujące kry-
teria: jest prosta, szybka, skupia się na elementach odno-
szących się do UM, możliwa jest do wykonania zarówno 
przez lekarzy, jak i pielęgniarki w przeciwieństwie do 
poprzednio proponowanych skal, których użycie było 
zarezerwowane tylko dla lekarzy.

Skala zbudowana jest z dwóch modułów: w pierwszym 
oceniamy świadomość: stan przytomności (chory czuwa-
jący, senny; jeśli w soporze lub śpiączce - wykonuje się 
GCS), orientację co do miejsca i czasu oraz zaburzenia 
mowy (oceniane są funkcje językowe i wymowa). W za-
leżności od tego czy pacjent prezentuje deficyt rozumie-
nia i orientacji wykonywana jest część motoryczna - A1 
gdzie ocenia się symetrię twarzy, osobno proksymalne 
i dystalne części kończyn górnych oraz kończyn dolnych, 
lub przechodzi się do części A2 gdy pacjent prezentuje 
zaburzenia rozumienia, ta część obejmuje ocenę symetrii 
twarzy i tylko globalną ocenę siły kończyn górnych i dol-
nych (tab. 3). Badacze pominęli w skali ocenę spojrzenia, 
odruchów ścięgnistych i powierzchniowych oraz deficy-
tów czucia, wychodząc z założenia, że skala ta powinna 
być łatwa do wykonania przez pielęgniarki, ponadto 
wyżej wymienione zaburzenia w ich ocenie nie wpły-
wały znacząco na funkcjonowanie pacjenta (11). Skalę 
oceniono także pod kątem przewidywania codziennego 
funkcjonowania pacjentów po UM uzyskując zadowa-
lającą zgodność między wyjściowymi wartościami skali 
a stanem pacjentów po UM (12). Poza tym warto zauwa-
żyć, że skala ta nie zawiera elementów oceniających UM 
z tylnego kręgu unaczynienia mózgu.

Skandynawska Skala Udarowa (SSS) utworzona zo-
stała do celów wieloośrodkowego badania pacjentów 
z UNM w Szwecji oceniającego zastosowanie hemody-
lucji w ostrym okresie udaru niedokrwiennego (61). Skalą 
tą posługiwano się zarówno w okresie wczesnym UNM 
- dokonując wstępnej oceny pacjenta (stan przytomności, 
ruchy gałek ocznych, niedowłady), jak i w celu oceny 
długoterminowego funkcjonowania pacjenta - w trakcie 
i po ostrym okresie UNM. Oceniano niedowład nerwu 
twarzowego, niedowład kończyn, zaburzenia mowy, 
orientację auto-, allopsychiczną i chód (szczegóły poda-
no w tab. 4). Podobnie jak w CNS ocenie nie podlegają: 
dyzartria, pole widzenia, czucie, odruchy ścięgniste 
i powierzchniowe (61). SSS jest prawdopodobnie jedyną 
skalą, która oddzielnie ocenia krótko- i długoterminowy 
stan pacjenta po UM (17).

Wykazano, że skale NIHSS i SSS wykazują dużą zgod-
ność w ocenie stanu neurologicznego pacjenta z UM. 
Skale te są stosunkowo łatwe do opanowania dla lekarzy 
niespecjalistów, a nawet studentów starszych lat studiów 
medycznych. Badania wykonane w naszej katedrze 
wykazały dużą zgodność wyników uzyskiwanych przez 
różnych badaczy oraz przez tego samego badacza przy 
dwóch odrębnych badaniach. W związku z powyższym 
zarówno skala NIHSS, jak i SSS mogą być z powodzeniem 
stosowane do oceny stanu klinicznego chorych z UM 
w badaniach międzyośrodkowych (37). Wyniki te są 
zgodne z uzyskanymi przez innych autorów. 

Warto tu wspomnieć, że porównanie tych dwóch, 
bardzo popularnych skal, zaowocowało propozycją 
wzoru przyrównującego wartości liczbowe uzyskane 
w poszczególnych skalach: SSS = 50 - 2 x NIHSS (3).

Europejska Skala Udarowa (ESS) powstała na potrzeby 
klinicznych badań UNM z zakresu tętnicy środkowej 
mózgu (26). Skala ocenia: stan przytomności, rozumienie 
poleceń, mowę, pole widzenia, skojarzone spojrzenie; 
natomiast różni się od innych tym, że kładzie większy 
nacisk na zaburzenia motoryczne kończyny górnej - seg-
mentalne i globalne, również w stawie nadgarstkowym, 
stawach palców, zawiera także ocenę chodu, którego 
zaburzenia są istotnym parametrem inwalidztwa (tab. 5) 
(55). Czułość i precyzja diagnostyczna tej skali została 
porównana z innymi skalami stosowanymi w ostrym okre-
sie UM jak: CNS, SSS gdzie uzyskano wysoką zgodność 
wyników. Porównanie zgodności między badającymi za 
pomocą skali ESS oraz skali Mathew, SSS, CNS, NIHSS 
ujawniło, że tylko ESS i SSS mają wskaźnik kappa >0.60, 
dla wszystkich składowych skali, wskazujący na dość wy-
soką zgodność wyników między badaczami. Natomiast 
wartość prognostyczna skali zestawiona ze skalami Bart-
hel i Rankin w czasie kilku miesięcy po UM była różna 
(współczynnik regresji liniowej wahał się w przedziale 
0.45-0.81) (26).
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Zaletą Skali Oceniającej Udar w Zakresie Tętnicy 
Środkowej Mózgu (MCANS) jest swoistość dla UM 
w zakresie unaczynienia tętnicy środkowej mózgu. 
Uwzględnia ona dość dokładnie zaburzenia ruchowe 
kończyn - włącznie z niedowładem części dystalnych 
i zmianami napięcia mięśniowego. Ograniczeniem jest 
jej zastosowanie tylko dla tej określonej lokalizacji 
(tab. 6) (55). 

Ponieważ Skale Kanadyjska, Skandynawska i MCANS 
oceniają podobne parametry dlatego zostały zmodyfiko-
wane i połączone w jedną skalę (Unified Scale) zapropo-
nowaną przez Orgogozo i wsp. w 1992 r. (53).

Jak wspomniano wcześniej, porównanie skali Kana-
dyjskiej, MCANS oraz NIHSS w zakresie oceny wartości 
predykcyjnych tych skal wykazało, że skala NIHSS 
wykazywała najwyższą czułość i swoistość jeśli chodzi 
o przewidywanie stanu pacjenta po UM (50).

Skale Mathew i Orgogozo przedstawiono w tab. 7. 
Mathew jako pierwszy zaproponował skalę udarową 
ilościowo oceniającą deficyty stanu neurologicznego 
pacjenta, dodatkowo zawiera także elementy ocenia-
jące niepełnosprawność poudarową (48). Autorzy skali 
Orgogozo ze względu na niską zgodność zrezygnowali 
z oceny zaburzeń świadomości w pojęciu jakościowym 

Tabela 3. Kanadyjska Skala Udarowa

ŚWIADOMOŚĆ
stan przytomności - czuwający -3
  - senny -1,5
orientacja - zorientowany -1
 - zdezorientowany całkowicie/ częściowo -0
mowa - prawidłowa -1  
 - zaburzone wypowiadanie słów -0,5
 - zaburzone rozumienie mowy -0
JEŚLI CHORY W SOPORZE LUB ŚPIĄCZCE - część B

CZĘŚĆ A1- BEZ DEFICYTU  OSŁABIENIE:
ROZUMIENIA - FUNKCJE RUCHOWE
twarz - brak  -0,5
 - obecne -0
 - brak -1,5
kończyna górna- cz. proksymalna - niewielkie -1,0
 - znaczne -0,5
 - całkowite -0
 - brak -1,5
kończyna górna- cz. dystalna - niewielkie -1,0
 - znaczne -0,5
 - całkowite -0
 - brak -1,5
kończyna dolna - niewielkie -1,0
 - znaczne -0,5
 - całkowite -0

CZĘŚĆ A2- Z DEFICYTEM RzOZUMIENIA- 
-FUNKCJE RUCHOWE
twarz - symetryczna -0,5
 - niesymetryczna -0
 - równo unoszone -1,5
kończyny górne - nierówno unoszone -0
 - równo unoszone  -1,5
kończyny dolne - nierówno unoszone -0

CZĘŚĆ B – GLASGOW COMA SCALE  3 do 15
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Tabela 4. Skandynawska Skala Udarowa

 punktacja prognoza długoterminowa 
   ocena

stan przytomności  tak
- pełna przytomność -6
- senność, może być wybudzony do pełnego kontaktu -4
- reakcja na słowne polecenia zachowana 
  ale nie osiąga pełnej przytomności -2 
 
ruchy gałek ocznych  tak
- brak porażenia spojrzenia -4
- obecne porażone spojrzenie -2
- zbaczanie skojarzonego spojrzenia -0
 
siła mięśniowa kończyny górnej*  tak tak
- podnosi ramiona z prawidłową siłą -6
- podnosi ramiona ze zmniejszoną siłą -5
- podnosi ramiona zgięte w stawie łokciowym -4
- może poruszać kończyną, nie przeciwstawia sile grawitacji -2
- porażenie -0

siła mięśniowa dłoni*   tak
- prawidłowa -6
- pełen zakres ruchu, siła słabsza -4
- ruch obecny, koniuszki palców nie dosięgają śródręcza 
  podczas zaciskania pięści -2
- porażenie -0
  
siła mięśniowa kończyny dolnej  tak tak
- prawidłowa -6
- podnosi wyprostowaną kończynę ze zmniejszoną siłą -5
- podnosi kończynę zgiętą w stawie kolanowym -4
- może poruszać kończyną, nie przeciwstawia sile grawitacji -2
- porażenie -0

orientacja   tak
- prawidłowa co do czasu, miejsca i osoby -6
- prawidłowe 2 z w/wym -4
- prawidłowe 1 z w/wym -2
- zupełnie niezorientowany -0

mowa   tak
- brak afazji -10
- słownictwo ograniczone i zaburzone dobieranie słów -6
- zdania ubogie, jednak wypowiada więcej niż „tak / nie” -3
- tylko „tak / nie” lub brak mowy -0
  
niedowład n. twarzowego   tak
- brak / wątpliwy niedowład -2
- obecny -0
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chód   tak
- przechodzi 5 metrów bez pomocy -12
- chodzi z pomocą -9
- chodzi z pomocą drugiej osoby -6
- siedzi bez podtrzymywania -3
- leżący w łóżku lub korzysta z wózka inwalidzkiego -0
  
MAKSYMALNA PUNKTACJA  22 48

*funkcja ruchowa oceniana jest tylko po stronie udaru

Tabela 5. Europejska Skala Udarowa

poziom przytomności -  czujny, odpowiedzi adekwatne - 10 punktów
 -  senny, ale łatwo wybudza się przy pomocy niewielkiej stymulacji - 8
 -  senny, wymaga silnych bodźców lub powtórzenia bodźca - 6
 -  reakcja ukierunkowana na bodziec bólowy - 4
 -  reakcja nieprawidłowa- wyprostna na bodziec bólowy - 2
 -  brak reakcji na bodziec bólowy - 0

zrozumienie poleceń (wyciągnięcie  -  wykonuje trzy polecenia - 8
języka, dotknięcie palcem nosa, -  wykonuje jedno lub dwa polecenia - 4
zamknięcie oczu) -  nie wykonuje żadnego polecenia - 0

mowa -  prawidłowa - 8
 -  niewielkie trudności w znajdowaniu słów - 6 
 -  poważne trudności w znajdowaniu słów - 4 
 -  odpowiada tylko „tak, nie” - 2 
 -  brak mowy - 0

pole widzenia -  prawidłowe - 8
 -  z deficytem - 0

skojarzone spojrzenie -  spojrzenie prawidłowe, na wprost - 8
 -  spojrzenie w jedną stronę niemożliwe - 4
 -  możliwy powrót gałek ocznych do linii środkowej - 2
 -  niemożliwy powrót gałek ocznych do linii środkowej - 0

nerw twarzowy -  prawidłowy - 8
 -  niedowład - 4
 -  porażenie - 0

siła mięśniowa kończyny górnej -  utrzymuje wyciągniętą kończynę przez 5 sek 
- utrzymanie pozycji  bez zbaczania i opadania - 4
wyciągniętych rąk -  utrzymuje wyciągniętą kończynę przez 5 sek ale dotyczy to kończyn 
  w pozycji odwróconej grzbietem do góry (pronatio) - 3
 -  kończyna opada, zbacza przed upływem 5 sek ale utrzymuje 
  swą niższą pozycję - 2
 -  kończyna nie może utrzymać pozycji - 1
 -  opada natychmiast - 0
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siła mięśniowa kończyny górnej -  prawidłowo - 4
- podnoszenie -  wznosi kończynę wyprostowaną, ale ruch nie jest pełen - 3
 -  wznoszenie przy zgiętej kończynie - 2
 -  ślad ruchu - 1
 -  brak ruchu - 0

wyprost nadgarstka -  prawidłowy - 8
 -  wykonuje pełen ruch przy zmniejszonej sile - 6
 -  wykonuje ruch niepełny i o słabszej sile - 4
 -  ślad ruchu - 2
 -  brak ruchu - 0 

palce -  równa siła - 8
 -  siła obniżona po stronie udaru - 4
 -  uścisk dłoni niemożliwy do wykonania - 0

siła mięśniowa kończyny dolnej -  utrzymanie zadanej pozycji przez 5 sek bez zbaczania i opadania - 4
- utrzymanie pozycji -  kończyna opada, zbacza do niższej pozycji przed upływem 5 sek, 
wyciągniętej kończyny  utrzymuje niższą pozycję w tym czasie - 2
 -  opada do podłoża w ciągu 5 sek ale nie natychmiast - 1
 -  natychmiast opada na podłoże - 0

siła mięśniowa kończyny - prawidłowe - 4
dolnej - zginanie - wykonuje przeciwko oporowi ale o zmniejszonej sile - 3
 -  wykonuje przeciwko sile grawitacji - 2
 -  ślad ruchu  1
 -  brak ruchu - 0

zgięcie grzbietowe stopy -  prawidłowe - 8
 -  wykonuje pełen ruch ale o zmniejszonej sile - 6
 -  wykonuje ruch niepełny - 4
 -  ślad ruchu - 2
 -  brak ruchu - 0

chód -  prawidłowy - 10
 -  chód samodzielny jednak nieprawidłowy lub z ograniczoną prędkością 
  poruszania się lub skróconym dystansem jaki chory może pokonać - 8
 -  może chodzić korzystając z pomocy sprzętowych - 6
 -  może chodzić z pomocą jednej lub więcej osób - 4
 -  nie jest w stanie chodzić ale stoi podtrzymywany - 2
 -  nie jest w stanie chodzić i stać - 0

ZAKRES 0-100

(zostawiając ocenę czuwania), pola widzenia oraz za-
burzeń czucia (54). 

Prosta i bardzo rozpowszechniona Skala Reaktywności 
Skala Glasgow (GCS), która jest skalą uniwersalną, sto-
sowaną głownie w intensywnej terapii, ale wykazuje też 
wartość prognostyczną w zakresie oceny ryzyka zgonu 
poudarowego (72). Jej istotną wadą jest mała przydatność 
u chorych z afazją, zaintubowanych, głuchych.

W przypadku UM, zaburzenia świadomości okazują 
się być najistotniejszym czynnikiem prognostycznym 
(34). Zaburzenia przytomności (ilościowe zaburzenia 
świadomości) są następstwem patologicznego obniżenia 
aktywności układu siatkowatego i stanowią stan zagro-
żenia życia (39). Skalami klinimetrycznymi, których 
można używać u pacjentów z zaburzeniami przytom-
ności i bez kontaktu słownego są, poza wspomnianą 
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skalą GCS, także skala Niedomogi Pnia Mózgu - ITC 
oraz skala FOUR. 

Skala FOUR jest nową, skalą skonstruowaną w 2005 r. 
przez Wijdicks i wsp. (tab. 8) (38, 73). 

W przeciwieństwie do skali GCS, która wykazuje 
ograniczoną użyteczność w przypadku zaintubowanych 
pacjentów oraz w ocenianiu odruchów pniowych skala 
ta wydaje się omijać te ograniczenia i w założeniu au-
torów mogłaby pomóc przewidywać stan kliniczny po 
przebyciu udaru. Skala ocenia: otwieranie oczu, odpo-
wiedź ruchową, odruchy z pnia mózgu oraz oddychanie, 
nie ocenia odpowiedzi słownej jak w przypadku GCS, 
co czyni ją przydatną dla zaintubowanych pacjentów. 
Skala została zwalidyzowana w warunkach Oddziału 
Intensywnej Opieki Medycznej oraz SOR u pacjentów 
z różnymi schorzeniami neurologicznymi. Wykazano, że 
nowa skala silnie koreluje z ryzykiem zgonu. Ze wzglę-
du na to, że połowa pacjentów w badaniu oceniającym 
przydatność skali w SOR była czuwająca (bez istotnych 
zaburzeń świadomości), wymagane są dalsze badania 
w tym kierunku (63, 73). 

Skala Niedomogi Pnia Mózgu - ITC zaprojektowana 
została przez Katedrę i Klinikę Neurologii Collegium Me-
dicum w Bydgoszczy - zakłada, że pełna sprawność pnia 
mózgu odpowiada wartości 63 punktów, im niższa wartość 
tym bardziej zaburzone są funkcje pnia mózgu (40). 

Istnieją jeszcze inne skale oceniające ilościowo 
zaburzenia przytomności - np. Pittsburska Skala Oce-

ny Pnia Mózgu, Skala Glasgow-Liěge, Insbrucka Skala 
Śpiączki omówione dokładniej przez Książkiewicz B. 
i wsp. (39).

Inne skale
Skala Acute Physiology And Chronic Heath Evalua-

tion (APACHE –wersja II i III) stosowana jest powszechnie 
na oddziałach intensywnej opieki medycznej, ocenia 
się w nich: temperaturę ciała, średnie ciśnienie tętnicze, 
tętno, utlenowanie i pH krwi tętniczej, stężenia sodu, 
potasu, kreatyniny w surowicy, hematokryt, liczbę bia-
łych krwinek oraz włącza się punktację w skali GSC- nie 
są więc to skale specyficznie dedykowane dla oceny 
deficytów neurologicznych pacjenta. Jednak wykazano, 
że skala APACHE III wykazuje dość wysoką (90%) czu-
łość oraz - co zrozumiałe- niższą (73%) specyficzność 
w zakresie prognozowania ryzyka wczesnego zgonu 
w UM (8).

Uproszczonymi wersjami skali APACHE są skale RAPS 
(Rapid Acute Physiology Score) i REMS (Rapid Emergency 
Medical Score) - oceniające tętno, ciśnienie tętnicze, 
częstość oddechów oraz punktację w skali GCS oraz 
w przypadku REMS dodatkowo wiek pacjenta i satura-
cję krwi obwodowej. W dużym badaniu Olssona i wsp. 
z 2004 roku wykazano, że szczególnie skala REMS wyka-
zywała dobre, porównywalne ze skalą NIHSS, zdolności 
prognostyczne w zakresie oceny ryzyka wczesnego (do 
30 dni) zgonu po UM (34, 52). 

Tabela 6. Skala oceniająca udar w zakresie tętnicy środkowej mózgu - MCANS

poziom  15 - prawidłowy ruchy kończyny 15 - prawidłowe
przytomności 10 - senność górnej 10 - ruchomość nieznacznie upośledzona, 
 5 - sopor   ale kończyny wykonują wprawne ruchy
 0 - śpiączka  5 - upośledzone ale ruchy pozostają użyteczne
   0 - bezużyteczne
słowne  10 - prawidłowe
porozumiewanie się,  5 - utrudnione napięcie kończyny 5 - prawidłowe (nawet przy żywych 
mowa 0 - bardzo utrudnione  górnej odruchach)
 lub niemożliwe  0 - nieprawidłowe: spastyczne lub wiotkie

zwrot głowy  10 - brak unoszenie 15 - prawidłowe
i gałek ocznych 5 - niewielkie kończyny dolnej 10 - przeciwstawne oporowi
 0 - nasilone  5 - przeciwstawne sile grawitacji
   0 - niemożliwe
nerw twarzowy 5 - niewielki niedowład 
 lub brak zgięcie grzbietowe  10 - prawidłowe lub przeciwstawne oporowi
 0 - znaczny niedowład  stopy 5 - przeciwstawne sile grawitacji
 lub porażenie  0 - opadanie stopy

unoszenie  10 - prawidłowe napięcie kończyny 5 - prawidłowe (nawet przy żywych 
kończyny górnej 5 - niepełne dolnej odruchach)
 0 - niewykonalne  0 - nieprawidłowe- spastyczne lub wiotkie
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Tabela 7. Skale: Orgogozo oraz Mathew

SKALA ORGOGOZO

przytomność
0 - śpiączka, nieprzytomny
5 - półśpiączka/ sopor
10 - senność
15 -prawidłowa

porozumiewanie się werbalne
0 - niemożliwe
5 - utrudnione
10 - prawidłowe 

zwrot gałek ocznych i głowy
0 - utrwalone
5 - zbaczanie spojrzenia
10 - brak

ruchy twarzy
0 - niedowład 
5 - prawidłowe 

ruchy kończyny górnej
0 - niemożliwe
5 - niepełne
10 - prawidłowe 

ruchy dłoni 
0 - bezużyteczne
5 - użyteczne
10 - wprawne, zręczne
15 - prawidłowe 

napięcie kończyny górnej
0 - obniżone lub zwiększone
5 - prawidłowe 

ruchy kończyny dolnej
0 - niemożliwe
5 - przeciwko sile ciężkości
10 - przeciwko oporowi
15 - prawidłowe 

zgięcie grzbietowe stopy
0 - stopa opada
5 - pokonuje siłę grawitacji 
10 - przeciwko oporowi lub prawidłowe 

napięcie kończyny dolnej
0 - obniżone lub zwiększone
5 - prawidłowe 

ZAKRES 0-100

SKALA MATHEW 

STAN ŚWIADOMOŚCI
poziom przytomności
8 - pełna
6 - śpiący ale zupełnie zorientowany
4 - przymglony
2 - półśpiączka
0 - śpiączka

orientacja (czas, miejsce, własna osoba)
6 - pacjent zorientowany
4 - zorientowany dla 2 ww
2 - zorientowany dla 1 ww
0 - niezorientowany

MOWA
0-23 - wg testu Reitana

NERWY CZASZKOWE (dla każdego parametru):
niedowidzenie połowicze jednoimienne
skojarzone zbaczanie gałek ocznych
osłabienie twarzy (n. twarzowego)
3 - brak
2 - niewielkie 
1 - umiarkowane 
0 - znacznego stopnia

SIŁA MIĘŚNIOWA- OSOBNO KOŃCZYNA GÓRNA 
P, L i DOLNA P, L:
5 - prawidłowa
4 - skurcz przeciw oporowi
3 - kończyna podnosi się przeciwko sile grawitacji
2 - kończyna podnosi się gdy siła grawitacji wyeliminowana
1 - ślad ruchu
0 - brak ruchu

WYNIK, OCENA INWALIDZTWA
24 - brak
21 - niewielkie upośledzenie
14 - umiarkowane upośledzenie
7 - poważne upośledzenie
0 - zgon

ODRUCHY
3 - prawidłowe
2 - asymetryczne lub obecność patologicznych
1 - klonusy
0 - nie można wywołać

CZUCIE
3 - prawidłowe 
2 - zaburzone w niewielkim stopniu
1 - poważne zaburzenie czucia
0 - brak odpowiedzi na ból

ZAKRES 0-100
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Tabela 8. 

SKALA NIEDOMOGI PNIA MÓZGU

zaburzenia przytomności:
0 - śpiączka
10 - sopor
20 - senność patologiczna
30 - przytomność

motoryka ogólna ciała
0 - wiotkość
5 - sztywność wyprostna
10 - sztywność zgięciowa
15 - celowe reakcje spontaniczne lub na bodziec

tętno
0 - brak
1 - bradykardia < 60
2 - tachykardia > 100
3 - prawidłowe

ciśnienie tętnicze
0 - nieoznaczalne
1 - niskie- skurczowe < 60
2 - wysokie- skurczowe > 180
3 - prawidłowe 

oddech
0 - brak
1 - rybi
2 - inne zaburzenia oddychania
3 - prawidłowy 

temperatura
0 - obniżona < 35 st C
1 - hipertermia > 40 st C
2 - podwyższona - 37,5 - 40 st C
3 - prawidłowa 

motoryka gałek ocznych
0 - zniesiona, patrzy w dal
1 - porażenie- gałki oczne zwrócone ku dołowi, objaw 
zachodzącego słońca, obustronny zez zbieżny
2 - podrażnienie (gałki ku górze, obustronny zez roz-
bieżny, niedowład spojrzenia do boku, pływanie gałek, 
objaw oczu lalki)
3 - prawidłowa

motoryka źrenic
0 - zniesiona; sztywne, szerokie źrenice
1 - źrenice szerokie, słaba reakcja na światło
2 - wąskie, szpilkowate
3 - prawidłowa 

SKALA FOUR

otwieranie oczu:
4 - oczy otwarte, wodzenie i mruganie na polecenie
3 - oczy otwarte, brak wodzenia na polecenie
2 - oczy zamknięte, otwarcie na bodziec głosowy
1 - otwarcie oczu na bodziec bólowy
0 - brak reakcji na bodziec bólowy

odpowiedź ruchowa:
4 - spełnienie poleceń- test pozycji ręki (uniesienie kciuka, 
zaciśnięcie w pięść, znak pokoju)
3 - lokalizacja bólu
2 - odpowiedź zgięciowa na bodziec bólowy
1 - odpowiedź wyprostna na bodziec bólowy
0 - brak reakcji na ból, uogólniony stan miokloniczny

odruchy z pnia mózgu:
4 - obecne odruchy źreniczne i rogówkowe
3 - jedna źrenica szeroka i nieruchoma
2 - nieobecny odruch źreniczny i rogówkowy
0 - nieobecny odruch źreniczny, rogówkowy oraz kasz-
lowy

oddychanie:
4 - regularny rytm oddechowy, pacjent niezaintubowany
3 - oddech Cheyne- Stokesa, pacjent niezaintubowany
2 - oddech nieregularny, pacjent niezaintubowany
1 - oddech wspomagany z respiratora
0 - oddech zastępczy z respiratora
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II. Skale funkcjonowania pacjenta 
po ostrym okresie udaru

Tak jak w ostrym okresie UM większe znaczenie 
ma ocena deficytu neurologicznego, tak po tym okresie 
ważniejsza staje się ocena upośledzenia wykonywania 
codziennych czynności (tab. 9, 10, 11). Pomiary funk-
cjonowania po UM obejmują różne aspekty, jak: zakres 
codziennych czynności - np. wskaźnik Barthel; stopień 
niepełnosprawności - np. skale mRankin, GOS; zdolność 
do przemieszczania się (ang. mobility) - np. Rivermead 
Mobility Index; jakość życia, stan emocjonalny, funkcjo-
nowanie psychospołeczne - oceniane m. in. za pomocą 
Skal Jakości Życia (p. dalej).

Wskaźnik Barthel (BI) pozwala na ilościową ocenę 
funkcjonowania pacjenta w zakresie codziennych czyn-
ności (ang. activities in daily living- ADL), oceniane są 
moduły dotyczące samoobsługi oraz mobilności pacjenta: 
niezależność w zakresie spożywania posiłków, prze-
mieszczenie się z łóżka na krzesło i z powrotem, korzy-
stanie z toalety, codzienna higiena osobista, zdolność do 
samodzielnej kąpieli, chodzenia po płaskiej powierzchni, 
po schodach, ubierania się, kontrolowania oddawania 

moczu i stolca. Skala nie uwzględnia zaburzeń mowy i in-
nych zaburzeń wyższych czynności. Pierwotnie powstała 
w celu oceny samodzielnego funkcjonowania pacjentów 
z chorobami nerwowo - mięśniowymi i mięśniowo - kost-
nymi (47). Punktacja 100 oznacza niezależność chorego 
w 10 wyżej wymienionych czynnościach - może jednak 
nie oznaczać zupełnej niezależności (68) natomiast 
wartości bliskie 0 pkt - oznaczają skrajną zależność od 
osób trzecich. Co istotne skala ta pozwala także na ocenę 
zmiany stanu klinicznego pacjenta w dłuższym czasie, 
np. pogorszenia lub usprawnienia funkcji ruchowych 
w wyniku rehabilitacji pomimo obecności deficytu neu-
rologicznego.

Zmodyfikowana skala Rankin (mRS) oraz Glasgow 
Outcome Scale (GOS) oceniają globalnie niesprawność 
lub niezależność jako następstwo UM. Są to bardzo pro-
ste, kilkupunktowe skale. Skali Rankin używa się obecnie 
w jej zmodyfikowanej wersji (mRankin) dokonanej przez 
Warlowa i wsp. dla badania UK-TIA AspirinTrial (67) 
(tab. 12). Pacjenci z punktacją 0 do 2 w skali mRankin są 
definiowani jako niezależni. Skala mRankin odnosi się nie 
tylko do stanu po UM ale także do wcześniejszej aktyw-

Tabela 9. Skala codziennego funkcjonowania - Barthel Index

1. spożywanie posiłków
0 - nie jest w stanie samodzielnie jeść;
5 - potrzebna pomoc w krojeniu, smarowaniu masłem itd.;
10 - samodzielny.

2. przemieszczanie się (z łóżka na krzesło i powrót oraz 
siadanie)
0 - nie jest w stanie, nie utrzymuje równowagi przy 
siadaniu;
5 - większa pomoc (fizyczna jednej, dwóch osób), może 
siedzieć;
10 - mniejsza pomoc (słowna lub fizyczna);
15 - samodzielny.

3. utrzymanie higieny osobistej
0 - potrzebna pomoc przy czynnościach dotyczących 
higieny osobistej;
5 - niezależny - mycie twarzy, czesanie się, mycie zębów, 
golenie (z zapewnionymi pomocami).

4. korzystanie z toalety
0 - zależny;
5 - niezależny w dotarciu do WC i samoobsłudze 
w toalecie.

5. mycie, kąpiel całego ciała
0 - zależny;
5 - samodzielny.

6. poruszanie się (po płaskich powierzchniach)
0 - nie porusza się samodzielnie lub zależny na wózku;
5 - do 50m za pomocą sprzętu wspomagającego lub 
niezależny na wózku;
10 - spacery z pomocą jednej osoby ponad 50m;
15 - niezależny, także z użyciem sprzętu wspomagają-
cego powyżej 50m.

7. wchodzenie i schodzenie po schodach
0 - nie jest samodzielny;
5 - potrzebuje pomocy fizycznej i asekuracji.

8. ubieranie i rozbieranie się 
0 - zależny;
5 - potrzebna częściowa pomoc;
10 - niezależny - również w zapinaniu guzików, zamka, 
wiązaniu sznurowadeł itp.

9. kontrolowanie stolca / zwieracza odbytu
0 - nie panuje lub konieczność sprowokowania odda-
wania stolca;
5 - sporadyczne bezwiedne oddawanie stolca;
10 - kontroluje.

10. kontrolowanie moczu/ zwieracza pęcherza mocz.
0 - nie panuje lub jest cewnikowany;
5 - sporadyczne bezwiedne oddawanie moczu;
10 - kontroluje.
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ności. Badanie zgodności między badaczami wykazało 
satysfakcjonujące wartości (wskaźnik kappa 0.50- 0.91), 
najwięcej rozbieżności uzyskiwano przy ocenie mRankin 
2-4 pkt, co badacze tłumaczyli m. in. tym, że zdolność 
do samodzielnego chodzenia najmniej przystawała do 
skali, która ocenia niezależność w czynnościach dnia 
codziennego (71).

Tak więc przy kwalifikowaniu pacjentów wg skali 
mRs trzeba zwracać uwagę na zdolność do chodzenia, 
który to punkt okazuje się bardzo ważny i prowadzi do 
błędów. W dużym wieloośrodkowym badaniu efektów 
podawania lubeluzolu w ostrym UM, wielu pacjentów 
przekwalifikowywano z poszczególnych grup mRankin 
do innych m. in. ze względu na zdolność do samodziel-
nego poruszania się (68).

Glasgow Outcome Scale (GOS) jest skalą 5-punktową, 
pierwotnie skonstruowaną dla urazów czaszkowo-móz-
gowych, choć mogącą mieć zastosowanie także do UM 

i często używaną obok NIHSS, BI, mRankin do oceny 
pacjentów po UM w różnych badaniach klinicznych - np. 
RANTTAS, NINDS, TOAST (64).

Ponieważ najczęściej używanymi skalami oceniają-
cymi pacjentów po UM są wskaźnik Barthel i zmodyfi-
kowana skala Rankin (64, 68), dokonywano porównania 
obu skal. W kontekście kompleksowej oceny wyniku 
UM (wynik korzystny lub niepowodzenie po UM) skala 
mRankin jest skalą oceniającą globalną niesprawność 
po UM - w kontekście zmian w aktywności i stylu życia, 
Bartel Index ocenia tylko podstawowe czynności dnia 
codziennego. Utrzymując czułość i swoistość na pozio-
mie ok. 90%. Uyttenboogaart i wsp. zaproponowali, że: 
BI 100 - 95 odpowiada mRankin 1, BI 94 - 90 równe jest 
w mRankin - 2, BI 89 - 75 to 3 w mRankin (69). 

Sulter i wsp. oceniali wynik UM za pomocą tych skal 
porównując ponad 9 tys. pacjentów z 15 badań klinicz-
nych i stwierdzili różnorodność definicji korzystnego wy-

Tabela 11. Skala GOS (Glasgow Outcome Scale)

PUNKTY WYNIK LECZENIA STAN CHOREGO

5 dobry; prowadzi normalne życie bez / z niewielkim deficytem;
4 umiarkowana niesprawność; deficyt neurologiczny, chory samodzielny;
3 poważna niesprawność; przytomny, w pełni zależny od osób z otoczenia
  utrzymany cykl sen/ minimalna reaktywność.  
2 stan wegetatywny;
1 zgon.

Tabela 10. Skala niepełnosprawności - mRankin

0 - pacjent sprawny, bez objawów;
1 - objawy nie wymagające zmiany stylu życia, pacjent w pełni samodzielny;
2 - niesprawność niewielkiego stopnia, nie jest w stanie wykonywać wszystkich zadań jakie wykonywał w przeszłości, 
ale w pełni samodzielny w zakresie codziennych obowiązków;
3 - umiarkowana niesprawność, pacjent chodzi bez pomocy, wymaga niewielkiej pomocy w czynnościach dnia 
codziennego;
4 - wyraźna niesprawność, wymaga wiele pomocy w czynnościach dnia codziennego, chodzi z pomocą;
5 - całkowita niesprawność, wymaga stałej opieki dzień i noc;
6 - zgon.

Tabela 12. Skala Sześciu Zmiennych Parametrów - SSV

1. wiek chorego - w latach; - w latach
2. mieszkał sam przed UM? - tak-1/ nie-2
3. samodzielny przed udarem (wg mRankin =< 2)?  - tak-1/ nie-2
4. skala Glasgow- odpowiedź słowna; - wg skali GCS
5. podnosi obie kończyny górne do pozycji horyzontalnej 
    (wg Medical Reserch Council >=3 dla obu kończyn)? - tak-1/ nie-2
6. chodzi bez pomocy drugiej osoby?- dopuszczalne kula, laska. - tak-1/ nie-2
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niku pacjentów po UM (stosowano różne punkty odcięcia 
dla BI przyjmowano zakres 50 - 95 pkt, dla mRankin tylko 
1 - 2 pkt). Autorzy ci stwierdzili, że łatwiej niż określać 
korzystny przebieg, utworzyć definicję niekorzystnego 
przebiegu UM definiowanego jako zgon lub przebywa-
nie w szpitalu czy też w domu opieki z powodu UM. 
Za punkty odcięcia dla niekorzystnego przebiegu UM 
przyjęto w skali mRankin > 3 lub w BI < 60 (64). Duncan 
i wsp. na podstawie analizy 51 badań klinicznych doszli 
do podobnych wniosków, że ze względu na różnorod-
ność stosowanych kryteriów dla punktów końcowych 
w badaniach klinicznych oceniających wynik UM trudno 
porównywać wyniki tych badań (20).

Skala która może okazać się pomocna w przewidywa-
niu niezależności ruchowej pacjenta po UNM jest Skala 
Sześciu Zmiennych Parametrów (SSV). Obejmuje ona 
ocenę: wieku pacjenta, określenie czy pacjent mieszkał 
sam czy z rodziną przed udarem, czy był niezależny 
w zakresie codziennych czynności życiowych przed 
UNM, część słowną skali GCS, czy jest zdolny do samo-
dzielnego uniesienia kończyn górnych i czy jest w stanie 
sam chodzić (dopuszczalne pomoce: laska, kule). Skala 
ta była walidyzowana w kilku badaniach w różnych po-
pulacjach. Counsell i wsp. wykazali, że skala może być 
przydatna w prognozowaniu ryzyka zgonu lub inwalidz-
twa po UM w badaniach epidemiologicznych, jednak jej 
przydatność w ocenie pojedynczego pacjenta nie została 
jeszcze określona (13, 14).

III. Skala jakości życia
Skale oceniające wynik UM skupiają się na fi-

zycznym aspekcie niepełnosprawności poudarowej. 
Tymczasem okazuje się, że nawet pomimo całkowite-
go lub prawie całkowitego wycofywania się deficytu 
neurologicznego, u wielu chorych po UM obserwuje 
się zaburzenia zachowania i nieadekwatną do stanu 
neurologicznego reakcję na chorobę. Jakość życia 
po UM obniża się zarówno w porównaniu do czasu 
przed zachorowaniem, jak i z osobami zdrowymi. 
Dlatego badanie jakości życia w kontekście globalnym, 
jak i poszczególnych jego dziedzin jest także bardzo 
ważne i do tego celu stworzono narzędzia jakimi są 
Skale Jakości Życia (SJŻ) (27). Obejmują one ocenę 
funkcjonowania pacjenta po UM w wymiarze dobro-
stanu psychicznego i funkcjonowania (ang. Health 
Related Quality Of Life- HRQOL), które to części obej-
mują liczne aspekty życia: funkcjonowanie ruchowe, 
psychospołeczne, emocjonalne, pracę, odpoczynek, 
funkcje poznawcze. Za główne czynniki obniżające 
jakość życia po UM uważa się zmniejszenie sprawno-
ści fizycznej, depresję, brak wsparcia społecznego, co 
zostało potwierdzone również w badaniach z naszej 
katedry z 2001 r. (27, 28). 

Narzędziami używanymi do oceny jakości życia są 
m.in.: Sickness Impact Profile-136 (SIP-136), istnieje pol-
ska wersja skali (SIP-PL); Stroke-Specific Quality of Life 
Scale (SS-QOL); Stroke Impact Scale(SIS); Indeks Jakości 
Życia (IJŻ) Ferranc &Powers.

Sickness Impact Profile-136 (SIP-136) składa się z 136 
pozycji uszeregowanych w 12 kategoriach: 3 z nich two-
rzą Dziedzinę Fizyczną, 4 - Dziedzinę Psychospołeczną, 
5 - dziedziny niezależne: Sen i Wypoczynek, Jedzenie, 
Praca, Prowadzenie Gospodarstwa Domowego, Rekrea-
cja i Czas Wolny. Zakres punktacji 0-100, przy czym im 
wyższe wartości tym jakość życia gorsza. Van Straten 
i wsp. przystosowali tą skalę do UM wyodrębniając 8 ka-
tegorii z 30 pozycjami - SA-SIP30 - uzyskując jej krótszą 
i prostszą modyfikację (70).

W badaniach wykonanych w naszej katedrze (27, 
28) porównujących pacjentów po UM z grupą kontrolną 
za pomocą skali SIP-136 wykazano gorszą jakość życia 
badanych 6 miesięcy po incydencie naczyniowym we 
wszystkich analizowanych kategoriach, co pokrywa się 
z badaniami wykonywanymi przez innych badaczy (17) 
natomiast w grupie badanej pomiędzy 3 a 6 miesiącem 
po UM jakość życia pacjentów uległa niewielkiej ale 
istotnej poprawie w ocenie całkowitej. Wraz z upływem 
czasu zmianie ulegał również wkład czynników predyk-
cyjnych- stwierdzono obniżenie znaczenia niespraw-
ności fizycznej na „korzyść” depresji - co można m. in. 
tłumaczyć tym, że we wczesnym okresie poudarowym 
pacjenci nie zdają sobie jeszcze sprawy ze społecznych 
konsekwencji choroby a są skoncentrowani na odzyska-
niu sprawności (28).

Indeks Jakości Życia wg Ferrans i Powers został 
zaadaptowany i zwalidyzowany przez Krystynę Jaracz 
i wsp. do polskich badań (29).Skala podzielona jest na 
2 części: część pierwsza ocenia satysfakcję z różnych 
dziedzin życia (pytania: na ile jesteś zadowolony z...?), 
druga ocenia ważność tych dziedzin w życiu (pytania jak 
ważne jest dla ciebie...?). IJŻ ocenia jakość życia globalnie 
oraz w zakresie czterech podskal: zdrowia i funkcjono-
wania, socjoekonomicznej, rodzinnej i psychologiczno/ 
duchowej.

Skala Stroke-Specific Quality of Life Scale (SS-QOL) 
podobnie jak inne SJŻ jest odpowiedzią na skale oce-
niające jedynie aspekt deficytu neurologicznego. Celem 
autorów było stworzenie skali oceniającej szeroko 
pojęte funkcjonowanie po UM (ang. HRQOL) w sferze 
psychicznej, fizycznej i społecznej. Skala zawiera 12 
modułów tworzących 78 pytań dotyczących: energii, roli 
w rodzinie, trudności językowych, mobilności, nastroju, 
osobowości, samoobsługi w codziennych czynnościach, 
funkcji społecznych, myślenia, funkcji kończyny górnej, 
wzroku, pracy; odpowiedzi na pytania są stopniowane 
od 1 - najsłabsze do 5 - najlepsze funkcjonowanie. To jak 
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tradycyjne skale skupiające się na ocenie deficytu neuro-
logicznego ewentualnie na wykonywaniu codziennych 
czynności, nie stanowią jednak kompleksowej oceny 
pacjenta po UM, dobrze oddaje przykład porównywania 
skali SS-QOL z NIHSS oraz BI. Autorzy zauważyli, że 
choć 11% pacjentów w skali NIHSS otrzymało >1 pkt 
dla oceny siły kończyny górnej, to aż 62% relacjonowało 
dysfunkcję tej kończyny w SJŻ (74). Podobne porównania 
były przeprowadzanie przy konstrukcji skali SIS.

Stroke Impact Scale (SIS) przedstawiona przez Dunca-
na i wsp. składa się z 8 modułów z czego 4 nawiązują do 
aspektu fizycznego: siła mięśniowa, używanie dłoni, mo-
bilność, zakres codziennych czynności; pozostałe dotyczą 
funkcji poznawczych, emocji, komunikacji, społecznych 
(uczestnictwo w życiu zawodowym i społecznym) (21). 
Skala jest kierowana do pacjentów po lekkim i średnim 
UM (podobnie jak SS-QOL) (21,32).

Czynniki demograficzne: wiek, płeć, stan cywilny, 
status społeczno-ekonomiczny oraz czynniki kliniczne: 
funkcjonowanie, lokalizacja ogniska udarowego, wiel-
kość uszkodzenia mózgowia, choroby towarzyszące 
także były przedmiotem badań jakości życia - uzyskiwano 
niejednoznaczne lub różne wyniki, jednak na podstawie 
przeglądu badań empirycznych Jaracz K. i Kozubski W. 
wyciągnęli ogólny wniosek, że największe znaczenie 
mają czynniki emocjonalne i społeczne, w dalszej ko-
lejności czynniki funkcjonalne i kliniczne, najmniejsze 
- czynniki demograficzne (27). Potrzeba więc dalszych 
dużych badań epidemiologicznych w tym zakresie.

IV. Skale przedszpitalne
Choć osiągalne jest już efektywne leczenie przy 

pomocy rekombinowanego tkankowego aktywatora 
plazminogenu (rt-PA) w ostrym okresie UNM to nadal 
ponad 95% pacjentów z zawałem mózgu nie otrzymuje 
tej terapii (18, 35). Wynika to nie tylko z istnienia 3- 
godzinnego „okna terapeutycznego” ale też z potrzeby 
szybkiej oceny i wstępnego zakwalifikowania pacjenta 
do takiego leczenia. Przedszpitalne służby ratownicze 
mają wyjątkowe zadanie prawidłowej identyfikacji 
pacjenta mogącego odnieść korzyści z leczenia rt-PA 
i szybkiego transportu do oddziału udarowego dysponu-
jącego odpowiednim sprzętem i możliwościami lecze-
nia. Decyzje ratowników mogą znacznie przyspieszyć 
ale i opóźnić dostarczenie chorego do oddziału. Dotych-
czasowe badania wskazywały, że pracownicy służb pa-
ramedycznych popełniają błąd pierwszego rodzaju czyli 
„przediagnozowują” pacjentów z podejrzeniem UM. 
Dość często rozpoznają objawy nie będące objawami 
ostrego uszkodzenia naczyniowego jako udarowe np. 
zatrucie alkoholem lub lekami, poudarowy niedowład, 
hipoglikemia (35). Ta sytuacja stwarza potrzebę skon-
struowania kwestionariusza, który pomagałby nie tylko 

w identyfikacji objawów UM ale również w wykluczaniu 
objawów go naśladujących.

Takim narzędziem jest skala Los Angeles Prehospital 
Stroke Screen (LAPSS), która jako pierwsza została przete-
stowana w prospektywnym badaniu w latach 1997- 1998 
wykazując wysoką czułość i swoistość (odpowiednio 91 
i 99%) (35). Kwestionariusz (tab. 13) składa się z dwóch 
części: pierwsza obejmuje kryteria przesiewowe, po 
wypełnieniu których przechodzi się do drugiej części 
czyli badania przedmiotowego oceniając asymetrię lub 
osłabienie w zakresie uśmiechu lub grymasu twarzy, 
uścisku dłoni, siły kończyn górnych (unoszenie, opadanie 
kończyny) - zwraca się uwagę na jednostronność obja-
wów. Kryteria przesiewowe służą wykluczeniu objawów 
naśladujących UM oraz identyfikacji pacjentów, którzy 
nie kwalifikują się do intensywnych form leczenia (ob-
jawy trwają ponad 24 godz., pacjent niepełnosprawny 
przed udarem). Kwestionariusz wyklucza pacjentów 
po urazie i ze znacznymi zaburzeniami przytomności, 
którzy automatycznie są transportowani do oddziałów 
ratunkowych, gdyż stwierdzono, że rzadko przyczyną 
wyżej wymienionych zaburzeń jest UM. Autorzy skali 
zauważyli, że pacjenci z izolowaną afazją, izolowanym 
niedowładem kończyny dolnej, z udarem w zakresie 
pnia mózgu i móżdżku nie będą traktowani jako cho-
rzy z podejrzeniem UM, stosując kryteria skali LAPSS. 
Rozszerzenie skali o te kryteria prawdopodobnie po-
zwoliłoby wykryć dodatkowe, rzadkie przypadki UM 
i zakwalifikować je w późniejszym etapie do intensyw-
nych metod leczenia, co jednak zwiększyłoby złożoność 
skali (35).

Kolejnym narzędziem jest The Los Angeles Motor Sca-
le (LAMS) wywodząca się z części ruchowej skali LAPSS. 
Jest ona prosta i szybka w wykonaniu, zbudowana z trzech 
elementów z zakresem punktacji od 0 do 5 punktów 
(tab. 14). Wykazano dobrą zgodność wyników punktacji 
przy pomocy tej skali pomiędzy badaczami a dodatkową 
jej zaletą jest to, że wykazuje silną korelację ze skalą NIH 
i ma podobną wartość prognostyczną odnośnie funkcjo-
nowania pacjentów po UM jak NIHSS (51). 

Skala Cincinnati - Cincinnati Prehospital Stroke Scale 
(CPSS) to również bardzo prosta i krótka skala dla służb 
paramedycznych oceniająca symetrię twarzy, siłę mięś-
niową kończyn górnych, dodatkowym elementem jest 
szybka ocena mowy (tab. 15). 

Skale CPSS i LAPSS są szeroko stosowane przez 
służby paramedyczne w USA (9). Niedawno wykazano, 
że stosowanie zintegrowanych metod oceny przedszpi-
talnej z wykorzystaniem skali CPSS w ośmiu szpitalach 
okręgu Phoenix umożliwiło dobrą wstępną diagnostykę 
osób z podejrzeniem UNM. Efektem poprawy wczesnej 
diagnostyki oraz wprowadzenia nowych procedur le-
czenia ostrej fazy udaru było zwiększenie odsetka cho-
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Tabela 15. Cincinnati Prehospital Stroke Scale - CPSS

TWARZ
prawidłowa - obie strony twarzy poruszają się symetrycznie;
nieprawidłowa - jedna strona nie porusza się.

RAMIONA - opadanie
prawidłowe - obie kończyny górne poruszają się porównywalnie;
nieprawidłowe - jedna kończyna górna opada w porównaniu z drugą.

MOWA
prawidłowa - pacjent używa poprawnie słów, mówi wyraźnie;
nieprawidłowa - niewyraźna lub niewłaściwe słowa lub brak mowy.

Tabela 13. Los Angeles Prehospital Stroke Screen - LAPSS

1.  Imię i nazwisko ..............................................................................................
2.  Informacja uzyskana od: a. pacjenta.......... b. rodziny........... c. inne..............
 (imię i nazwisko.............................................................................................)
3.  Ostatni obserwowany czas kiedy pacjent był bez objawów udarowych
 ........................................................................................................................

KRYTERIA PRZESIEWOWE:
4.  wiek > 45 lat,    4. tak - brak danych - nie
5.  wywiad dotyczący napadu padaczkowego - ujemny,  5. tak - brak danych - nie
6.  czas trwania objawów - mniej niż 24 godziny,  6. tak - brak danych - nie
7.  przed incydentem pacjent nie poruszał się 
 na wózku inwalidzkim ani nie był leżący;   7. tak - brak danych - nie
8.  glikemia we krwi 60-400 mg/dl,   8. tak - nie

9. BADANIE PRZEDMIOTOWE: ocena asymetrii:
  prawidłowe  prawa  lewa
uśmiech/ grymas twarzy  …..  - opada  - opada
uścisk dłoni  …..  - słaby  - słaby
   - brak  - brak
siła kk górnych  …..  - opada - opada
     powoli    powoli
    - opada  - opada
     natychmiast    natychmiast

PACJENT PREZENTUJE TYLKO JEDNOSTRONNE OBJAWY  tak - nie

10.  PUNKTY OD 4 DO 9 jeśli TAK lub BRAK DANYCH  10. tak – nie
 KRYTERIA LAPSS SPEŁNIONE 
 (zaleca się kontakt ze szpitalem - kod - Udar)

Tabela 14. The Los Angeles motor scale - LAMS

1. asymetria twarzy: 2. opadanie kończyn górnych: 3. siła uścisku ręki:

brak - 0  brak - 0 brak - 0
obecna - 1  powoli - 1 osłabiona - 1
 natychmiast - 2 prawidłowa - 2
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rych z UNM leczonych trombolitycznie z 0,1% w roku 
1998 do 18% w latach 2004-2005 (18).

Powyżej omówione skale skupiają się na ubytku 
funkcji ruchowych, dzieje się tak z różnych powodów: 
osłabienie siły mięśniowej determinuje w dużym stopniu 
niepełnosprawność po udarze, 80- 90% pacjentów z UM 
prezentuje osłabienie kończyn, wreszcie niedowład może 
być szybko i pewnie oceniony przez ratowników.

V. Skale ryzyka UM po przemijającym 
niedokrwieniu mózgu (TIA)

Na końcu warto omówić skalę ABCD; jest to skrót 
od angielskich nazw: A - Age - wiek, B - Blood pressure 
- ciśnienie tętnicze krwi, C - Clinical features - cechy kli-
niczne udaru, D - Duration of TIA - czas trwania objawów 
TIA (tab. 16). Jest to przydatne i wiarygodne narzędzie 
służące do oceny ryzyka wystąpienia UM u pacjenta po 
przebytym incydencie TIA. Skale te pomagają podejmo-
wać decyzje w zakresie profilaktyki udaru. Ustalono, że 
pacjenci, którzy uzyskali poniżej 5 pkt w skali ABCD 
wykazują ryzyko wystąpienia UNM do 7 dni po TIA 
na poziomie 0,4%, pacjenci z 5 pkt mają już istotnie 
podwyższone ryzyko udaru do 12,1%, a chorzy z 6 
punktami wykazują aż 31,4% ryzyko wystąpienia UNM 
w tym okresie (57).

Istnieje zmodyfikowana wersja tej skali - ABCD 2, 
która zawiera dodatkową informację czy pacjent cho-
ruje na cukrzycę, co pozwala dokładniej ocenić ryzyko 
wystąpienia UM (30). The National Institute for Clinical 
Excellence (NICE) rekomendowało natychmiastowe przy-
jęcie do szpitala, jeśli pacjent w skali ABCD2 osiągnie 
4 i więcej pkt. Jednak należy pamiętać, że 20% pacjentów 
z punktacją poniżej 4 pkt miało bardzo wysokie ryzyko 
UM wymagające natychmiastowych działań terapeutycz-

nych. Wobec czego w naszym ośrodku (Klinika Neurolo-
gii i Chorób Naczyniowych UN) zalecamy przyjmowanie 
wszystkich chorych z TIA w celu dokładnej diagnostyki 
oraz włączenia działań profilaktycznych. Obecnie uważa 
się, że czułość prognostyczną skali ABCD2 można po-
prawić wykonując dodatkowo badania Holter EKG oraz 
USG-Duplex tętnic domózgowych tak, by u każdego 
pacjenta z migotaniem przedsionków (napadowym lub 
utrwalonym) lub stenozą tętnic szyjnych można podjąć 
optymalne leczenie – stosując w przypadku utrwalonego 
lub napadowego migotania przedsionków - doustne leki 
antykoagulacyjne lub przy zwężeniu tętnic szyjnych 
wewnętrznych > 70% ich chirurgiczne udrożnienie lub 
w uzasadnionych przypadkach angioplastykę ze stento-
waniem (4, 56).

W badaniu Early Use of Existing Preventive Strategies 
for Stroke (EXPRESS) wykazano, że wprowadzenie szyb-
kiej diagnostyki przy pomocy skali ABCD oraz podjęcie 
działań profilaktycznych u pacjentów z TIA pozwoliło 
zmniejszyć ryzyko wystąpienia UNM do 90 dni po 
epizodzie TIA z 6% do 1,2% (56). Obecnie nie ma już 
wątpliwości, że skala ta może być bardzo pomocna 
w identyfikacji chorych wymagających szybkiej diag-
nostyki i wdrożenia odpowiedniego leczenia. Ponadto 
skala ABCD2 pozwala również na odróżnienie TIA od 
incydentów nienaczyniowych, co w praktyce nie zawsze 
jest oczywiste (62).

Inną skalą stosowaną w ocenie ryzyka udaru u chorych 
po TIA jest Skala Kalifornijska, którą stworzono w celu 
oceny ryzyka UM w okresie do 90 dni od wystąpienia 
objawów. Składa się ona z pięciu elementów (każdemu 
z nich przypisano jeden punkt) takich jak: wiek > 60 lat, 
niedowład połowiczy, zaburzenia mowy, czas trwania 
objawów > 10 minut i występowanie cukrzycy. Niedawno 

Tabela 16. Skala ABCD i ABCD2

Czynnik ryzyka kategoria punktacja

A - wiek pacjenta  60 lat 1
 < 60 lat 0

B - ciśnienie tętnicze krwi  skurczowe > 140 mmHg i/lub
 rozkurczowe  90 mmHg

 inne 0
C - cechy kliniczne udaru niedowład połowiczy 2
 zaburzenia mowy (bez niedowładu) 1
 inne 0
D - czas trwania objawów TIA  60 minut 2
 10 - 59 minut 1
 < 10 minut 0
dodatkowo w skali ABCD2:
cukrzyca leki doustne lub insulina 1
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wykazano istotną przewagę skali ABCD nad Skalą Kali-
fornijską w zakresie wartości prognostycznych odnośnie 
ryzyka wystąpienia wczesnego UNM po TIA, wobec 
czego obecnie zaleca się szersze stosowanie skali ABCD 
lub jej modyfikacji w praktyce klinicznej (30).

Podsumowanie
Istnieje zgodność co do tego, że punktowe skale uda-

rowe pozwalają ocenić nasilenie wybranych objawów 
UM i w kolejnych badaniach monitorować zachodzące 
zmiany. Przedstawiony podział zastosowania skal jest do 
pewnego stopnia umowny ponieważ poszczególne skale 
mogą być wykorzystywane zarówno do oceny pacjenta 
w ostrej fazie UM, jak i w późniejszym okresie, kiedy to 
w sposób wiarygodny pozwalają ocenić funkcjonowanie 
pacjenta w życiu codziennym. 

Obecnie najlepiej spełnia te zadania skala NIHSS, 
która w porównaniu z innymi skalami (np. ESS, SSS, CNS, 
MCANS) a także ze skalami funkcjonowania pacjenta 
po UM: mRS, BI okazuje się lepszą skalą predykcyjną ze 
względu na to, że pozwala na ocenę ataksji, zaburzeń 
widzenia i czucia, podczas gdy pozostałe skale skupiają 
się na zaburzeniach funkcji ruchowych kładąc propor-
cjonalnie mniejszy nacisk na inne aspekty, jak funkcje 
językowe, niedowidzenie, stan przytomności (5, 11, 26, 
55, 61, 77).

Jak wspomniano, bardzo ważna jest zgodność oceny 
stanu klinicznego między badającymi (inter-observer 
variability). Okazuje się, że niższe zgodności mają takie 
elementy badania neurologicznego, używane do kon-
strukcji skal, jak: ataksja i niedowład nerwu twarzowego. 
Gorzej w niektórych badaniach wypada ocena dyzartrii, 
skojarzonych ruchów gałek ocznych, zaburzeń czucia, 
ocena zaburzeń funkcji poznawczych (19, 24, 31, 43, 
44, 45, 46).

Podsumowując: jakościowe badanie kliniczne oraz 
badania neuroobrazowe są podstawą rozpoznawania 
UM, natomiast omówione skale umożliwiają ilościowe 
monitorowanie wybranych objawów oraz statystyczną 
analizę zjawisk klinicznych u pacjentów z UM. 

Mogą być one pomocne we wstępnej diagnostyce 
przedszpitalnej, w prognozowaniu rozwoju choroby, 
a także szacowaniu korzyści wynikających z wprowa-
dzania nowych metod leczenia UM. 

Skale stosowane w TIA mogą także istotnie zmniejszyć 
ryzyko wystąpienia UNM – pomagając zidentyfikować 
grupy chorych, którzy mogą odnieść szczególne korzyści 
z działań profilaktycznych. 

Różnorodność skal z jednej strony pozwala na dopaso-
wanie najlepszego narzędzia do danej grupy pacjentów, 
z drugiej strony stanowi poważne utrudnienie w porów-
nywaniu poszczególnych badań klinicznych. Do tej pory 
nie dysponujemy jednym uniwersalnym narzędziem, 

które spełniałoby warunki skali idealnej: prostej, łatwej, 
szybkiej, powtarzalnej i przydatnej dla oceny wszystkich 
chorych z UM.
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Streszczenie 
Celem pracy było określenie wpływu długo i krótko-

terminowej destabilizacji ciśnienia atmosferycznego na 
występowanie krwawienia podpajęczynówkowego (SAH) 
w odniesieniu do wielkości tętniaka.

Wykazano, że wystąpienie krwawienia z najmniej-
szych tętniaków (<5 mm) wymaga największej długo-
terminowej destabilizacji ciśnienia atmosferycznego 
(>72 hPa). Tętniaki o większych rozmiarach, których 
ściana jest cieńsza, mogą łatwiej ulegać ciśnieniu, które-
mu są poddawane, i krwawienie występuje nawet przy 
mniejszych wartościach wariancji ciśnienia zewnętrznego 
(58-62 hPa). Wpływ bezwzględnej wartości ciśnienia at-
mosferycznego oraz jego krótkoterminowej destabilizacji 
na pękanie tętniaków mózgu okazał się być nieistotny. 

Summary
The study was initiated to determine whether the de-

stabilization of meteorological parameters, expressed by 
statistical dispersion of barometric pressure is related to 
the occurrence of subarachnoid haemorrhage. The aneu-
rysms with the smallest dimensions (<5 mm) were found to 
rupture after the higher, long-lasting barometric pressure 
fluctuations (>72 hPa). In case of large aneurysms, with the 
thinner the wall and the lower the resistance, the bleeding 
occurs after lower values of barometric pressure variations 

(58-62 hPa). The influence of absolute value of barometric 
pressure and short-lived fluctuations on the occurrence of 
subarachnoid haemorrhage were not significant.

Słowa kluczowe: krwawienie podpajęczynówkowe, 
ciśnienie atmosferyczne, tętniak

Key words: aneurismal subarachnoid hemorrhage, 
barometric pressure.

Wstęp
Przeszło połowa chorych po krwawieniu podpajęczy-

nówkowym umiera z powodu pierwotnego krwawienia 
lub jego następstw, głównie skurczu naczyniowego 
i udarów niedokrwiennych (8, 14, 16). 

Poza głównymi czynnikami ryzyka wystąpienia 
krwawienia oponowo-mózgowego takimi jak: palenie 
papierosów, nadciśnienie tętnicze, alkohol i kokaina (1, 3, 
6, 7), w literaturze pojawiło się kilka prac dowodzących, 
że należą do nich także zewnętrzne czynniki takie jak 
wysokie ciśnienie atmosferyczne lub niska temperatura 
(2, 5, 11, 13). Dotychczas nie wykazano jednak istotnej 
zależności pomiędzy wielkością pękniętego tętniaka 
a zewnętrznymi warunkami atmosferycznymi.

Potwierdzono, że ryzyko pęknięcia tętniaka zwiększa 
się wraz z jego wielkością, i w przypadku tętniaków o wy-
miarach do 10 mm szacuje się je na około 4% rocznie (4). 
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Ostatnie doniesienia sugerują, że tętniaki o wymiarach 
do 10 mm mają większy odsetek pęknięć niż pierwotnie 
przypuszczano (12, 17). Doprowadziło to do zmiany 
podejścia do leczenia niepękniętych tętniaków we-
wnątrzczaszkowych. Obecnie panuje pogląd, iż leczenie 
wdrażane być powinno nie tylko w przypadku tętniaków 
niepękniętych o wymiarach większych niż 10 mm, ale 
także w przypadku chorych młodych i w średnim wie-
ku, oraz gdy średnica tętniaka zawiera się w wymiarach 
7-9 mm (4). 

W niniejszej pracy dokonano analizy wpływu bez-
względnych wartości ciśnienia atmosferycznego oraz 
jego długoterminowej wariancji na występowanie krwa-
wienia oponowo-mózgowego w zależności od wielkości 
tętniaka. 

Materiał i metoda
W latach 2004-2008 w Klinice Neurochirurgii i Neu-

rotraumatologii UM w Poznaniu leczono 504 chorych 
z rejonu Wielkopolski z pękniętymi tętniakami naczyń 
mózgowych, w tym 303 kobiety (60,1%) oraz 201 męż-
czyzn (39,9%) w wieku od 17 do 87 lat, (± 50,6). 

Rozległość krwawienia w skali Fisher’a u badanej 
grupy oceniono na: I - 31 (6,2%), II - 121 (24,2%), 
III - 112 (22,1%) i IV - 240 (47,5%). Stan kliniczny w skali 
Hunta-Hess’a przedstawiał się następująco: I - 65 (12,9%), 
II – 156 (30,9%), III - 140 (27,8%), IV - 78 (15,5%), V - 65 
(12,9%). U 263 (52,2%) pacjentów wymiar tętniaków nie 

przekraczał 5 mm, u 175 (34,7%) mieścił się między 6 
a 10 mm, natomiast 66 tętniaków (13,1%) było większych 
niż 10 mm.

Za pomocą analizy wariacji (ANOVA) zbadano 
wpływy bezwzględnej wartości oraz długoterminowej 
wariancji ciśnienia atmosferycznego na występowanie 
krwawienia podpajęczynówkowego w podziale na wiel-
kość tętniaka. Dane meteorologiczne dla regionu Wielko-
polski uzyskano z bazy NESDIS (National Environmental 
Satellite, Data and Information Service). 28-dniową de-
stabilizację ciśnienia poprzedzającą pęknięcie tętniaka 
wyznaczono z następującego wzoru (1): 

  (1)

gdzie: N = 28, i - ciśnienie atmosferyczne i-tego dnia 
poprzedzającego wystąpienie krwawienia podpajęczy-
nówkowego, x  - średnia wartość ciśnienia atmosferycz-
nego w analizowanym okresie. 

Wyniki
Na ryc. 1 przedstawiono średnie wartości długo-

terminowej destabilizacji ciśnienia atmosferycznego 
(DDCA) poprzedzające dzień wystąpienia krwawienia 
podpajęczy-nówkowego z tętniaków różnej wielkości. 
Uzyskano istotne różnice statystyczne wpływu DDCA 
na pękanie tętniaków o różnych wielkościach (<5 mm, 
5-10 mm, >10 mm). 

Rycina 1. Średnia wartość długoterminowej wariancji ciśnienia atmosferycznego poprzedzająca dzień wystąpienia krwawienia 
podpajęczynówkowego z tętniaków różnej wielkości (1: <5 mm, 2: 5-10 mm, 3: >10 mm).
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 Największą średnią wartość długoterminowej wa-
riancji ciśnienia atmosferycznego równą 72 hPa uzyska-
no w przypadku krwawienia z tętniaków o rozmiarach 
najmniejszych (<5 mm). Oznacza to, że destabilizacja 
ciśnienia atmosferycznego miała najmniejszy wpływ 
na pękanie tętniaków o tych rozmiarach. Test F wykazał, 
iż wartość dla tej grupy była istotnie większa od dwóch 
pozostałych (F[2,501] = 4,3; p<0,05). Dla tętniaków 
o wymiarach średnich i dużych destabilizacja ciśnienia 
poprzedzająca pęknięcie tętniaka była mniejsza i wy-
niosła odpowiednio 58 i 62 hPa, lecz różnica pomię-
dzy tymi dwoma grupami była nieistotna statystycznie 
(F[1,236] = 0,8; p>0,05). 

Średnia bezwzględna wartość ciśnienia atmosferycz-
nego w dniu wystąpienia krwawienia wyniosła 1002 hPa 
i nie uzyskano istotnych różnic w jej wpływie na pęka-
nie tętniaków o różnych wymiarach (F[2,501] = 0,08; 
p>>0,05).

Dyskusja i wnioski
Tętniaki workowate mogą pozostać nieme przez całe 

życie, jednakże n iebezpieczeństwo wiążące się z ich 
istnieniem polega na tym, że z upływem czasu powięk-
szają one swoją objętość (4). Ściany tętniaka stają się 
coraz cieńsze, co grozi ich ciągłości, a w konsekwencji 
krwotokiem podpajęczynówkowym. Budowa ściany tęt-
niaka workowatego jest różna od budowy ściany tętnic 
mózgowych, gdyż już w okolicy jego szypuły brakuje 
błony mięśniowej oraz wewnętrznej warstwy błony sprę-
żystej (9). Pozostała część worka tętniaka utworzona jest 
z poszerzonej, zeszkliwiałej błony wewnętrznej. Od ze-
wnątrz tętniak pokryty jest przydanką stanowiącą ciągłość 
z błoną zewnętrzną tętnicy, na której jest on osadzony. 
Ściana tętniaka workowatego jest zatem typowo cienka 
i przezierna (9). Ponadto, zgodnie z prawem Laplace’a, 
napięcie ściany naczynia równe jest iloczynowi ciśnienia 
w nim panującego oraz długości jego promienia. Dlatego 
uważa się, że im większa średnica tętniaka, tym większe 
ryzyko jego pęknięcia (16). A zatem, żeby osiągnąć 
krytyczne ciśnienie wywierane na ścianę tętniaka pro-
wadzące do jego pęknięcia, małe tętniaki muszą zostać 
poddane większemu ciśnieniu tętniczemu w porównaniu 
do tętniaków o większej średnicy. Taka budowa ściany 
tętniaka, złożonej z włókien kolagenowych, musi prze-
ciwstawić się ciśnieniu tętniczemu krwi.

Zależność KO-M od wysokiej bezwzględnej wartości 
ciśnienia atmosferycznego w dniu jego wystąpienia po-
twierdziło kilka grup badawczych (15). W pracach tych 
nie analizowano jednak wpływu BWCA na pękanie tęt-
niaków mózgu o różnych wymiarach. Autorzy niniejszej 
pracy wykazali, że zależność ta jest nieistotna (p>0,05), 
a średnia wartość ciśnienia atmosferycznego w dniu 
wystąpienia krwawienia wyniosła 1002 hPa. Wiadomo 

jednak, że tętniaki duże w zależności od lokalizacji mogą 
częściej dawać objawy kliniczne a ryzyko krwawienia 
wzrasta z ich wielkością (15). Według literatury, ryzyko 
pęknięcia tętniaka o wymiarze do 10 mm szacuje się na 
4% rocznie, natomiast jest ono większe w przypadku 
tętniaków przekraczających ten rozmiar (4). Nie bez 
znaczenia pozostaje również nadciśnienie tętnicze, które 
uważane jest za jeden z głównych czynników ryzyka 
wystąpienia krwawienia podpajęczynówkowego (7). 
Należy zwrócić uwagę na fakt, iż zewnętrzne ciśnienie 
atmosferyczne wpływa na ciśnienie tętnicze, które z kolei 
pozostaje w związku z wielkością pękniętego tętniaka 
(15). Autorom pracy słuszne wydało się zatem postawie-
nie dodatkowej hipotezy o istnieniu zależności pomiędzy 
wielkością pękniętego tętniaka, a czasową wariancją 
ciśnienia atmosferycznego, poprzedzającego jego pęk-
nięcie. W literaturze nie rozważano dotychczas wpływu 
destabilizacji zewnętrznego ciśnienia atmosferycznego 
na pękanie tętniaków o różnych rozmiarach.

Analizy przeprowadzone w ramach niniejszej pracy 
wykazały jednoznacznie, że tętniaki o większych roz-
miarach (>5 mm), których ściana jest bardziej cienka 
mogą łatwiej ulegać ciśnieniu, któremu są poddawane 
i krwawienie występuje nawet przy mniejszych war-
tościach wariancji ciśnienia zewnętrznego (58-62 hPa). 
W przypadku bardzo zmiennego w czasie zewnętrznego 
ciśnienia atmosferycznego, tętniak poddawany jest sile 
ściskającej skierowanej na przemian dodatnio i ujemnie. 
Wytrzymałość  ściany związana jest zarówno z siłą tych 
włókien jak i ich orientacją (10). Gdy tętniak powiększa 
się, zarówno ilość jaki i organizacja włókien kolage-
nowych zmienia się, co potencjalnie zwiększa ryzyko 
wystąpienia krwawienia, szczególnie przy wysokim ciś-
nieniu tętniczym lub zmiennym zewnętrznym ciśnieniu 
atmosferycznym (11).
Autorzy pracy wykazali, że:
-  bezwzględna wartość ciśnienia atmosferycznego nie ma 

wpływu na pękanie tętniaków o różnych wymiarach.
-  wystąpienie krwawienia podpajęczynówkowego 

z tętniaków o wymiarach <5 mm wymaga najwięk-
szej długoterminowej destabilizacji ciśnienia atmo-
sferycznego równej 72 hPa,

– pęknięcie tętniaka o większych wymiarach induko-
wane jest przez mniejszą wariancję ciśnienia atmo-
sferycznego (58-62 hPa).
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Streszczenie 
Przetrwały stan wegetatywny stanowi problem klinicz-

ny, etyczny i społeczny. Jak dotąd nie opracowano zasad 
postępowania farmakologicznego ani rehabilitacyjnego. 
Celem niniejszej pracy było dokonanie przeglądu i anali-
zy współczesnej literatury w zakresie metod rehabilitacji 
stosowanych u chorych w stanie wegetatywnym. Naj-
częściej opisywaną formą rehabilitacji okazało się być 
zastosowanie wieloczynnikowej stymulacji. Prowadzona 
jest ona w oparciu o dwa protokoły postępowania: Coma 
Recovery Program lub Coma Arousal Therapy. Przepro-
wadzona w niniejszej pracy analiza liczby publikacji po-
święconych rehabilitacji chorych w stanie wegetatywnym 
wykazała, że tej grupie chorych poświęca się najwięcej 
uwagi w porównaniu do pozostałych przyczyn przewle-
kłych zaburzeń świadomości. 

Summary
Persistent vegetative state is an important clinical, 

ethic and social problem. Until now there are now clear 
recommendations for neither pharmacological treatment 
or rehabilitation. The aim of this study was to evaluate 
publications on rehabilitation of patients with vegeta-
tive state. Multisensory stimulation was found as most 
frequently described method of rehabilitation. It follows 
two protocols: Coma Recovery Program or Coma Arousal 
Therapy.

Among papers dedicated to rehabilitation of patients 
with consciousness disturbances the vegetative state re-
mains most common entity.

Słowa kluczowe: stan wegetatywny, stan minimalnej 
świadomości, zespół zamknięcia, mutyzm akinetyczny, 
rehabilitacja

Key words: vegetative state, minimal consciousness 
state, locked-in syndrome, akinetic mutism, rehabilita-
tion

Wstęp
Patologia ośrodkowego układu nerwowego powsta-

jąca w wyniku urazu czaszkowo – mózgowego lub glo-
balnego niedotlenienia prowadzić może do przewlekłych 
zaburzeń świadomości. Stanowią one ważny problem 
kliniczny, społeczny i etyczny. Badania epidemiologiczne 
przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych wykazały, 
że częstotliwość występowania przewlekłych zaburzeń 
świadomości u osób po urazie czaszkowo – mózgowym 
wynosi 56 do 170 przypadków na milion mieszkańców 
w ciągu roku (Giacino i wsp., 1995; Tresch i wsp., 1991). 
Szacunkowe całkowite koszty opieki nad chorymi z prze-
wlekłymi zaburzeniami świadomości po urazach czasz-
kowo – mózgowych wynoszą w Stanach Zjednoczonych 
od 600 000 do 1 875 000 dolarów (NIH Consensus 1999). 
Natomiast badanie epidemiologiczne przeprowadzone 
w Wiedniu (Stepan i wsp., 2004) na podstawie analizy 
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rozpoznań obejmującej lata 1996 do 2000 wykazało, że 
częstość występowania przetrwałego stanu wegetatywne-
go wynosi 1,9 / 100 000 mieszkańców.

Kliniczne zespoły objawów stwierdzane u chorych 
z przewlekłymi zaburzeniami świadomości przyjmują 
postać:
-  stanu minimalnej świadomości (ang. minimally con-

scious state);
-  przewlekłego stanu wegetatywnego (ang. persistent 

vegetative state);
-  mutyzmu akinetycznego (ang. akinetic mutism) lub
-  zespołu zamknięcia (ang. locked – in syndrome).

Pojęcie stanu minimalnej świadomości wprowadzono 
(Giacino i wsp., 2002) na podstawie klinicznych obser-
wacji chorych, którzy nie spełniali kryteriów rozpoznania 
stanu wegetatywnego. Odnotowano w tych przypadkach 
niestałe, jednak zauważalne wykładniki zachowanej 
świadomości. Zachowanie chorych w stanie minimalnej 
świadomości różniło się istotnie od obrazu klinicznego 
obserwowanego w śpiączce lub stanie wegetatywnym 
(Giacino i wsp., 2002). Obserwowano również chorych, 
których stan kliniczny przechodził ze śpiączki lub stanu 
wegetatywnego w stan minimalnej świadomości. Przy-
czyny prowadzące do stanu minimalnej świadomości 
obejmują poza wspomnianymi powyżej również choroby 
zwyrodnieniowe lub wady wrodzone układu nerwowego 
(Giacino i wsp., 2002). 
Chorzy w stanie minimalnej świadomości:
-  mają zachowany rytm snu i czuwania; 
-  w sferze ruchowej – lokalizują bodźce bólowe, wy-

konują czynności zmierzające do dotknięcia przed-
miotów, dotykają lub trzymają przedmioty w sposób 
właściwy dla ich kształtu i rozmiarów, wykonują ruchy 
automatyczne (np. drapanie);

-  w zakresie zmysłu słuchu – lokalizują dźwięki, a nie-
kiedy spełniają proste polecenia;

-  wodzą wzrokiem za obiektami;
-  niekiedy wykonują gesty lub wypowiadają pojedyncze 

słowa („tak”/„nie”);
-  reagują emocjonalnie w sposób adekwatny do bodźca 

(Giacino i wsp., 2002).
Wymienione powyżej elementy zachowania chorych 

w³¹czono do kryteriów rozpoznania stanu minimalnej 
œwiadomoœci (Giacino i wsp., 2002).

Przetrwały stan wegetatywny rozpoznaje się (Jennet 
i Plum, 1972) u chorych, którzy nie mają zachowanej 
świadomości, ale dzięki utrzymanym odruchom z pnia 
mózgu są zdolni do wykonywania prostych reakcji. 
W stanie czuwania mogą otwierać oczy, spontanicznie 
wykonywać skojarzone ruchy gałkami ocznym, fiksować 
wzrok, zamykać oczy w odpowiedzi na bodziec (np. 
świetlny). Chorzy w przetrwałym stanie wegetatywnym 
nie spełniają poleceń, chociaż niekiedy obserwuje się 

u nich bezcelowe ruchy kończyn, głowy lub tułowia. 
Mogą oni również spontanicznie lub w odpowiedzi na 
bodźce stymulujące skórę twarzy w okolicy ust ziewać, 
wydawać dźwięki, reagować odruchem ssania lub ru-
chami języka. Niekiedy podejmują czynność połykania, 
ale zwykle jest ona nieefektywna utrudniając podawanie 
posiłków i sprawowanie opieki nad chorym. 

Przetrwały stan wegetatywny charakteryzuje się utrzy-
maniem cyklu snu i czuwania. W fazie czuwania chorzy 
sprawiają wrażenie obudzonych, ich oczy otwierają 
się i niekiedy pojawia się wodzenia wzrokiem. Mogą 
oni wykonywać opisane powyżej ruchy spontaniczne 
– zgrzytanie zębami, połykanie, pochwytywanie, chrzą-
kanie lub pojękiwanie. Pojawić się może także płacz 
lub uśmiech, ale czynności te mają charakter odruchowy 
i nie są efektem działań celowych. Zazwyczaj nie są oni 
też w stanie zatrzymać wzroku przez dłuższy czas, cho-
ciaż w rzadkich przypadkach mogą wodzić chwilowo 
oczami za poruszającym się obiektem lub zwrócić głowę 
w stronę, z której dobiega dźwięk.

Z kolei w fazie snu chorzy w przetrwałym stanie 
wegetatywnym mają zamknięte oczy, a ich oddech staje 
się regularny. 

U osób w stanie wegetatywnym występują także zabu-
rzenia wegetatywne. Nadmierna potliwość, częstoskurcz, 
hiperwentylacja, nie trzymanie moczu i/lub stolca mogą 
utrudniać rehabilitację i opiekę nad chorymi. W stanie 
wegetatywnym zachowany jest oddech własny, a krą-
żenie jest wydolne. Ważnym problemem praktycznym 
związanym z rehabilitacją chorych w przetrwałym stanie 
wegetatywnym jest występujące u nich ułożenie kończyn 
w pozycji odmóżdżeniowej lub odkorowania. Sprzyja 
ono rozwojowi przykurczów w stawach i odleżyn, choć 
niekiedy mogą pojawiać się bezcelowe ruchy kończyn, 
głowy, czy tułowia. 

Stan wegetatywny się w następstwie rozlanego 
uszkodzenia kory mózgowej, struktur podkorowych i/lub 
międzymózgowia (wzgórza). Może on być następstwem 
urazu czaszkowo – mózgowego lub długotrwałego 
niedotlenienia mózgu na przykład na skutek asfiksji lub 
nagłego zatrzymania krążenia. Zaawansowane postacie 
chorób zwyrodnieniowych układu nerwowego mogą 
również doprowadzić do rozwoju przetrwałego stanu 
wegetatywnego. 

Stany zaburzeń świadomości mogą przechodzić 
w siebie wzajemnie w zależności od pierwotnej patologii 
leżącej u ich podstaw. I tak chorzy po urazach czaszkowo 
– mózgowych lub globalnym niedotlenieniu początkowo 
mogą być w stanie śpiączki, a następnie przetrwałym 
stanie wegetatywnym, by w wyniku podejmowanego 
leczenia i rehabilitacji rozwinąć stan minimalnej świa-
domości. Jeśli przyczyną jest postępująca patologia (na 
przykład neurodegeneracja) kierunek rozwoju zaburzeń 
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świadomości będzie przeciwny do opisanego powyżej. 
Stan wegetatywny może zakończyć się również śmiercią 
chorego. Natomiast, jeżeli przetrwał on w stanie wegeta-
tywnym kilka miesięcy to jego szanse na przeżycie w tym 
stanie się zwiększają, chociaż wzrasta również ryzyko 
powikłań związanych z przewlekłym unieruchomieniem, 
a powrót czynności jest bardzo niepewny. Chory taki jest 
całkowicie zależny od osób opiekujących się nim i wymaga 
stałej specjalistycznej opieki oraz pielęgnacji, prawidłowego 
odżywiania, i rehabilitacji. Stworzenie właściwego systemu 
opieki zwiększa szanse chorego na przeżycie.

 Utrzymywanie się stanu wegetatywnego przez ponad 
1 miesiąc po urazie, czy też nieurazowym uszkodzeniu 
mózgu lub, przez co najmniej 1 miesiąc w przebiegu 
chorób zwyrodnieniowych, metabolicznych lub wad 
wrodzonych uprawnia do nazwania go przetrwałym 
(Multi-Society Task Force on PVS, 1994). 

Natomiast utrwalony stan wegetatywny rozpoznaje się 
wówczas, gdy przy użyciu wysoce pewnych metod kli-
nicznych szanse chorego na powrót świadomości określić 
można za niezwykle małe. U tych chorych nie stwierdza 
się objawów wskazujących na świadomość własnej osoby 
lub otoczenia, a ponadto znana jest etiologia uszkodzenia 
mózgu, która nie ma odwracalnego charakteru, a od czasu 
wystąpienia objawów choroby minął jeden rok (Wade, 
2001). W Wielkiej Brytanii stan wegetatywny uznawany 
jest za przewlekły w przypadku trwania powyżej sześciu 
miesięcy, pod warunkiem, że stan ten nie był stanem 
pourazowym (Wade, 2001). 

 Stan wegetatywny może mieć niekiedy odwracalny 
charakter. Do czynników, które sprzyjają powrotowi 
funkcjonowania chorego należą:
-  dobry stan ogólny po urazie czaszkowo – mózgo-

wym;
-  krótki czas trwania stanu wegetatywnego;
-  młody wiek (Hoffmann i wsp., 2002). 

Potencjalna odwracalność stanu wegetatywnego 
uzasadnia konieczność szybkiego podejmowania in-
tensywnych działań farmakologicznych i rehabilitacji. 
Jednakże problem stanu wegetatywnego pojmowany jest 
przez środowisko medyczne w sposób pełen sprzeczności 
i niekonsekwencji. Przeprowadzone badanie (Payne i wsp., 
1996) oceniające sądy lekarzy na temat stanu wegetatyw-
nego wykazało, że 13% z nich uważa, iż chorzy w stanie 
wegetatywnym są świadomi, odczuwają pragnienie i głód, 
a 30%, że odczuwają ból. Jednocześnie 89% lekarzy do-
puszcza odstawienie żywienia i nawadniania przyjmując 
to postępowanie za etyczne. Kwalifikacja chorych w stanie 
wegetatywnym do przeszczepów uznana była jako etyczne 
postępowanie przez 2/3 badanych lekarzy. 

Z drugiej strony znane są przypadki powrotu świa-
domości i funkcji u chorych w utrwalonym stanie we-
getatywnym. 

Przetrwały stan wegetatywny oraz stan minimalnej 
świadomości wymagają różnicowania z pozostałymi 
przewlekłymi zaburzeniami świadomości, wśród których 
znajduje się zespół zamknięcia i mutyzm akinetyczny.

Mutyzm akinetyczny się u czuwających chorych, 
którzy nie wykazują odpowiedzi słownej (mutyzm), 
ani ruchów spontanicznych (akinetyczny). Powstaje on 
na skutek uszkodzenia obustronnie w korze czołowej, 
zakręcie obręczy lub na poziomie komory III. Chorzy 
pozostają stale z otwartymi oczami, nie wykonują żad-
nych ruchów mogą fiksować wzrok, ale nie nawiązują 
kontaktów z otoczeniem. Nie stwierdza się żadnych 
reakcji somatycznych na bodźce zewnętrzne, można 
jedynie zaobserwować reakcje takie jak zmiana rytmu 
oddechowego. Stan mutyzmu akinetycznego może się 
utrzymywać przez długi czas.

Chorzy z zespołem zamknięcia mają zachowaną 
świadomość, (co wyróżnia ich od osób z mutyzmem 
akinetycznym), ale nie są zdolni do wykonywania ruchów 
spontanicznych poza ruchami powiek i gałek ocznych. 
Zachowanie tych ruchów i świadomości pozwala na 
porozumiewanie się z nimi. Podczas przeprowadzania 
czynności pielęgnacyjnych lub rehabilitacji ruchowej 
mogą wyzwalać się u tych chorych ruchy wyprostne koń-
czyn górnych i dolnych. Przyczyną zespołu zamknięcia 
jest uszkodzenie drogi piramidowej na poziomie powy-
żej poziomu jąder nerwów czaszkowych, a patologie 
prowadzące do jego rozwoju obejmują zakrzep tętnicy 
podstawnej, uraz czaszkowo-mózgowy, krwawienie lub 
zapalenie pnia mózgu. 

Od połowy lat dziewięćdziesiątych XX wieku wzrasta 
przekonanie o niewystarczającej rehabilitacji, opiece oraz 
możliwościach precyzyjnej oceny klinicznej większości 
chorych z poważnym uszkodzeniem mózgu. Potwierdze-
niem powyższego były badania, w których analizowano 
postępowanie z chorymi z poważnym uszkodzeniem 
mózgu (wśród nich także w stanie wegetatywnym). Stwier-
dzono zadziwiająco dużą ilość błędnych rozpoznań, które 
dotyczyły właśnie stanu wegetatywnego (Andrews i wsp., 
1996; Childs i wsp., 1993). Przyczyną był ograniczony 
dostęp specjalistów, którzy właściwie mogliby zinterpre-
tować występujące u chorych reakcje i odruchy. Opisano 
kilkanaście przypadków spraw sądowych dotyczących 
dopuszczalności zaniechania procedur podtrzymujących 
życie osób w stanie wegetatywnym pomimo wątpliwości 
dotyczących stanu ich świadomości (Airedale NHS Trust 
vs. Bland, 1993; Cruzan vs. Director, Missouri Department 
of Health 1990; w sprawie F. Quinlan, 1976) 

Przerwanie rehabilitacji oraz podtrzymywania pod-
stawowych funkcji życiowych w obu przypadkach stało 
się głównym powodem powstania organizacji „Prawo do 
śmierci” w Stanach Zjednoczonych oraz w wielu innych 
krajach. W ostatnim czasie dyskusje na ten temat podjęte 
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zostały ponownie w związku ze sprawą z 2004 roku do-
tyczącą chorej w stanie wegetatywnym - Terri Schiavo.

Przetrwały stan wegetatywny pozostaje nie rozwią-
zanym problemem klinicznym, etycznym i społecznym. 
Ponieważ jak dotąd nie opracowano zasad postępowania 
farmakologicznego ani rehabilitacyjnego w tej grupie 
chorych źródłem informacji w tym zakresie mogą być 
jedynie dane literaturowe. Z tego powodu podjęto w ni-
niejszej pracy próbę analizy dostępnych pozycji literatury, 
ze szczególnym uwzględnieniem postępowania reha-
bilitacyjnego w celu ustalenia liczebności danych oraz 
najczęściej opisywanych metod rehabilitacji stosowanych 
u chorych w przetrwałym stanie wegetatywnym.

Materiał i metody
Poddano analizie prace opublikowane w okresie 

styczeń 2002 do maj 2008 korzystając z następujących 
baz danych: 
PubMed: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.
fcgi?DB=pubmed
HighWire: http://highwire.stanford.edu/
COHRANE Library: www.aotm.gov.pl/cochrane.

W poszukiwaniach opublikowanego materiału zasto-
sowano następujące kombinacje słów kluczowych:
1a/ “persistent vegetative state”, “rehabilitation” 
2a/ “minimally consious state”, “rehabilitation”
3a/ “locked – in syndrome”, “rehabilitation” 
4a/ “akinetic mutism”, “rehabilitation” 

1b/ “persistent vegetative state”, “recovery” 
2b/ “minimally consious state”, “recovery”
3b/ “locked – in syndrome”, “recovery” 
4b/ “akinetic mutism”, “recovery” 

1c/ “persistent vegetative state”, “outcome” 
2c/ “minimally consious state”, “outcome”
3c/ “locked – in syndrome”, “outcome” 
4c/ “akinetic mutism”, “outcome” 

Ponadto zastosowano słowa kluczowe “persistent 
vegetative state”, “minimally consious state”, “locked – in 
syndrome”, „akinetic mutism” i „sensory stimulation” dla 
oceny częstości opisywania tej metody rehabilitacji. 

Wszystkie rekordy uzyskane na podstawie powyższych 
słów kluczowych przed podjęciem analizy weryfikowano 
pod względem ich zgodności z analizowanym tematem.

Ponadto przeprowadzono analizę rocznej liczby pub-
likacji w analizowanym okresie w celu określenia aktyw-
ności publikacyjnej dotyczącej badanego zagadnienia.

Wyniki poddano analizie statystycznej przy pomocy 
dokładnego testu Fishera wykorzystując w tym celu opro-
gramowanie STATISTICA 5.5.

Wyniki
1. Analiza liczby publikacji w oparciu o bazy danych 
bibliograficznych
1.1. Baza Cochrane 

W bazie Cochrane odnaleziono pojedyncze publika-
cje pochodzące z analizowanego okresu (ryc. 1, 2, 3). 
Ze względu na pojedyncze pozycje literaturowe nie 
było możliwe przeprowadzenie porównawczej analizy 
statystycznej w tej grupie.

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „rehabilitation”; „persistent vegetative 
state” (PVS) i „rehabilitation”; „locked-in syndrome” 
(LIS) i „rehabilitation” oraz „akinetic mutism” (AM) 
i “rehabilitation”.

Rycina 1. Liczba publikacji pochodzących z bazy Cochrane w okresie styczeń 2002 do maj 2008.
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Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „recovery”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „recovery”; „locked-in syndrome” (LIS) i „recovery” 
oraz „akinetic mutism” (AM) i “recovery”.

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „outcome”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „outcome”; „locked-in syndrome” (LIS) i „outco-
me” oraz „akinetic mutism” (AM) i “outcome”.

1.2. Baza HighWire
Większą liczbę publikacji pozyskano w wyniku prze-

szukiwania bazy HighWire utrzymywanej przez Stanford 
University w Stanach zjednoczonych (ryc. 4, 5, 6).

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „rehabilitation”; „persistent vegetative 
state” (PVS) i „rehabilitation”; „locked-in syndrome” 
(LIS) i „rehabilitation” oraz „akinetic mutism” (AM) 
i “rehabilitation”.

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „recovery”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „recovery”; „locked-in syndrome” (LIS) i „recovery” 
oraz „akinetic mutism” (AM) i “recovery”.

Rycina 2. Liczba publikacji pochodzących z bazy Cochrane w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 

Rycina 3. Liczba publikacji pochodzących z bazy Cochrane w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 
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Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „outcome”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „outcome”; „locked-in syndrome” (LIS) i „outco-
me” oraz „akinetic mutism” (AM) i “outcome”.

Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycznej 
przy pomocy dokładnego testu Fishera wykazano, że 
liczba publikacji wyszukanych za pomocą słów kluczo-
wych „persistent vegetative state” (PVS) i „rehabilitation” 
oraz “recovery” różni się istotnie (p = 0,0053) od pub-
likacji znalezionych po zastosowaniu słów kluczowych 
„minimally conscious state (MCS)” i „rehabilitation” 
oraz „recovery”. Natomiast artykuły odnalezione po 

zastosowaniu słów kluczowych „persistent vegetative 
state” (PVS) i „rehabilitation” oraz “recovery” wykazują 
istotną statystycznie (p = 0,0113) przewagę liczebności 
nad pozyskanymi na podstawie „locked-in syndrome” 
(LIS) i „rehabilitation” oraz “recovery”. Również arty-
kuły wyszukane dzięki zastosowaniu słów kluczowych 
„persistent vegetative state” (PVS) i „rehabilitation” oraz 
“recovery” były istotnie (p = 0,0377) liczniejsze niż 
pozyskane w wyniku użycia:„akinetic mutism” (AM) 
i “rehabilitation” oraz „recovery”.

Następnie porównano liczbę publikacji pozyskanych 
po zastosowaniu słów kluczowych „persistent vegetative 

Rycina 4. Liczba publikacji pochodzących z bazy HighWire w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 

Rycina 5. Liczba publikacji pochodzących z bazy HighWire w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 
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state” (PVS) i „rehabilitation” oraz “outcome”. Przewyż-
szała ona liczbę artykułów odnalezionych za pomocą 
słów kluczowych „minimally conscious state (MCS)” 
i „rehabilitation” i „outcome” (p = 0,0146), jak i „lo-
cked-in syndrome” (LIS) i „rehabilitation” oraz “outcome 
(p = 0,0203). Natomiast nie różniła się istotnie od liczby 
publikacji znalezionych na podstawie „akinetic mutism” 
(AM) i “rehabilitation” oraz „outcome” (p > 0,05).

1.3. Baza PubMed
W ostatnim etapie przeglądu literatury skorzystano 

z bazy PubMed, której przeszukanie pozwoliło znaleźć 
największą liczbę publikacji z badanego zakresu tema-
tycznego (ryc. 7, 8, 9).

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „rehabilitation”; „persistent vegetative 
state” (PVS) i „rehabilitation”; „locked-in syndrome” 
(LIS) i „rehabilitation” oraz „akinetic mutism” (AM) 
i “rehabilitation”.

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „recovery”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „recovery”; „locked-in syndrome” (LIS) i „recovery” 
oraz „akinetic mutism” (AM) i “recovery”.

Zastosowane słowa kluczowe „minimally conscious 
state (MCS)” i „outcome”; „persistent vegetative state” 
(PVS) i „outcome”; „locked-in syndrome” (LIS) i „outco-
me” oraz „akinetic mutism” (AM) i “outcome”.

W wyniku przeprowadzonej analizy statystycznej 
liczebności pozycji literaturowych odnalezionych na 
podstawie słów kluczowych „persistent vegetative state” 
(PVS) i „rehabilitation” oraz “recovery” stwierdzono, że 
przewyższa ona istotnie (p = 0,045) liczbę publikacji zna-

lezionych po zastosowaniu słów kluczowych „minimally 
conscious state (MCS)” i „rehabilitation” oraz „recovery”. 
Natomiast artykuły pozyskane po użyciu słów kluczowych 
„persistent vegetative state” (PVS) i „rehabilitation” oraz 
“recovery” wykazują istotną statystycznie (p = 0,0185) 
przewagę liczebności nad odnalezionymi na podstawie 
„locked-in syndrome” (LIS) i „rehabilitation” oraz “reco-
very”. Podobnie prace wyszukane dzięki zastosowaniu 
słów kluczowych „persistent vegetative state” (PVS) 
i „rehabilitation” oraz “recovery” były istotnie (p = 0,0299) 
liczniejsze niż pozyskane w wyniku użycia:„akinetic 
mutism” (AM) i “rehabilitation” oraz „recovery”.

Porównanie liczby publikacji pozyskanych po zasto-
sowaniu słów kluczowych „persistent vegetative state” 
(PVS) i „rehabilitation” oraz “outcome” wykazało, że prze-
wyższała ona liczbę artykułów odnalezionych za pomocą 
słów kluczowych „minimally conscious state (MCS)” 
i „rehabilitation” i „outcome” (p = 0,00001), jak i „lo-
cked-in syndrome” (LIS) i „rehabilitation” oraz “outcome 
(p = 0,0165). Natomiast nie różniła się istotnie od liczby 
publikacji znalezionych na podstawie „akinetic mutism” 
(AM) i “rehabilitation” oraz „outcome” (p > 0,05).

2. Metody rehabilitacji przetrwałego stanu wegetatywne-
go opisywane w literaturze

Prace wyszukane na podstawie opisanych powyżej 
zasad w większości przypadków podają ogólne określe-
nia dotyczące zasad rehabilitacji chorych w przetrwałym 
stanie wegetatywnym. Podkreśla się w nich znaczenie 
wczesnego podjęcia rehabilitacji, choć jednocześnie 
w wyniku 5 – letniej analizy przebiegu postępowania 
z chorymi w przetrwałym stanie wegetatywnym po urazie 

Rycina 6. Liczba publikacji pochodzących z bazy HighWire w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 
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czaszkowo – mózgowym 58% zapewniono możliwość 
korzystania z rehabilitacji ambulatoryjnej, a jedynie 7% 
- z rehabilitacji neuropsychologicznej (Hoffmann i wsp., 
2002). Utrudniony dostęp do bardziej zaawansowanych 
technik rehabilitacji chorych w przetrwałym stanie we-
getatywnym wynika według autorów z ograniczeń wpro-
wadzanych przez systemy ubezpieczeniowe.

Najczęściej opisywaną formą rehabilitacji jest zastoso-
wanie wieloczynnikowej stymulacji. Prowadzona jest ona 
w oparciu o dwa protokoły postępowania: Coma Recovery 
Program lub Coma Arousal Therapy. Podstawą wdroże-
nia wieloczynnikowej stymulacji do metod rehabilitacji 

chorych w przetrwałym stanie wegetatywnym było prze-
konanie o korzystnym wpływie pobudzania receptorów 
wszystkich narządów zmysłów na proces reinerwacji oraz 
aktywacji układu siatkowatego (Tolle i wsp., 2003).

Analiza statystyczna testem Fishera wykazała, ze tech-
nikę wieloczynnikowej stymulacji najczęściej stosowano 
u chorych w przetrwałym stanie wegetatywnym i stanie 
minimalnej świadomości (tab. 1).

Metody stymulacji chorych w przetrwałym stanie we-
getatywnym obejmują również technikę DBS (ang. Deep 
Brain Stimulation) ukierunkowaną na aktywację układu 
siatkowatego (Yamamoto i wsp., 2002).

Rycina 7. Liczba publikacji pochodzących z bazy PubMed w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 

Rycina 8. Liczba publikacji pochodzących z bazy PubMed w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 
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Wśród metod rehabilitacji stosowanych u chorych 
w przetrwałym stanie wegetatywnym ocenie poddano 
terapię muzykokinetyczną polegającą na zastosowaniu 
przez okres 3 miesięcy ćwiczeń na trampolinie przy akom-
paniamencie muzyki granej na żywo (Noda i wsp., 2004). 
Z grupy chorych poddanych badaniu u 66,7% zaobserwo-
wano poprawę niewielkiego stopnia, natomiast u 33,3% 
- stan poprawił się bardzo istotnie. Ważnym wnioskiem 
wynikającym z tego badania było stwierdzenie, ze okno 
czasowe dla podjęcia terapii muzykokinetycznej jest dłuż-
sze niż dotychczas sądzono i przekracza 6 miesięcy.

Nowoczesną techniką wprowadzoną do rehabilitacji 
i sugerowaną jako przydatną w postępowaniu z chorymi 
w przetrwałym stanie wegetatywnym jest złącze mózg 
– komputer (ang. Brain-Computer Interface) (Dobkin, 
2007). Zapewnienie interakcji pomiędzy chorym a syste-
mem komputerowym opierające się na układzie sprzężeń 
zwrotnych stwarza bardzo dobre warunki do rozwoju 
plastyczności mózgu, a następnie usprawniania chorego. 

Zaawansowaną formą złącza mózg-komputer jest opraco-
wana w Niemczech metoda „malowania mózgiem” (ang. 
Brain Painting) (Kübler, 2008). Wprawdzie dotychczas 
zastosowano ją jedynie u chorych z zespołem zamknięcia 
osiągając skuteczną współpracę pomiędzy chorym a sy-
stemem komputerowym. Metoda ta umożliwiła dwojgu 
artystom malarzom, którzy rozwinęli zespół zamknięcia 
w przebiegu stwardnienia zanikowego bocznego, podję-
cie czynności związanych z tworzeniem obrazów. 

Kierunek rozwoju technik rehabilitacji opartych 
o złącze mózg – komputer stwarza niewątpliwie nowe 
możliwości postępowania z chorymi w przetrwałym 
stanie wegetatywnym.

Omówienie 
Omówienie znaczenia rehabilitacji chorych w przetrwa-

łym stanie wegetatywnym nie może być przeprowadzone 
w oderwaniu od czynników rokowniczych i aspektów 
etycznych tego zagadnienia. W ostatnich latach opinia pub-

Rycina 9. Liczba publikacji pochodzących z bazy PubMed w okresie styczeń 2002 do maj 2008. 

Tabela 1. Liczba prac opisujących zastosowanie wieloczynnikowej stymulacji w przetrwałym stanie wegetatywnym 
(PSV), stanie minimalnej świadomości (MCS), zespole zamknięcia (LIS) i mutyzmie akinetycznym (AM)

 PSV  MCS LIS AM

COCHRANE 0 0 0 0

HighWire 14* 11* 2 3

PubMed 20* 16* 2 3

*- p < 0,05 – zmiany istotne statystycznie w porównaniu grup PSV i MSC z LIS i AM.
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liczna poruszona była problemami prawnymi, etycznymi 
i medycznymi, które pojawiły się w związku z przypadkiem 
Terri Schiavo. Szeroką dyskusję dotyczącą dalszych losów 
chorej prowadzono w środowiskach prawniczych, Kongre-
sie Stanów Zjednoczonych i w Białym Domu. Zasadniczym 
problemem był w tym przypadku konflikt pomiędzy społe-
czeństwem reprezentowanym przez władzę sądowniczą 
wspierającą wolę męża chorej, który domagał się wycofania 
utrzymywanego przez 15 lat żywienia a żądaniami jej rodzi-
ców domagających się podtrzymywania dotychczasowego 
postępowania. Swoje stanowisko mąż chorej uzasadniał 
wcześniejszą deklaracją Terri Schiavo, która nie zgadzała 
się na podtrzymywanie funkcji życiowych w przypadku 
wystąpienia choroby o nieodwracalnych objawach. 

Z tego powodu bardzo istotnym jest określenie roko-
wania u chorych w przetrwałym stanie wegetatywnym. 
Opublikowane wyniki sekcji mózgu Terri Schiavo wskazują 
znaczne zmniejszenie jego masy (615 g), zaniki kory móz-
gowej, zanik neuronów i ciężkie anoksemiczne uszkodzenie 
mózgu (Charatan, 2005). Dane te potwierdzają słuszność 
podjętych decyzji, które z medycznego punktu widzenia, 
czy też zgodnie z wymaganiami medycyny opartej na fak-
tach mogłyby być uzasadnione. W przypadkach chorych 
w przetrwałym stanie wegetatywnym decyzje dotyczące 
ich dalszego losu zapadają nierzadko przed wyczerpaniem 
dostępnych, a nie zawsze kosztownych, metod leczenia lub 
rehabilitacji. Oczywiście niezbędne jest w każdym z takich 
przypadków uwzględnienie precyzyjnie określonego stanu 
neurologicznego. Powołani w 2002 roku lekarze specjaliści 
dokonali wprawdzie takiej oceny, jednakże ich opinie róż-
niły się. Dwóch neurologów powołanych przez męża Terri 
Schiavo oraz jeden niezależny neurolog powołany przez 
sąd ocenili stan chorej jako nieodwracalny i nie rokujący 
szans na powrót funkcji. Z drugiej jednak strony, neurolog 
i radiolog powołani przez rodziców i rodzeństwo chorej byli 
odmiennego zdania. Ich opinie nie były jednak należycie 
uzasadniane, co powodowało, że rozbieżności w ocenie 
stały się z kolei źródłem kolejnych sporów (Quill, 2005).

Podkreślić w tym miejscu należy konieczność zastoso-
wania jednoznacznych, obiektywnych kryteriów i standar-
dów oceny oraz algorytmów postępowania, które zapewnią 
rzetelne i niezależne od czynników zewnętrznych decyzje 
wobec chorych. 

Prospektywne badanie przeprowadzone œród 240 
chorych w przetrwałym stanie wegetatywnym określiło 
przebieg oraz rokowanie. W 51 przypadkach, po wdroże-
niu wczesnej rehabilitacji, zaobserwowano poprawę stanu 
chorych określoną na podstawie skali GOS (ang. Glasgow 
Outcome Scale) na 4 lub 5 punktów. Odsetek chorych, któ-
rzy osiągnęli 4 punkty wynosił 27%, a chorzy ocenieni na 5 
punktów stanowili 32% badanych. Niekorzystny przebieg 
stwierdzono u 21% (GOS 3), 5% (GOS 2) oraz 15% (GOS 
1) chorych (Hoffmann i wsp., 2002). Dane pochodzące 

z bazy Traumatic Coma Data Bank wskazują, że 52% chorych 
w stanie wegetatywnym po urazie czaszkowo – mózgowym 
odzyskuje przytomność w ciągu jednego roku po urazie, 
a u 40% stwierdza się poprawę punktacji w Glasgow Outco-
me Scale w ciągu 6 miesięcy (The Multi-Society Task Force 
on PVS, 1994). Natomiast rokowanie w przypadkach stanu 
wegetatywnego nie spowodowanego urazem czaszkowo 
– mózgowym jest gorsze. Powrót świadomości obserwowano 
w ciągu 5 miesięcy u 20% chorych, natomiast po 6 miesią-
cach 31% chorych zmarło, a 49% pozostało w utrwalonym 
stanie wegetatywnym (Sazbon i wsp., 1993).

Kazuistyczne opisy podawane przez literaturę wskazują 
na możliwość powrotu funkcji u osób w przetrwałym sta-
nie wegetatywnym nawet po 17 - 20 miesiącach od urazu 
(Childs i wsp., 1996; Faran i wsp., 2006). Powrót świado-
mości poprzedzony był w tych przypadkach stopniową 
poprawą odpowiedzi w badaniu potencjałów wywołanych 
bodźcami czuciowymi. U chorych w przetrwałym stanie 
wegetatywnym wykazano również, że pomimo uogólnio-
nego zmniejszenia metabolizmu w mózgu stwierdzanego w 
badaniu pozytronowej emisyjnej tomografii (PET), pierwotna 
kora słuchowa ulega aktywacji pod wpływem bodźców 
zewnętrznych (Laureys i wsp., 1999, Laureys i wsp. 2000, 
Laureys i wsp., 2002, Laureys i wsp., 2004). Stwierdzano 
także u części chorych aktywność kory czuciowej (Schiff 
i wsp., 2005). Powyższe dane dają kliniczne podstawy 
podejmowania intensywnej rehabilitacji nie tylko w sferze 
ruchowej, ale wieloczynnikowej i poznawczej.

Intensywna wieloczynnikowa stymulacja została zdefi-
niowana przez Domana i wsp. (1993), jako cykle bodźców 
trwających 15 do 20 minut i powtarzanych co jedną godzinę 
przez 12 do 14 godzin dziennie, 6 dni w tygodniu.

Pierwsze randomizowane badanie, w którym poddano 
ocenie skuteczność wieloczynnikowej stymulacji u cho-
rych w stanie wegetatywnym było przeprowadzone przez 
Johnsona i wsp. (1993). Włączono do niego 14 chorych po 
urazach czaszkowo – mózgowych w następstwie wypad-
ków komunikacyjnych. Chorzy w sposób randomizowany 
przydzielani byli do grupy, w której stosowano wieloczynni-
kową stymulację (oddziaływanie na zmysł węchu, wzroku, 
słuchu, smaku i dotyku) codziennie przez 20 minut. Grupę 
kontrolną stanowili chorzy, u których stosowano standardo-
we postępowanie bez intensywnego bodźcowania. W obu 
grupach dokonywano pomiarów przewodności skóry, tętna 
i analiz biochemicznych (stężenie katecholamin, 3-metoksy 
4-hydroksyfenyloglykolu w surowicy) 20 minut przed i po 
zastosowaniu bodźcowania. Niestety w badaniu nie opubli-
kowano wyników oceny w Glasgow Coma Scale, a jedynie 
podano wpływ zastosowanego postępowania na badane 
parametry biochemiczne i fizjologiczne.

Dwa kolejne badania oceniające wpływ stymulacji 
wieloczynnikowe nie były randomizowane. Do pierwszego 
z nich (Kater i wsp., 1989) włączono 30 chorych po urazie 
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czaszkowo – mózgowym. Zastosowano u nich trwającą 45 
minut i powtarzaną dwa razy dziennie przez 6 dni w tygo-
dniu stymulację wzrokową, słuchową, węchową, skórną, 
ruchową oraz oralną. Najdłuższy czas stosowania tej metody 
wynosił 3 miesiące. Oceny stanu chorych dokonywano 
po 2 tygodniach oraz 6 miesiącach od urazu. Opisany 
korzystny wpływ zastosowanego postępowania na poziom 
świadomości chorych nie może być jednak zaakceptowany 
przede wszystkim z powodu niewłaściwych metod analizy 
statystycznej. Autorzy użyli metod analizy zmiennych cią-
głych do stosowanej przez nich oceny jakościowej. 

Drugie z nierandomizowanych badań (Mitchell 
i wsp.,1990) obejmowało ocenę wieloczynnikowej sty-
mulacji u 12 chorych po urazie czaszkowo – mózgowym. 
Polegała ona na stosowaniu cyklicznych bodźców słucho-
wych, dotykowych, węchowych, smakowych, wzrokowych, 
ruchowych przez 60 minut, jeden lub dwa razy dziennie, 
6 dni w tygodniu przez 4 tygodnie. Ocena stanu chorych 
opierała się na skali GCS i była przeprowadzana co tydzień 
przez cały czas trwania badania. Autorzy wykazali skrócenie 
czasu trwania zaburzeń świadomości u chorych poddanych 
wieloczynnikowej stymulacji, natomiast nie uzyskano 
zmiany punktacji w skali GCS. Rozbieżność ta umniejsza 
znaczenie wyników tego badania dla określenia skuteczno-
ści wieloczynnikowej stymulacji u chorych w przetrwałym 
stanie wegetatywnym.

Przeprowadzona w niniejszej pracy analiza liczby 
publikacji poświęconych rehabilitacji chorych w prze-
trwałym stanie wegetatywnym wykazała, że tej grupie 
chorych poświęca się najwięcej uwagi w porównaniu do 
pozostałych przyczyn przewlekłych zaburzeń świadomości. 
Jednakże szczegółowa ocena metod rehabilitacji wykazała 
niedostateczność publikowanych danych w tym zakresie. 
Doniesienia mają charakter kazuistyczny, opierają się na 
małych grupach chorych, nie spełniają kryteriów badań 
randomizowanych lub wykorzystują niewłaściwe metody 
oceny statystycznej.

Powyższe cechy prowadzonych badań mogą być 
jednym z powodów braku rekomendacji i standardów 
postępowania rehabilitacyjnego u chorych w przetrwałym 
stanie wegetatywnym. 

Punktem wyjścia do ich stworzenia powinno być określe-
nie celów rehabilitacji chorych w stanie wegetatywnym.
Skupiają się one na:
- pobudzeniu czynności ośrodkowego układu nerwowe-

go;
- reedukacji nerwowo-mięśniowej;
- stymulacji polisensorycznej;
- profilaktyce obrzęków i odleżyn;
- profilaktyce i leczeniu ograniczeń ruchomości w sta-

wach;
- zapobieganiu zanikom mięśni szkieletowych i następo-

wemu ich osłabieniu;

- poprawie czynności układu krążeniowego i oddecho-
wego.
Istotnym elementem postępowania z chorymi w stanie 

wegetatywnym powinno być jego rozszerzenie o rehabili-
tację czynności wyższych. Nowoczesne techniki opierające 
się o systemy złączy mózg – komputer stwarzają nowe, 
szersze możliwości rehabilitacji w tej grupie chorych.

Zakres oraz intensywność rehabilitacji prowadzonej w tej 
grupie chorych wymaga stworzenia łów terapeutycznych. 
Skupiałyby one wokół chorego w stanie wegetatywnym 
lekarza neurologa, fizjoterapeutę, pielęgniarkę, neuropsy-
chologa, neurologopedę i terapeutę zajęciowego. 

Sk³ad takiego zespo³u zapewni³by w³aœciw¹ ocenê 
stanu chorych zapobiegaj¹c niew³aœciwemu klasyfikowa-
niu chorych w stanie minimalnej œwiadomoœci do grupy 
osób w stanie wegetatywnym. Ponadto umożliwi³by mo-
nitorowanie stanu œwiadomoœci chorego pozwalaj¹ce na 
ocenê rokowania i zaplanowanie dalszego postêpowania 
rehabilitacyjnego. 

Jednocześnie dzięki temu wielospecjalistycznemu zespo-
łowi możliwe byłoby prowadzenie intensywnej stymulacji 
wieloczynnikowej oraz poddanie jej skuteczności właściwej 
ocenie klinicznej.

Podsumowanie 
1. Liczba publikacji poświęconych rehabilitacji cho-

rych w przetrwałym stanie wegetatywnym przewyższa 
ilość prac poświęconych pozostałym stanom przewle-
kłych zaburzeń świadomości (stan minimalnej świado-
mości, zespół zamknięcia, mutyzm akinetyczny). 

2. Ocena opisów metod rehabilitacji chorych w prze-
trwałym stanie wegetatywnym wykazała niedostateczność 
publikowanych w tym zakresie danych, które opierają 
się na kazuistyce, małych grupach chorych, nie spełniają 
kryteriów badań randomizowanych lub wykorzystują 
niewłaściwe metody oceny statystycznej.
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Streszczenie
Dziewiętnastowieczny Poznań był ośrodkiem skupia-

jącym wybitne indywidualności. Wśród nich znalazł się 
późniejszy laureat nagrody Nobla – Emil von Behring. 
W Poznaniu rozpoczął on pierwsze swoje badania nauko-
we, które wprawdzie nie miały bezpośredniego związku 
z jego późniejszymi zainteresowaniami, ale wykazywały 
charakterystyczny dla Behringa sposób rozwiązywania 
problemów naukowych. Pierwsze publikacje Badacza 
opatrzone były afiliacją stolicy Wielkiego Księstwa Po-
znańskiego, a jednocześnie cechowały się już charakte-
rystycznym dla niego warsztatem.

Summary
In 19th century Poznań attracted eminent individuals. 

Emil von Behring, Nobel prize winner was among them. 
In Poznań he started his very first scientific work, which 
was not directly associated with further investigations. 
However, “Poznań period” revealed typical features of his 
own research. Behring’s first ever papers were afiliated to 
Great Dutchy of Poznań and were already representative 
for his further work.

Słowa kluczowe: Emil von Behring, Poznań, jodoform
Key words: Emil von Behring, Poznań, iodoform

 Rozbiory Polski spowodowały, że Poznań i Wielko-
polska znalazły się w 1793 roku pod administracją pruską. 
W następstwie decyzji Kongresu Wiedeńskiego ziemie 
Wielkopolski zlokalizowano w obrębie granic pruskich 
i nadano im nazwę Wielkiego Księstwa Poznańskiego. 
Jako jego stolica, leżąca na strategicznej drodze do Ro-
sji, Poznań stał się twierdzą. Zaczątki planów pruskich 

fortyfikacji w mieście, pochodzące od ich promotora 
- szefa Sztabu Generalnego, Karla von Grolmana, po-
wstały w 1817 roku. Dalszymi pracami, które zakończyły 
się w 1869 roku zajmowali się major Johann von Brese 
i kapitan Moritz von Prittwitz (Biesiadka i wsp., 2006) 
(ryc. 1). Liczebność stacjonujących w Poznaniu wojsk 
pruskich wzrastała stopniowo od 4 210 w 1848 roku do 
5 600 w 1896 (Biesiadka i wsp., 2006). W Poznaniu mieś-
ciło się Główne Dowództwo 5 Korpusu Armijnego (Wil-
helmstrasse 11) (ryc. 2), Komendantura (Wilhelms-Platz 
14a), sztaby m. in. 10. Dywizji Piechoty, 19. i 20. Brygady 

Rycina 1. Plan Twierdzy Poznań opracowany przez Moritza 
von Prittwitz (Prittwitz, 1836).
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Piechoty, 10. Brygady Kawalerii, 2. Przybocznego Pułku 
Huzarów, Dyrekcja Budowy Twierdzy (Kannonenplatz 1), 
Intendentura 5 Armii (Wallstrasse 1) i Zarząd Lazaretu 
Garnizonowego (Königstrasse 3 - 5) (Oehlschlaeger, 
1866). Dane te wskazują na istotne znaczenie Poznania 
w strukturach administracji pruskiej. Tak znaczne siły 
wojskowe wymagały oczywiście zaplecza medycznego. 
Szpital garnizonowy mieścił się początkowo w klasztorze 
Karmelitów Bosych, a później przeniesiono go do zbu-
dowanego w latach 1850 - 1853 budynku przy obecnej 
ulicy Libelta (współcześnie - siedziba Dowództwa Wojsk 
Lotniczych) (Biesiadka i wsp., 2006). 

W Twierdzy Poznań swój staż odbywał późniejszy 
laureat Nagrody Nobla - Emil von Behring (1854 - 1917) 
(ryc. 3). Niemiecki bakteriolog i ojciec immunologii 
urodził się 15. marca 1854 w Ławicach ( Hansdorf) w 
Prusach Wschodnich. Był piątym z dwunastki dzieci 
Augusta Georga von Behringa nauczyciela z okręgu 
Rosenberg. Ojciec życzył sobie by syn kontynuował 
rodzinną tradycję i został nauczycielem. Pastor z po-
bliskiego Raudnitz dostrzegał z kolei duchowe walory 
młodego Emila i przygotowując go do nauki w gimnazjum 
w Hohenstein miał nadzieję, że jego uczeń zostanie 
duchownym. Po zdaniu matury w 1874 roku Emil von 
Behring nie zamierzał podążyć drogą zawodową ojca, ani 

Rycina 2. Budynek Dowództwa V Korpusu Armijnego (Kanonnenplatz - obecnie ul. Solna). 

Rycina 3. Emil von Behring (1854 - 1917).
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spełnić oczekiwań pastora. Wybrał bowiem medycynę 
jako dziedzinę swej przyszłej aktywności zawodowej. 
Dnia 2 października 1874 roku dostał się do Medyczno 
- Chirurgicznego Instytutu Fryderyka Wilhelma w Berlinie. 
Absolwenci uczelni, których kształcenie odbywało się na 
koszt państwa byli zobowiązani spłacić ten dług służąc 
jako lekarze wojskowi. Emila von Behringa skierowano do 
Poznania, gdzie służył w 2 Przybocznym Pułku Huzarów. 
Pracował tu w laboratorium rolniczej stacji badawczej 
pod kierownictwem dr. Eugena Wildta, który w Poznaniu 
znany jest z tego, że w 1888 roku otworzył aptekę przy 
popularnie zwanej „Apothekenstrasse” (obecnie apteka 
„Pod Gwiazdą” - ul. Kraszewskiego 12).

Jako lekarz wojskowy Behring zetknął się zakaże-
niami, a szczególnie z błonicą i dostrzegł ograniczenia 
ówczesnej medycyny w walce z tą chorobą. W Poznaniu 
rozpoczął badania, które zaowocowały pierwszymi pub-
likacjami (Behring 1892 a, b, c). Poświęcone one były 
jodoformowi, zwraca uwagę afiliacja jaką podaje autor 
(ryc. 4, 5, 6). Behring badał jego właściwości fizycz-
ne i chemiczne, oddziaływanie z innymi związkami, 
a w końcu jego znaczeniem w dezynfekcji i leczeniu 
ran. Te pierwsze publikacje ukazują nie tylko wczesne 
zainteresowania naukowe Behringa, ale ujawniają jego 
naturę badacza opierającego badania kliniczne na ana-
lizach chemicznych. Behring i Wildt oceniali wpływ 
jodoformu na metabolizm zwierząt doświadczalnych, 
wykorzystując w tym celu króliki i psy (1, 2). Badania 
obejmowały oprócz klinicznej obserwacji zwierząt, 
także analizy wydalania jodu z moczem oraz autopsję 
(Behring, 1882). 

 Szczegółowe analizy skłoniły Emila von Behringa 
do przekonania, że jodoform jest związkiem stabilnym 
i nie ulega rozpadowi. Behring był przekonany, że 
dopiero oddziaływanie tlenu w roztworach jodoformu 
może przy jednoczesnej ekspozycji na światło słoneczne 
spowodować uwolnienie jodu. Natomiast w warunkach 
założonego opatrunku izolującego jodoform od wpły-
wu światła w opinii uczonego reakcja ta nie zachodzi 
(Linton, 2005). 

 Najważniejszą z „poznańskiego” okresu badań 
Emila von Behringa jest praca o znaczeniu jodoformu w 
leczeniu ran (ryc. 6). Autor odnosił się w niej do współ-
czesnych mu prac Listera i Kocha. Według Listera proces 
gojenia ran umożliwiało wprowadzenie substancji ha-
mujących gnicie – na przykład kwasu fenolowego, który 
niszczy drobnoustroje wywołujące sepsę. Z kolei Koch 
wyróżniał wśród związków antyseptycznych substancje 
dezynfekujące, które nie tylko zabijają bakterie i ich 
formy przetrwalnikowe, ale także hamują ich rozwój. 
W przeciwieństwie do bezpośredniego antybakteryjnego 
działania proponowanego przez Listera i Kocha, Behring 
sugerował dwie nowe strategie zwalczania zakażenia ran. 
Pierwsza z nich miała polegać na modyfikacji substratów 
mających istotne znaczenie dla metabolizmu bakterii 
w celu zahamowania ich wzrostu. Druga – nie miałaby 
związku z bezpośrednim wpływem na bakterie a zmie-
rzałaby do modyfikacji procesów gnilnych (Linton, 2005). 
Opierała się ona na wynikach badań przeprowadzonych 
przez Emila von Behringa w Poznaniu.

 Z Poznania Behringa skierowano do Winzig, a po 
dwóch latach ponownie w okolice Poznania - do Bojano-
wa (Simon, 2007). Kolejne etapy jego kariery zawodowej 
stanowiły Bonn, Berlin, Halle i Marburg. Za prace nad 
seroterapią został pierwszym laureatem nagrody Nobla. 
Późniejsze jego badania, które otwarły „nową drogę” 

Rycina 4. Publikacja Emila von Behringa o zatruciach jodo-
formem w Deutsches medizinisches Wochenschrift 1882, 20, 
278-279.

Rycina 5. Publikacja Emila von Behringa o działaniu jodo-
formu w Deutsches medizinisches Wochenschrift 1884, 05, 
146-148.
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w medycynie są dobrze znane społeczności medycznej, 
ale wczesny - „poznański” okres jego badań godny jest 
przypomnienia.
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