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Przedmowa

Oddajemy w Państwa ręce już siódmy tom monografii “Innowacje  
w medycynie. Przegląd technologii XXI w.”, monografii która pozwala odkry-
wać najnowsze zdobycze współczesnej medycyny. 

Książka zawiera 16 rozdziałów naukowych skupionych wokół najwięk-
szych wyzwań współczesnej medycyny. W pierwszej kolejności skupimy się 
nad zagadnieniem otyłości i ściśle z nią związanej cukrzycy, zarówno od strony 
farmakoterapii, chirurgii, a także nowych rozwiązań wspomagających leczenie 
pacjentów. Następnie płynnie przechodzimy do tematów związanych z nauka-
mi zabiegowymi – żywieniem pacjentów zabiegowych, właściwą pielęgnacją 
rany, chirurgią plastyczną, a także jakże ważnym problemem powikłań po-
operacyjnych. Na koniec Autorzy omawiają możliwości zastosowania sztucznej 
inteligencji w endoskopii i sepsie, a także nowe postępy w dziedzinie okulistyki. 

Książka przeznaczona jest dla menadżerów, nauczycieli akademicków, 
praktyków, medyków oraz wszystkich zaintersowanych omawianą tematyką. 

Dziękujemy wszystkim którzy przyczynili się do jej powstania. Mamy 
głęboką nadzieję, że przyczyni się ona do dalszego rozwoju wiedzy medycznej 
i chęci tworzenia pasjonujących projektów naukowych.

Jakub Kufel
Piotr Lewandowski

Redaktorzy naukowi
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KORZYŚCI STOSOWANIA METFORMINY, ORLISTATU, 
LIRAGLUTYDU I SETMELANOTYDU DLA WYBRANYCH 

GRUP PACJENTÓW CHORUJĄCYCH NA OTYŁOŚĆ

Maria Nowak1, 2, Michał Ciołek2, 3, Karolina Kamińska3

1. Studenckie Koło Naukowe przy Katedrze i Klinice Pediatrii, Śląski Uniwersytet Medyczny
2. Studenckie Koło Naukowe im. prof. Zbigniewa Religii przy Katedrze Biofizyki,  

Wydział Nauk Medycznych w Zabrzu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
3. Studenckie Koło Naukowe przy Klinice Rehabilitacji Psychiatrycznej  

przy Katedrze Psychiatrii Dorosłych, Wydział Nauk Medycznych w Katowicach,  
Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Abstrakt: Otyłość jest chorobą, w której patologiczny rozrost tkanki tłuszczowej może prowa-
dzić do poważnych powikłań narządowych, do których należą choroby sercowo-naczyniowe i 
udar. Istnieją także schorzenia nie będące następstwami otyłości, a manifestujące się nią takie 
jak zespół policystycznych jajników, niedoczynność tarczycy czy choroby uwarunkowane ge-
netycznie np. Zespół Bardet - Biedl. Jednymi z obecnie stosowanych metod leczeni otyłości 
są: zmiana stylu życia, operacje bariatryczne i farmakoterapia.  Wielochorobowość pacjentów 
otyłych wymaga szczególnej uwagi w doborze odpowiedniej terapii. W niniejszym rozdziale 
zostały opisane korzyści ze stosowania metforminy, orlistatu, liraglutydu oraz setmelanotydu 
w wybranych grupach pacjentów otyłych. Metformina, oprócz znaczenia w kontroli cukrzycy, 
ma zastosowanie u pacjentów pediatrycznych, orlistat może wpływać na zmiejszenie ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Liraglutyd z kolei przynosi efekty w leczeniu pacjentów otyłych z cięż-
kimi chorobami psychicznymi. W publikacji przedstawiono także ośrodkowe patomechanizmy 
rozwoju otyłości, których znajomość umożliwia tworzenie medykamentów działających bezpo-
średnio na odczuwanie łaknienia, takich jak setmelanotyd. 

Słowa kluczowe: otyłość, farmakoterapia, choroby współistniejące

Abstract: Obesity is a disease in which the pathological growth of adipose tissue can lead 
to serious organ complications, including cardiovascular diseases and stroke. There are also 
diseases that are not a consequence of obesity, but manifest it such as polycystic ovary syn-
drome, hypothyroidism or genetically determined diseases, such as Bardet-Biedl syndrome.  
One of the currently used methods of obesity treatment are: lifestyle changes, bariatric sur-
gery and pharmacotherapy. The multi-morbidity of obese patients requires special attention  
in selecting the appropriate therapy. This chapter describes the benefits of metformin, orlistat, 
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liraglutide and setmelanotide for selected groups of obese patients. Metformin, in addition 
to its role in the control of diabetes, is also used in pediatric patients, and orlistat may reduce 
cardiovascular risk. Liraglutide is effective in the treatment of obese patients with severe mental 
illness. The publication also presents the central pathomechanisms of obesity development, the 
knowledge of which enables the creation of drugs that directly affect the perception of appetite, 
such as setmelanotide.

Keywords: obesity, pharmacotherapy, comorbidities

1. Wstęp

1.1. Otyłość i jej powiązanie z innymi chorobami

Według Światowej Organizacji Zdrowia otyłość jest definiowana jako 
nieprawidłowe lub nadmierne nagromadzenie tłuszczu, które stanowi zagroże-
nie dla zdrowia. Parametrem pozwalającym na ocenę zaawansowania choroby 
jest wskaźnik względnej masy ciała (ang. Body Mass Index, BMI). Za granicę 
między nadwagą a otyłością przyjęto wartość BMI równą 30 kg/m2.1 Wskaź-
nik względnej masy ciała jest także silnym predyktorem śmiertelności ogólnej. 
Przy 30-35 kg/m2 mediana przeżycia zmniejsza się o 2-4 lata; przy 40–45 kg/
m2 zmniejsza się o 8–10 lat, co jest porównywalne z efektami palenia.2

Obraz kliniczny otyłości uwidacznia przede wszystkim ograniczenie mo-
toryki pacjenta, wpływające na obniżenie jakości życia, jednak czynnikami 
stanowiącymi wspomniane w definicji otyłości “zagrożenie dla zdrowia” cho-
rego są powikłania otyłości, do których możemy zaliczyć: 

• choroby sercowo-naczyniowe, 
• udar
• choroby nowotworowe (Każdy wzrost BMI o 5 kg/m2 jest w przy-

bliżeniu liniowo związany z rakiem macicy, pęcherzyka żółciowego, 
nerki, szyjki macicy, tarczycy i białaczką. Istnieje także nieliniowy, 
ale pozytywny związek między BMI a rakiem wątroby, okrężnicy, 
jajnika i pomenopauzalnym rakiem piersi) 3

• cukrzycę typu II, 
• niealkoholową stłuszczeniową chorobę wątroby
• bezdech senny 
• zapalenie kości i stawów.4

Warto także wspomnieć o chorobach, których jednym z objawów kli-
nicznych jest występowanie otyłości, będącej dla pacjentów dodatkowym 
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zagrożeniem. Wśród schorzeń tych możemy wyróżnić uwarunkowane gene-
tycznie zespoły m.in. zespół Pradera-Williego, zespół Bardet-Biedla5, a także 
choroby takie jak zespół policystycznych jajników czy niedoczynność tarczycy.

Tak masowo występujące zjawisko, dotykające około 39% dorosłych na 
całym świecie1, wymaga poszukiwania efektywnych rozwiązań celowanych 
przede wszystkim w patofizjologiczne podstawy rozwoju otyłości.

 
1.2. Patofizjologiczne podstawy otyłości

 
Kluczową rolę w regulacji łaknienia odgrywa podwzgórze, w którym 

znajdują się: ośrodek sytości (jądro brzuszno-przyśrodkowe) i ośrodek gło-
du (jądro boczne). Pośrednio w ich stymulacji biorą udział m.in. leptyna, 
insulina czy grelina6, z czego 2 pierwsze nazywane są “hormonami sytości”, 
grelina - “hormonem głodu”.7 Wydzielana leptyna stymuluje część pośrednią 
podwzgórza, pobudzają uwalnianie melanokortyny, która łącząc się ze swoimi 
receptorami (MCR-4) przekazuje sygnał z ośrodka sytości zmniejszając łak-
nienie. Jednocześnie hormon ten pośrednio hamuje wydzielanie neuropepty-
du Y (NPY), uniemożliwiając pobudzenie ośrodka łaknienia. U osób otyłych 
istnieje kilka potencjalnych miejsc uszkodzenia opisanego szlaku przekazywa-
nia (Ryc.1):

•	 defekt transcytozy leptyny do ośrodkowego układu nerwowego
•	 zaburzenie hamowania wydzielania NPY
•	 defekt receptora leptyny
•	 zaburzenie uwalniania alfa-MSH
•	 defekt receptora MCR46

Ryc.1. Schemat przedstawiający podwzgórzowy mechanizm kontroli odczuwania głodu i syto-
ści. Oznaczono etapy szlaku mogące mieć znaczenie w patomechanizmie otyłości. 
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Uważa się, że grelina powoduje wzrost ekspresji mRNA dla AGRP i neu-
ropeptydu Y (NPY). Wykazuje działanie przeciwstawne do opisanej leptyny. 
Zgodnie z przyjętym modelem grelina, pochodząca głównie z przewodu po-
karmowego dociera do podwzgórza i przez aktywację neuronów NPY/AGRP, 
powoduje pobudzenie ośrodka łaknienia i hamowanie pobudzenia w ośrodku 
sytości, czego efektem zwiększenie dostarczania pokarmu.7 Wykazano także, 
że grelina jest obecna we wcześniej nieodkrytej grupie neuronów podwzgó-
rza, co wskazuje na częściowo wewnętrzne źródło działania hormonu. Grelina 
stymuluje aktywność łukowatych neuronów NPY i naśladuje jego działanie 
w jądrze przykomorowym podwzgórza. Według Cowleya i innych w tych 
miejscach uwalnianie greliny może stymulować uwalnianie oreksygennych 
peptydów i neuroprzekaźników, reprezentując w ten sposób nowy obwód 
kontrolujący homeostazę energetyczną.8

Insulina pełni w mózgu dwie ważne funkcje: kontroluje przyjmowanie 
pokarmu i reguluje funkcje poznawcze, zwłaszcza pamięć9, a wady sygnalizacji 
insuliny w mózgu mogą przyczyniać się do zaburzeń neurodegeneracyjnych.10 
Ponadto procesy zapalne w podwzgórzu, gdzie występuje duża ekspresja re-
ceptorów insuliny, zaburzają lokalne układy sygnalizacyjne i powodują za-
burzenia metabolizmu glukozy i energii. Nadmierne spożycie kalorii i die-
ty wysokotłuszczowe inicjują oporność na insulinę11, a jej wysokie stężenie  
w osoczu może prowadzić do otyłości.12

 

Ryc.2. Schemat regulacji odczuwania głodu lub sytości przez grelinę, leptynę i insulinę. 
Strzałki w kolorze czerwonym oznaczają hamowanie, zielone - pobudzanie receptorów  

w obrębie opisanych obszarów.



13

KORZYŚCI STOSOWANIA METFORMINY, ORLISTATU, LIRAGLUTYDU...

2. Leczenie farmakologiczne

2.1. Metformina jako lek o dodatkowym działaniu ośrodkowym i poten-
cjalnej korzyści dla pacjentów pediatrycznych i stosujących insulinoterapię

Metformina jest lekiem przeciwcukrzycowym zmniejszającym stężenie 
glukozy we krwi, które następuje poprzez zmniejszenie wytwarzania gluko-
zy w wątrobie oraz wzmocnienie działania insuliny w mięśniach i tkance 
tłuszczowej.13 

Leczenie zaawansowanej cukrzycy typu drugiego obejmuje insulinę, któ-
ra ze względu na swój anaboliczny wpływ na akumulację lipidów oraz jedzenie 
kompensacyjne zapobiegające epizodom hipoglikemii, może przyczyniać się 
do rozwoju otyłości.14 W badaniu HOME wykazano, że metformina kon-
tynuowana po rozpoczęciu insulinoterapii zapobiega indukowanemu insu-
liną przyrostowi masy ciała, w porównaniu do jej przerwania i zastąpienia 
insuliną.15

Lek może być także podawany prewencyjnie podczas stosowania atypo-
wych leków przeciwpsychotycznych, często wywołujących powikłania meta-
boliczne w tym przyrost masy ciała i hiperglikemię. Przeprowadzona w 2016 
roku metaanaliza obejmująca 12 badań z łączną liczbą 743 pacjentów leczo-
nych metforminą i atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi wykazała istot-
ne zmniejszenie BMI i insulinooporności u chorych.16

Odnotowano również działanie metforminy na ośrodkowy układ ner-
wowy m.in. badania funkcjonalnego rezonansu magnetycznego wykazały, że 
metformina indukuje zmiany metaboliczne w mózgu u pacjentów z cukrzycą 
typu drugiego w obszarach związanych z pamięcią semantyczną i ośrodkiem 
nagrody, przez co może zmieniać odbiór jedzenia jako nagrody.17, 18

W metaanalizie przeprowadzonej przez Pu i innych otyli pacjenci leczeni 
metforminą doświadczyli zmniejszenia BMI o jedną jednostkę pod koniec 
leczenia. Ale to, czy ta zmniejszona wartość spowodowała wystarczającą utratę 
masy ciała, aby kwalifikować się jako „lek odchudzający” wymaga większych, 
szczegółowych badań z randomizacją.19 Również przegląd systematyczny  
Masarwy i innych wykazał, że terapia metforminą oraz interwencje związane 
ze stylem życia mają umiarkowany korzystny wpływ na wynik BMI z i in-
sulinooporność. Dostępne dowody są jednak różnej jakości, a wyniki badań 
wyższej jakości ujawniły mniejsze efekty leczenia. Niemniej jednak metformi-
nę można rozważyć jako terapię farmakologiczną w populacji pediatrycznej  
ze względu na jej dostępność, koszt i profil bezpieczeństwa. Potrzebne są 
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dalsze badania, aby scharakteryzować pacjentów pediatrycznych, którzy mogą 
odnieść największe korzyści z monoterapii metforminą i metforminą w połą-
czeniu z innymi lekami stosowanymi w leczeniu insulinooporności.20

2.2. Orlistat i jego potencjalne korzyści dla pacjentów w dużym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym.

Jest to odwracalny inhibitor lipazy trzustkowej i żołądkowej stosowany  
w leczeniu otyłości. Warto zwrócić uwagę, którzy pacjenci mogą odnieść 
szczególne korzyści ze stosowania tego leku. Wyniki metaanalizy przeprowa-
dzonej przez Sibenhofera i innych wykazały, że orlistat wiązał się z niższymi 
wskaźnikami ogólnych poważnych niepożądanych zdarzeń sercowo-naczynio-
wych, nowo rozpoznanej niewydolności serca, niewydolności nerek i śmier-
telności. Badanie to wskazuje na dodatkowe, potencjalne wykorzystanie leku  
w prewencji pierwotnej tych zdarzeń.21, 22

Orlistat może odgrywać kluczową rolę w funkcjonowaniu układu serco-
wo-naczyniowego poprzez obniżenie ciśnienia tętniczego u osób z otyłością  
i nadciśnieniem, towarzyszące utracie masy ciała22, a także modulację ok-
systeroli.23 Substancje te biorą udział w procesach miażdżycowych i wpływają 
cytotoksycznie na mięsień sercowy.24 Dodatkowo, dorośli leczeni orlistatem  
w badaniu przeprowadzonym przez Kwon i innych mieli znacznie obniżone 
stężenia wolnego cholesterolu i sitosterolu po utracie wagi, co może sugerować, 
że orlistat jest kolejną opcją terapeutyczną w przypadku hipercholesterolemii.23

2.3. Liraglutyd w leczeniu pacjentów z ciężkimi chorobami psychicznymi.

Medykament ten jest agonistą receptora glukagonopodobnego peptydu 
-1 (ang. glucagon-like peptide-1 receptor agonist, GLP-1 RA). GLP-1 regu-
luje poziom glukozy we krwi po posiłkach poprzez hamowanie wydzielania 
glukagonu i zwiększanie wydzielania insuliny z komórek beta trzustki.25 Wy-
wołuje poposiłkowe uczucie sytości, zmniejsza apetyt i spożycie pokarmu oraz 
spowalnia opróżnianie żołądka.26 Badanie randomizowane wykazało utratę 
masy ciała o około 6% u pacjentów leczonych liraglutydem. Powodował on 
także niewielką, ale statystycznie istotną poprawę w zakresie kilku kardiome-
tabolicznych czynników ryzyka w porównaniu z placebo.27

U nastolatków z otyłością, którzy słabo reagują na leczenie związane ze 
zmianą stylu życia, dodatkowe zastosowanie GLP-1 RA jest skuteczne i bez-
pieczne.28 Wyniki analizy Iqbal i innych wykazały, że GLP-1 RA poprawia 
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kontrolę glikemii bez zwiększania ryzyka wystąpienia hipoglikemii. Zaobser-
wowano także lepszą kontrolę ciśnienia krwi i stężeń LDL, HDL i triglicery-
dów w osoczu.29

Do grupy pacjentów znacznie bardziej narażonych na występowanie nad-
wagi i otyłości w porównaniu z populacją ogólną należą także osoby z ciężką 
chorobą psychiczną.  W badaniu prowadzonym przez Barnard-Kelly kluczo-
wymi tematami odnotowanymi w wywiadzie z pacjentami psychiatrycznymi 
były: przygnębienie związane z przyrostem masy ciała wynikające z wcześniej-
szego przyjmowania leków czy potencjalny wpływ utraty masy ciała na jakość 
życia. Ostateczna poprawa jakości życia kilku uczestników interwencji, może 
być uznawana za dodatkowy atut i wzmocnienie biomedycznych korzyści z 
osiągniętej utraty wagi.30

2.4. Setmelanotyd w dziedziczonych zespołach manifestujących się 
otyłością.

 Setmelanotyd jest agonistą receptora dla melanokortyny (MC4R). Brak 
odpowiedniego pobudzenia tego receptora wiąże się z hamowaniem odczuwa-
nia sytości u pacjentów i nadmiernym pobudzeniem ośrodka głodu prowadzą-
cego do hiperfagii. Występowanie takiego zjawiska zauważono u pacjentów 
z chorobami uwarunkowanymi genetycznie takimi jak: zespół Bardet-Biedl, 
zespół Alstroma. Wprowadzenie substancji pobudzającej receptor MC4 po-
zwala przywrócić prawidłowe ośrodkowej kontroli łaknienia. 

W 2020 roku dopuszczono stosowanie setmelanotydu u dorosłych i dzie-
ci w wieku 6 lat i starszych z otyłością spowodowaną niedoborem POMC, 
PCSK1 lub LEPR, a w 2021 r. został on zatwierdzony przez Komisję Euro-
pejską i brytyjską MHRA do leczenia otyłości i kontroli głodu związanego  
z genetycznie potwierdzoną utratą funkcji POMC, w tym PCSK1, niedobo-
rem biallelicznego LEPR u dorosłych i dzieci w wieku 6 lat w wieku i powy-
żej.31 Lek jest obecnie w trzeciej fazie badań klinicznych do leczenia rzadkich 
chorób genetycznych manifestujących się otyłością np. BBS. W badaniach 
odnotowano zmniejszenie masy ciała i odczuwania głodu u tych pacjentów.32

Badania jakości życia (ang.quality of life, QOL) pacjentów z niedobo-
rem POMC lub LEPR przed i po leczeniu setmelanotydem ujawniły poprawę 
QOL u pacjentów już w piątym tygodniu terapii.33 Leczenie może prowadzić 
do ciemnienia skóry i czasami ciemnienia koloru włosów zarówno u pacjen-
tów z niedoborem POMC, jak i LEPR. Nie zaobserwowano złośliwych zmian  
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skórnych, jednak wyniki podkreślają znaczenie regularnych badań skóry przed 
i w trakcie leczenia agonistą MC4R.34

3. Konkluzje

Otyłość będąca chorobą cywilizacyjną wymaga interwencji dostosowa-
nej do stanu zdrowia chorego. Leczenie powinno się rozpoczynać od zmia-
ny nawyków żywieniowych pacjenta, co może przynieść ogólną korzyść dla 
jego stanu zdrowia przy jednoczesnym braku skutków ubocznych. Proces ten 
powinien być dostosowany do potrzeb osoby chorującej na otyłość i może 
wymagać skierowania pacjenta na konsultację dietetyczną i psychologiczną. 
W przypadku braku skuteczności wprowadzonej diety można rozważyć roz-
poczęcie farmakoterapii i/lub operację bariatryczną. U predysponowanych 
genetycznie pacjentów operacja może nie przynieść pożądanego efektu utraty 
masy ciała, co podkreśla wagę stosowania leków w terapii tej choroby.35

Obecnie dostępnych jest wiele medykamentów stosowanych ściśle u pa-
cjentów otyłych (np. orlistat, liraglutyd, setmelanotyd) oraz tych, które mo-
dulując procesy metaboliczne wykazują dodatkowe działanie wspomagające 
chudnięcie (np. metformina).W odniesieniu do przedstawionych w niniejszej 
pracy danych, podczas doboru farmakoterapii dla osoby chorej na otyłość 
warto zwrócić uwagę na jej choroby współistniejące i wykorzystać dodatkowe 
działanie wymienionych leków w celu maksymalizacji korzyści dla pacjenta. 
Tym bardziej, że opisane w rozdziale leki są stosowane w kontroli cukrzycy 
(metformina), na którą choruje około 8,5 % dorosłych na całym świecie36,  
a także korzystnie zmniejszają wskaźniki ogólnych poważnych niepożądanych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych, będących przyczyną około 18 milionów zgo-
nów rocznie.37

Prowadzenie badań nad patomechanizmami choroby otyłościowej uła-
twia poszukiwanie nowych, skutecznych środków farmakologicznych takich 
jak setmelanotyd. Ze względu na bardzo złożone psychologiczne konsekwen-
cje rzadkich chorób genetycznych związanych z otyłością, niektórzy pacjenci 
mogą wymagać długiego okresu leczenia, aby poprawić jakość życia.
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Abstrakt: Cukrzyca i otyłość są ściśle powiązanymi ze sobą jednostkami chorobowymi, po-
siadającymi wspólne elementy w patogenezie. Podczas terapii cukrzycy semaglutydem odno-
towano stabilne znaczące spadki masy ciała. W związku z czym podjęto próby terapii otyłości 
z zastosowaniem semaglutydu, odnosząc znaczące sukcesy zarówno w leczeniu choroby pod-
stawowej, jak i rozwijającej się wyniku otyłości cukrzycy typu 2. Opierając się na wynikach 
przeprowadzonych badań semaglutyd został zarejestrowany jako lek do stosowania w terapii 
otyłości. Z uwagi na problematyczność bezpiecznego leczenia farmakologicznego ogranicza-
jącego się do stosowania orlistatu, mamy do czynienia z dużym postępem w terapii otyłości, 
co rodzi nadzieję na ograniczenie występowania powyższego zjawiska w przyszłości. Ponadto 
jego właściwości kardioprotekcyjne i hipoglikemizujące chronią pacjentów stosujących ten lek 
przed potencjalnymi powikłaniami otyłości.

Słowa klucz; semaglutyd, agoniści GLP-1, otyłość, cukrzyca

Abstract: Diabetes and obesity are closely related disease entities with obesity being the base 
for diabetes type 2 development. During treatment of diabetes with semaglutide was observed 
a slightly bigger weight loss compared to the other therapies. Therefore, attempts were made 
to treat obesity with significant success both in the treatment of the underlying disease and the 
developing obesity result of type 2 diabetes. By now safe pharmacological treatment was limit-
ed to the use of orlistat, so usage of semaglutide in this case is great progress in the treatment of 
obesity, which gives hope to reduce the scale of the problem of obesity in the future. In addi-
tion, its cardioprotective and hypoglycemic properties protect patients using this drug against 
potential complications of obesity, which makes it even more useful in therapy of obesity.

Keywords; semaglutyd, obesity, GLP-1 agonists, obesity, diabetes
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1. Wstęp

W historii medycyny niejednokrotnie podczas opracowywania i testowa-
nia nowych leków odkrywano nowe ich właściwości. W wyniku czego na jaw 
wychodziło, że lek który miał za zadanie leczyć jedną jednostkę chorobową,  
w praktyce okazywał się niebezpieczny bądź nieskuteczny. Natomiast podczas 
badań odkrywano inne jego właściwości, czyniące go potencjalnym nowym 
chemioterapeutykiem w odmiennej jednostce chorobowej. Powyższa sytuację 
możemy zaobserwowac w wypadku minoxililu1. Lek ten powstał z myślą o le-
czeniu nadciśnienia, a finalnie znalazł zastosowanie w terapii łysienia. Oprócz 
powyższej sytuacji zdarza się też, że lek stosowany dotychczas do leczenia jed-
nej przypadłości z powodzeniem okazuje się być skuteczny w odmiennej jed-
nostce chorobowej jak np. sildenafil, który również był projektowany z myślą 
o walce z nadciśnieniem tętniczym, a okazał się być wyjątkowo skuteczny 
jako lek w terapii zaburzeń erekcji2. Obecnie mamy do czynienia z podobną 
sytuacją w wypadku semaglutydu, który od lat jest stosowany z powodzeniem  
w terapii cukrzycy typu 23. Obecnie z uwagi na jego korzystny wpływ na masę 
ciała podczas leczenia cukrzycy, został on włączony do terapii osób z otyło-
ścią jako kolejna możliwość farmakoterapii4. Stosowanie tego leku w nowym 
zastosowaniu może zrewolucjonizować terapię otyłości w latach przyszłych. 

W poniższym rozdziale zostanie przybliżona tematyka cukrzycy typu 2  
i otyłości, związku między tymi dwiema chorobami, oraz zostanie wyjaśnione 
dlaczego i na jakiej podstawie semaglutyd stosowany dotychczas w terapii cu-
krzycy został dopuszczony do terapii otyłości3.

2. Cukrzyca typu 2

Cukrzyca typu 2 (ICD11-5A11) jest najczęściej występująca postacią 
cukrzycy na świecie (80% przypadków cukrzycy). W tej postaci za główny pa-
tomechanizm choroby bierze się upośledzenie wydzielania insuliny w warun-
kach insulinooporności. Do przyczyn choroby należą czynniki środowiskowe 
będące najczęściej główną przyczyną choroby, takie jak otyłość (w szczególno-
ści otyłość brzuszna), niska aktywność fizyczna, a także czynniki genetyczne 
(wynikające najczęściej z dziedziczenia poligenowego)5.
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2.1. Epidemiologia cukrzycy

Obecnie zmagamy się z pandemia cukrzycy, która z czasem staje się coraz 
większym zagrożeniem dla zdrowia oraz wyzwaniem dla światowej gospodar-
ki. Liczba chorych cierpiących na tą przypadłość w latach 1998-2018 uległa 
podwojeniu6. Tak dynamiczny wzrost przy braku przeciwdziałania ze strony 
społeczeństwa może utrzymać się w przeciągu najbliższych lat. Bazując na 
danych Międzynarodowego stowarzyszenia diabetologicznego w 2015 roku 
na świecie było 415 milionów przypadków cukrzycy, obecnie prognozuje się 
iż do 2040 roku ta liczba może wzrosnąć do niecałych 624 milionów przy-
padków7. Analizując przyczyny w poszczególnych grupach wiekowych, za wy-
stąpienie cukrzycy w młodszym wieku odpowiadają głównie czynniki gene-
tyczne, a następnie wraz z wiekiem ustępują one czynnikom środowiskowym 
głównie otyłości5.

2.2. Terapia cukrzycy

Obecnie w zgodnie z wytycznymi PTD (Polskie Towarzystwo DIabe-
tologiczne) za cele w terapii cukrzycy uznaje się; wyrównanie poziomu gli-
kemii przejawiającego się wartością hemoglobiny glikowanej <7%, utrzyma-
nie stężenia LDL-C < 70 mg/dl (1,8 mmol/l) lub redukcją tego parametru 
o co najmniej 50% u osób z cukrzycą wysokiego ryzyka, uzyskanie stężenia 
cholesterolu frakcji LDL < 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l) lub redukcja o 50%  
u osób z cukrzycą wysokiego ryzyka sercowo naczyniowego, utrzymanie 
stężenia LDL-C <100 mg/dl (2,5 mmol/l) u osób umiarkowanego ryzyka 
sercowo-naczyniowego (młode osoby <35 roku życia z cukrzycą typu 1 bez 
przewlekłych powikłań i innych czynników ryzyka sercowo naczyniowego) 
lub pacjenci z cukrzycą typu 2 < 50 roku życia z czasem trwania cukrzycy 
poniżej 10 lat, bez innych czynników ryzyka, utrzymanie wartości ciśnienia 
tętniczego krwi na poziomie < 130/80 mmHg3,8,9. Powyższe efekty terapeu-
tyczne próbuje się uzyskać za pomocą terapii behawioralnej w połączeniu  
z terapią farmakologiczną.

W terapii behawioralnej szczególną uwagę przykłada się do nauczania 
pacjenta jak odżywiać się prawidłowo, oraz przekonać go do utrzymywania 
aktywności fizycznej na odpowiednim poziomie. Istotnym problemem w te-
rapii jest brak uniwersalnej diety dla pacjentów z cukrzycą, w związku z czym 
stosuje się różne rozwiązania, takie jak dieta śródziemnomorska, dieta DASH, 
diety roślinne. U pacjentów z cukrzycą typu 2 podstawowym celem terapii 
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jest utrzymanie kontroli metabolicznej, oprócz terapii behawioralnej istotnym 
elementem terapii jest leczenie farmakologiczne. Leczeniem 1 rzutu z wyboru 
jest terapia metformina (o ile nie jest przeciwskazana lub nie jest tolerowana)3. 
W wypadkach kiedy monoterapia w najwyższych tolerowanych dawkach jest 
nieskuteczna do uzyskiwania optymalnego docelowego stężenia hemoglobiny 
glikowanej, PTD zaleca włączenie do terapii drugi lek doustny (np. inhibitory 
transportera sodowo glukozowego, pochodne sulfonylomocznika), agonistę 
receptora GLP-1 (np semaglutyd) lub insulinę bazalną. Stosowanie kolejnych 
leków powinno mieć charakter indywidualny i uwzględniać: efekt sercowo- 
naczyniowy, skuteczność, objawy niepożądane ryzyko hipoglikemii i prefe-
rencje indywidualne pacjenta3,8,9,10,11.

Jak widać powyżej semagludyd w terapii cukrzycy typu 2 stanowi dru-
gą linie leczenia w wypadku nieskuteczności pierwotnej terapii. Analizując 
Rekomendację Prezesa Agencji Ochrony Technologii Medycznych i Tary-
fikacji dot. stosowania semaglutydu w terapii cukrzycy, zaleca się włączenie 
go do leczenia cukrzycy typu 2 w wypadku nieskuteczności terapii 2 lekami 
doustnymi hipoglikemizującymi, lub insuliny bazalnej i jednego leku hipo-
glikemizującego. U pacjentów z otyłością zdefiniowaną jako BMI większe 
lub równe 30 kg/m2 oraz z bardzo wysokim ryzykiem sercowo naczyniowym, 
zdefiniowanym jako potwierdzona choroba sercowo-naczyniowa, lub uszko-
dzenie innych narządów objawiające się przez jedno z wymienionych: retino-
patię, białkomocz, przerost lewej komory serca. Jako czynniki ryzyka sercowo 
naczyniowego wyszczególnia się także połączenie dwóch z poniższych czyn-
ników: wiek 55 lat dla płci męskiej lub 60 i więcej dla kobiet, dyslipidemia, 
nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu12.

3. Semaglutyd

Semaglutyd jest analogiem ludzkiego glukagonopodobnego peptydu-1 
hormonu inkretynowego. Wiąże się on z receptorem GLP-1 powodując jego 
aktywację, co implikuje jego działanie na wiele narządów i systemów w orga-
nizmie poprzez stymulację układu inkretynowego. Semaglutyd ma zdolność 
do regulowania glikemii poprzez: wzrost wydzielania insuliny zależny od 
stężenia glukozy, opóźnianie opróżniania żołądka co przekłada się na wzrost 
uczucia sytości oraz wolniejsze wchłanianie się glukozy do krwi. Wykazano 
również korzystny wpływ semaglutydu na stężenie lipidów w osoczu, zmniej-
szenie stanów zapalnych, spadek ciśnienia tętniczego. Semaglutyd długo 
utrzymuje się w organizmie z powodu jego wiązania z albuminami osocza 



25

SEMAGLUTYD JAKO NOWA NADZIEJA W TERAPII OTYŁOŚCI

oraz jego struktury biochemicznej która uniemożliwia jego rozłożenie przez 
dipeptydylopeptydazę13.

4. Otyłość

Otyłość to choroba przewlekła powstająca poprzez dodatni bilans ener-
getyczny wynikający z nadmiaru energii pobieranej z pokarmu nad energią 
wydatkowaną przez organizm. Definiuje się ją jako BMI ≥ 30 lub obwód talii 
równy lub większy niż 80 cm u kobiet i 94 cm u mężczyzn14. Otyłość jest 
przede wszystkim skutkiem zaburzeń odżywiania o różnej etiologii. Jest to 
powszechne schorzenie, zgodnie z danymi z 2015 roku dotyka ono aż 21,5% 
mężczyzn i 24,5% kobiet w Europie. Choroba ta powoduje wiele zmian  
w gospodarce organizmu między innymi dysfunkcje hormonalne. Prowadzi 
również do licznych powikłań: stanów przedcukrzycowych i cukrzycy, nad-
ciśnienia tętniczego, glomerulopatii indukowanej otyłością, PCOS i nowo-
tworów. Otyłość wpływa na każdy układ oraz każdą tkankę w organizmie 
człowieka. Dodatkowo w wyniku otyłości dochodzi do zaburzenia funkcji 
układu inkretynowego, co objawia się znacznie zmniejszonym wydzielaniem 
glukagonopodobnego peptydu-1 czyli GLP-1 z powodu diety bogatej w tłusz-
cze i ubogobłonnikowej15.

4.1. Epidemiologia otyłości

Częstość występowania nadwagi i otyłości na świecie podwoiła się od 
1980 r. rosnąc do światowego poziomu pandemii16. Szacuje się że liczba oty-
łych ludzi na globie przekroczyła już dwa miliardy17. Do oceny występowania 
otyłości najczęściej stosuje się wskaźnik masy ciała BMI. U osób dorosłych 
jako nadwagę definiuje się osiągnięcie wskaźnika na poziomie od 25kg/m2 
do 29 kg/m2 a otyłość stwierdza się w przypadku przekroczenia wartości po-
wyżej 30 kg/m218. Coraz częściej jednak podkreśla się wady wskaźnika BMI 
gdyż nie obejmuje on wszystkich aspektów rozwoju otyłości. Istnieją bowiem 
duże osobnicze zmienności ilości tkanki tłuszczowej w oranizmie. Szczególnie 
zwraca się uwagę na trzewną tkankę tłuszczową która jest szczególnie me-
tabolicznie niekorzystna. Na przykład w populacjach azjatów obserwuje się 
większy udział procentowy tkanki tłuszczowej w ciele niż u osób rasy kauka-
skiej przy tym samym wskaźniku BMI16. Korelacja między wskaźnikiem BMI  
a ryzykiem wystąpienia choroby nie jest liniowa, również tylko 17% ryzyka 
rozwinięcia insulinooporności a w późniejszym czasie cukrzycy typu 2 zależy 
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od BMI17. Dane te świadczą pewnym niedoszacowaniu problemu otyłości 
na świecie i może okazać się że jest on jeszcze większy niż przypuszczało się 
do tej pory. Również sama złożoność i wielość czynników wpływających na 
otyłość może utrudniać jej epidemiologiczną klasyfikacje. Przy utrzymaniu się 
obecnych trendów szacuje się że do 2030 roku aż 38% całej dorosłej populacji 
rozwinie u siebie nadwagę a aż następne 20 % będzie borykało się z otyłością18.

4.2. Leczenie otyłości

W leczeniu otyłości punktem wyjścia jest dokładna diagnostyka i wy-
kluczenie otyłości wtórnej, w wypadku której leczenie opiera się na usunięciu  
w pierwszej kolejności choroby podstawowej. Przy projektowaniu postępo-
wania terapeutycznego należy uwzględnić choroby towarzyszące otyłości takie 
jak: nadciśnienie tętnicze, stany przedcukrzycowe, cukrzycę. Należy także po-
stawić na rozwiązania akceptowane przez chorego, gdyż współpraca z pacjen-
tem jest kluczowa  w osiąganiu celów terapeutycznych. W wypadku otyłości 
pierwotnej terapia obejmuje zarówno leczenie behawioralne oraz farmakolo-
giczne, a także metody leczenia chirurgicznego14. Głównym celem terapii jest 
osiągnięcie stabilnej i powolnej redukcji masy ciała.

Każdego chorego należy traktować indywidualnie i dopasowywać plan 
leczenia do jego potrzeb i możliwości zarówno fizycznych, socjalnych jak  
i ekonomicznych. Jednak najważniejsza jest psychika i nastawienie pacjenta 
do leczenia dlatego kluczowe jest rozpoznanie psychospołecznych lub emo-
cjonalnych czynników przyczyniających się do rozwoju otyłości, w celu ich 
leczenia. Edukowanie pacjenta ma niebagatelne znaczenie zwłaszcza przy 
niefarmakologicznych metodach leczenia jakimi są zmiana stylu życia, diety, 
aktywność ruchowa. Pacjent musi wykazywać zaangażowanie i samokontrolę 
aby odnieść sukces terapeutyczny. Polecanym sposobem redukcji masy ciała 
jest dieta o obniżonej wartości energetycznej z deficytem około 500-800 kcal/
dzień w stosunku do zapotrzebowania, musi być ona jednak pełnowartościo-
wa zawierać wszystkie potrzebne makro i mikroelementy oraz odpowiednią 
ilość białek. Jest to ważne aby u pacjenta z otyłością przez zbyt restrykcyj-
ną dietę nie osiągnąć stanu niedożywienia organizmu. Bezpiecznym tempem 
utraty masy ciała jest ubytek 0,5-1kg/tydzień przez pierwsze 3-6 miesięcy.  
W wypadku aktywności fizycznej  zaleca się 150-300 minut aerobowej ak-
tywności fizycznej w ciągu tygodnia, musi być ona jednak dostosowana do 
warunków fizycznych danej osoby19.
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Farmakoterapia w otyłości stanowi od lat skomplikowaną kwestię. Więk-
szość ze stosowanych dotychczas preparatów wykazywała niewystarczającą 
skuteczność i poziom bezpieczeństwa przy długotrwałym stosowaniu. Leki 
które miały za zadanie zwiększyć metabolizm i wydatkowanie energii (hor-
mony tarczycy, sibutramina, sympatykomimetyki) nie były bezpieczne pod 
kątem ryzyka sercowo naczyniowego. Odnośnie leków hamujących łaknienie  
z reguły okazywały się one niebezpieczne z uwagi na neuropsychiatryczne 
skutki uboczne (pochodne amfetaminy, antagoniści receptorów kannabi-
noidowych) lub nieskuteczne w dłuższym stosowaniu (inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny)20. W związku z powyższym orlistat jest jedyna dostęp-
na formą leczenia farmakologicznego otyłości wielu krajach na świecie21.

5. Zastosowanie Semaglutydu w leczeniu otyłości

W 2010 roku w USA podjęto próby leczenia otyłości przy pomocy se-
maglutydu, przeprowadzono badanie na 152 pacjentach (wiek 46 ± 12 lat, 
kobiety:mężczyźni 82:18, waga 108.6 ± 23.0 kg, BMI 39.6 ± 7.0), wśród 
badanych znalazły się osoby otyłe z normalną lub nieprawidłową tolerancją 
glukozy, lub nieprawidłową glikemią na czczo, z badania wyłączono osoby 
z cukrzycą. Pacjenci zostali podzieleni na grupę badaną (n = 73) oraz pla-
cebo (n=79), leki były im podawane przez okres 24 tygodni, ponadto pod-
jęto próbę behawioralnego leczenia otyłości. Po zakończeniu eksperymentu 
u pacjentów przyjmujących semaglutyd odnotowano spadek masy ciała 5,1 
+- 0,5 kg (placebo 1,6 +- 0,5 przy P < 0.001). Ponadto nieprawidłowa tole-
rancja glukozy oraz glikemia na czczo uległa normalizacji odpowiednio u 77% 
pacjentów leczonych semaglutydem oraz 56% badanych w grupie placebo22. 
Jest to jedno z pierwszych badań podejmujących zastosowanie tego leku u pa-
cjentów otyłych nie cierpiących na cukrzycę typu 2, a uzyskane wyniki tylko 
potwierdziły wcześniejsze przypuszczenia o szansie dla stosowania tego leku 
przy terapii otyłości również u osób niechorujących na cukrzycę.

Obecnie Semaglutyd uzyskał rejestrację FDA, a także został autoryzowa-
ny do użytku na terenie Unii Europejskiej przez Europejską Agencję Leków 
(EMA) w zakresie leczenia otyłości4,23. Przyczyniły się do tego wyniki badań 
klinicznych Semaglutide Treatment Effect in People with obesity (STEP), 
które odegrały kluczową rolę w ocenie efektu działania semaglutydu w tym 
zastosowaniu24. Poniżej przedstawiono krótką charakterystykę i rezultaty ko-
lejnych etapów badań STEP. 
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Badania STEP, to badania kliniczne 3 fazy nad semaglutydem, które 
trwały przez 68 tygodni. Zakwalifikowane osoby do badania podzielono na 
grupę kontrolną i placebo w stosunku 2:1. Grupie kontrolnej podawano raz 
w tygodniu semaglutyd w dawce 2,4 mg podskórnie, a dodatkowo u każde-
go stosowano leczenie niefarmakologiczne w postaci modyfikacji stylu życia. 
Kryteria włączenia do badania obejmowały pacjentów otyłych (BMI ≥30) lub 
z BMI ≥27 i ≥1 chorobą współistniejącą bez cukrzycy. Wyjątkiem było bada-
nie STEP-2, w którym badano wpływ semaglutydu u pacjentów ze współist-
nieniem cukrzycy typu 2.

STEP-1. Do badania zakwalifikowano 1961 dorosłych osób. W gru-
pie kontrolnej uzyskano spadek masy ciała w stosunku do masy wyjściowej  
o średnio 14,9%, w porównaniu do grupy placebo, w której spadek ten wyno-
sił średnio 2,4%, co daje szacowaną różnicę między placebo a przyjmującymi 
semaglutyd na poziomie 12,4 punktów procentowych (CI 95%)25.

STEP-2 W badaniu wzięli udział dorośli z BMI ≥27 i cukrzycą typu  
2 zdiagnozowaną co najmniej 180 dni przed rozpoczęciem badania oraz 
HbA1c w zakresie 7-10%. Spośród 1595 pacjentów, 1210 zostało przydzie-
lonych do grup z podawaniem 2,4 mg semaglutydu, 1,0 mg semaglutydu  
i placebo w stosunku 1:1:1. Średni spadek masy ciała w grupie, w której poda-
wano 2,4 mg semaglutydu wynosił 9,6%, dla semaglutydu w dawce 1 mg 7%, 
a dla placebo 3,4%. Średnia różnica między grupą kontrolną 2,4 mg a placebo 
wyniosła 6,2 punktów procentowych (95% CI −7,3 do −5,2)26.

STEP-3 Badanie ukończyło 567 osób spośród 611 uczestników. Po 68 
tygodniach średnia różnica w masie ciała w grupie z semaglutydem 2,4 mg 
wynosiła -16%, dla porównania w grupie placebo było to -5,7%27.

STEP-4 W badaniu tym, przez 20 tygodniu podawano uczestnikom 
semaglutyd, początkowo przez 16 tygodni stopniowo zwiększając dawkę  
do 2,4 mg, następnie przez 4 tygodnie dawka ta była podtrzymywana. Na-
stępnie uczestników tych podzielono w stosunku 2:1 do grupy nadal otrzy-
mującej semaglutyd i do grupy, w której zamieniono semaglutyd na placebo. 
Badano zmianę wagi od 20 do 68 tygodnia badania. Tutaj w grupie placebo 
zaobserwowano wzrost średniej masy ciała o 6,9%, podczas gdy w grupie 
badanej spadek masy ciała między 20. a 68. tygodniem zmienił się o -7,9%28.

6. Dyskusja

Otyłość to choroba, która nieleczona prowadzi do powstania wielu 
niebezpiecznych powikłań, takich jak na przykład miażdżyca, nadciśnienie 
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tętnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, nowotwory i wiele innych. Zabu-
rzenia gospodarki węglowodanowej są jednymi z licznych metabolicznych 
powikłań towarzyszących otyłości. Pośród nich wyróżniamy cukrzycę typu 
2 oraz stany przedcukrzycowe w postaci nieprawidłowej glikemii na czczo  
i nieprawidłowej tolerancji glukozy. Kluczową rolę w ich rozwoju ma zwłasz-
cza otyłość trzewna29. W zgromadzonej tkance tłuszczowej o dużej objętości 
dochodzi do miejscowego jej niedotlenienia. Hipoksja prowadzi do wzrostu 
lipolizy i zmniejszenia adipogenezy, a także do wzrostu aktywności prozapal-
nej w obrębie tkanki. W niedotlenionych adipocytach aktywowane są proza-
palne czynniki transkrypcyjne jak NF-κB czy HIF-1α skutkując zwiększoną 
produkcją cytokin prozapalnych. Efektem czego zaburza się równowaga po-
między aktywnością pro- i przeciwzapalną cytokin w obrębie tkanki tłusz-
czowej białej. Dochodzi do wzrostu aktywności TNFα, IL-1, IL-6, IL-18, 
PAI-1, leptyny, a spada aktywność przeciwzapalnej adiponektyny, MPK1 czy 
IL-10. Wobec tego w wyniku chemotaksji komórki immunologiczne takie 
jak monocyty czy limfocyty infiltrują tkankę tłuszczową. Monocyty następ-
nie przekształcają się w makrofagi, zwłaszcza makrofagi M1, na niekorzyść 
przeciwzapalnych makrofagów M230,31. Powyższe procesy prowadzą do roz-
woju przewlekłego stanu zapalnego w obrębie wisceralnej tkanki tłuszczowej,  
co postuluje się jako główną przyczynę rozwoju insulinooporności i cukrzycy 
typu 2 u osób otyłych32.

 Początkowo wskutek opisanych zaburzeń rozwija się insulinoopor-
ność w obrębie tkanki tłuszczowej i wątroby. Zaburzenie działania insuliny 
w adipocytach i hepatocytach wywołane zapaleniem związane jest z działa-
niem między innymi TNFα, który hamuje działanie substratu dla recepto-
ra insulinowego IRS-1, a także inhibuje jądrowy receptor PPARγ regulu-
jący komórkową gospodarkę lipidową33,34. Do rozwoju insulinooporności 
przyczynia się także tak zwana lipotoksyczność. Stan ten powstaje w wyniku 
zwiększonego stężenia wolnych kwasów tłuszczowych (WKT) powstałych  
w wyniku zwiększonej lipolizy tkanki tłuszczowej, co w konsekwencji upośle-
dza działanie IRS-1. Ponadto zwiększone stężenie WKT w osoczu jest odpo-
wiedzialne za powstanie insulinooporności w mięśniach szkieletowych35. Zabu-
rzenia insulinooporności w obrębie tkanki tłuszczowej i wątroby początkowo 
manifestują się klinicznie w postaci nieprawidłowej glikemii na czczo (IFG).  
W sytuacji, gdy insulinoopornością objęte są również tkanki obwodowe,  
w tym głównie mięśnie szkieletowe, obserwujemy nieprawidłową tolerancję 
glukozy (IGT)36. Te dwa stany IGT i IGF z czasem w wyniku działania po-
wyższych mechanizmów przeobrażają się w pełnoobjawową cukrzycę typu 2. 
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W związku z bliskim powiązaniem tych 2 jednostek chorobowych dzia-
łanie leków uderzających we wspólne punkty patogenezy okazują się być rów-
nie skuteczne w terapii obu chorób. Semaglutyd dzięki takim właściwościom 
oprócz możliwości zastosowania go zarówno w terapii otyłości jak i cukrzycy 
typu drugiego, przyczynia się do leczenia drugiej choroby jeżeli jest ona cho-
robą towarzyszącą, lub oddala ryzyko jej wystąpienia  w przyszłości22.

Semaglutyd jako agonista GLP-1 odziałuje na receptory w trzustce  
(komórki β i δ), śródbłonku naczyniowym, sercu, nerkach, płucach, mózgu 
i przewodzie pokarmowym, w związku z czym posiada bardzo szerokie spek-
trum oddziaływania na organizm37. Główne oddziaływanie analogów GLP-1 
polega na zwiększeniu wydzielania insuliny i hamowaniu wydzielania glu-
kagonu (jego wydzielanie zwiększa u osób z cukrzycą typu 2), opóźnienie 
opróżniania żołądka, przez co węglowodany z posiłku wchłaniają się wolniej, 
ponadto oddziaływuje na podwzgórze zmniejszając łaknienie38. W efekcie leki 
z tej grupy oprócz poprawy glikemii mają korzystny wpływ na proces odchu-
dzania, w związku z hamowaniem podaży energii oraz jej stabilizacją38.

Dodatkowo oprócz wpływu na masę ciała i glikemię, analogi GLP-1 ta-
kie jak semaglutyd mają działanie kardioprotekcyjne poprzez modyfikację me-
tabolizmu kardiomiocytów, oraz hamowanie w nich procesu apoptozy. Dzię-
ki czemu przy stosowaniu ich podczas zawałów zmniejsza ich rozmiar, a także 
zapobiega gromadzeniu się mleczanów i pirogronianu w kardiomiocytach39. 
Działanie takie jest wyjątkowo korzystne z uwagi na wysokie ryzyko kardiolo-
giczne u osób otyłych, co daje dodatkowy pozytywny efekt w terapii. Ponadto 
semaglutyd jest lekiem bardzo bezpiecznym, jego działania niepożądane takie 
jak dyspepsja, nudności, wymioty, refluks, zmniejszenie apetytu, biegunki, 
bóle i zawroty głowy, łagodne reakcje w miejscu wstrzyknięcia ustępują wraz  
z czasem terapii. Ponadto istnieje tylko niewielkie ryzyko wystąpienia łagod-
nej hipoglikemii przy stosowaniu innnych hipoglikemizujących chemitera-
peutyków, co nie jest istotnie u pacjentów z otyłością bez cukrzycy typu 240.

7. Podsumowanie

Reasumując, semaglutyd jest bezpiecznym lekiem stosowanym w terapii 
cukrzycy typu 2 od wielu lat. Jego wpływ na metabolizm węglowodanów oraz 
procesy łaknienia pozwala również na zastosowanie jego w terapii otyłości. 
Dzięki czemu z wprowadzeniem go do zastosowania w terapii otyłości budzi 
on wielkie nadzieje na zahamowanie obecnych niekorzystnych trendów, oraz 
skuteczniejszą walkę z epidemią otyłości. Ponadto pozostałe efekty stosowania 
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analogów GLP-1 jak działanie hipoglikemizujące, oraz kardioprotekcyjne 
może znacznie przyczynić się do ograniczenia występowania powikłań oty-
łości których leczenie jest znaczącym obciążeniem dla gospodarki. Ponadto 
szersze stosowanie tego leku z czasem powinien przyczynić się do obniżenia 
jego ceny rynkowej, a co za tym idzie zwiększenia dostępności dla pacjentów.
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Abstrakt: Szacuje się, że na świecie liczba chorych na cukrzycę przekracza 425 mln.  
W 2018 roku w Polsce odnotowano około 2,9 mln dorosłych z tym problemem zdrowotnym. 
Ten fakt powoduje wzrost zainteresowania technologiami i aplikacjami, które pozwalają oso-
bom z cukrzycą na lepsze funkcjonowanie i kontrolę choroby. Społeczność diabetologiczna 
przyjmuje różne technologie, takie jak podłączone glukometry, systemy ciągłego monitorowa-
nia glukozy, ciągły podskórny wlew insuliny, systemy zamkniętej pętli, cyfryzacja danych zdro-
wotnych i aplikacje związane z cukrzycą służące  do zapobiegania i leczenia choroby. Jednak 
wciąż istnieją różne przeszkody w rozwoju technologii, a także obawy związane z prywatnością 
danych oraz umożliwieniem dostępu do tego typu urządzeń dla szerokiej grupy pacjentów. 
Zdecydowana większość osób z cukrzycą bardzo pozytywnie ocenia wdrażanie nowych techno-
logii i oczekuje, że poprawią one i uproszczą terapię cukrzycy oraz zmniejszą obciążenia z nią 
związane. Niniejszy artykuł zawiera przegląd cyfrowych technologii diabetologicznych istnieją-
cych obecnie na rynku oraz ukazuje korzyści dla pacjentów jakie może przynieść ich stosowanie.

Słowa kluczowe: cukrzyca, m-zdrowie, nowe technologie

Abstract:  It is estimated that the number of diabetics exceeds 425 million - in 2018 there were 
2.9 million adult patients in Poland, i.e. every eleventh adult. The digitization of healthcare 
and its use has recently seen rapid growth worldwide. The rapidly growing diabetic population 
is putting enormous pressure on healthcare infrastructure. The diabetes community adopts 
various technologies such as connected blood glucose meters, continuous glucose monitoring 
systems, continuous subcutaneous insulin infusion, closed-loop systems, digitization of health 
data, and diabetes-related applications for disease prevention and treatment. However, there 
are still various obstacles to technology advancement, as well as concerns about data privacy 
and making such devices accessible to a wide range of patients. The vast majority of people with 
diabetes are very positive about new technologies in diabetes and expect that they will improve 
and simplify the treatment of diabetes and reduce the burden associated with it. This article 
provides an overview of digital diabetes technologies currently on the market and the benefits 
for patients that their use can bring.

Keywords: diabetes mellitus, mHealth, new technologies
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1. Wstęp

Cukrzyca (Diabetes Mellitus, DM), powszechnie uważana za chorobę 
cywilizacyjną jest zaburzeniem metabolicznym. Charakteryzuje ją zaburzona 
przemiana węglowodanów, białek i tłuszczów, a także przewlekła hiperglike-
mia, która wynika z upośledzenia wydzielania insuliny, insulinooporności lub 
współistnienia tych mechanizmów. W 2018 roku szacowana liczba chorych 
dotkniętych DM wynosiła 425 miliona osób, co stanowiło około 10% świa-
towej populacji dorosłych1. Wówczas była to dziewiąta najczęstsza przyczy-
na zgonów, a aż około 1,5 miliona z nich było spowodowanych bezpośred-
nio cukrzycą. Statystycznie każdego roku liczba chorych wzrasta o 300 tys.  
W 2018 roku w Polsce zdiagnozowanych na cukrzycę było 2.9 mln dorosłych, 
z czego 1,3 mln mężczyzn i 1,6 mln kobiet. 

W 2040 r. liczba chorych może osiągnąć 600 milionów, z czego jed-
na trzecia będzie miała retinopatię cukrzycową (Diabetic Retinopathy - DR). 
Ilość osób dotkniętych tym schorzeniem jest większa w krajach o niskich  
i średnich dochodach, niż w państwach o wysokich dochodach2. Istnieją dwa 
główne typy cukrzycy - typ 1 oraz typ 2. Cukrzyca typu 2 jest najczęściej 
występującą postacią, stanowiąc około 90% przypadków choroby. W typie 1, 
w trzustce nie jest wydzielana wystarczająca ilość insuliny. Typ 2 wynika ze 
zmniejszonej wrażliwości organizmu na insulinę. Cukrzyca typu 2 występuje 
częściej, ale jej objawy są mniej wyraźne, niż cukrzycy typu 1. Zaburzenia 
metabolizmu węglowodanów to także nieprawidłowa tolerancja glukozy oraz 
nieprawidłowa glikemia na czczo (tzw. stan przedcukrzycowy). Każdy z tych 
stanów charakteryzuje hiperglikemia, która wpływa destrukcyjnie na ścia-
ny naczyń krwionośnych, prowadząc do mikroangiopatii. Mikroangiopatia 
cukrzycowa obejmuje retinopatię, nefropatię oraz neuropatię. Te powikła-
nia często prowadzą do utraty wzroku, czy przewlekłej niewydolności nerek,  
a także zwiększają ryzyko wystąpienia udaru mózgu3. Wymienione wcześniej 
powikłania dotyczą wielu narządów i stanowią ogromne wyzwanie dla ochro-
ny zdrowia, które ze względu na wzrastającą częstość występowania choroby 
prowadzi do zwiększenia kosztów leczenia. Szybka diagnostyka i utrzymanie 
odpowiednich poziomów glikemii we krwi oraz zapobieganie zbyt dużym jej 
spadkom może zapobiec wzrostowi liczby powikłań a także przyczynić się do 
utrzymania wysokiej jakości życia mimo długiego czasu trwania choroby4.

Nowoczesne technologie wpływają na bardzo wiele dziedzin życia współ-
czesnego człowieka. Często wspomagają wykonywanie prostych codziennych 
zadań, co sprawia, że chętnie są wykorzystywane i testowane w medycynie, 
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w celu ułatwienia pacjentom radzenia sobie z chorobami takimi jak np. cu-
krzyca. Dowiedziono, że odpowiednie leczenie DM wymaga nie tylko dużych 
nakładów finansowych oraz wysiłku i systematyczności działań ze strony pa-
cjenta oraz zespołu pracowników ochrony zdrowia5. W tym celu konieczne 
są częste wizyty w ramach podstawowej i specjalistycznej opieki zdrowotnej, 
a także czasochłonne prowadzenie dokumentacji przez pacjenta i lekarza6. 
Nowe technologie mobilnego zdrowia (mHealth) poprawiły sposób zarządza-
nia cukrzycą i świadczenia opieki.

Celem powyższej pracy jest ukazanie technologii, które mogą być po-
mocne zarówno w zapobieganiu jak i kontroli glikemii u pacjentów z cukrzycą 
typu 1 oraz 2.

2. Czym jest e-zdrowie - dobry sposób na zachowania 
prozdrowotne?

E-zdrowie to gałąź medycyny łącząca nowe technologie informacyjne 
oraz komunikację. Mimo dużego zainteresowania oraz szybkiego rozwoju nie 
ma jednej konkretnej definicji. Na potrzeby badań m-zdrowie definiuje się 
jako praktykę medyczną lub usługi wspierane przez technologie i urządze-
nia mobilne, w tym telefony komórkowe, urządzenia do noszenia i czujniki,  
a także aplikacje mobilne działające na smartfonach10. Stanowi ono narzędzie 
wspierające pracę personelu medycznego, przy jednoczesnym pozytywnym 
wpływie na pacjenta. Mobilne aplikacje zdrowotne mogą być używane do 
wykonywania zadań w obszarach takich jak zarządzanie zdrowiem, zmiana 
zachowania, zbieranie danych dotyczących zdrowia, zarządzanie chorobami,  
a także jako elektroniczny portal dla pacjentów i przypominanie o lekach.

Wszystkie aplikacje mHealth można podzielić na jedną z dwóch kate-
gorii w zależności od typu docelowych użytkowników: pacjentów lub świad-
czeniodawców opieki zdrowotnej. Typ użytkownika nie zależy od zawodu 
użytkownika, ale raczej od celu korzystania z aplikacji. W tym przypadku 
pacjenci to osoby korzystające z aplikacji mHealth w celu utrzymania, popra-
wy lub zarządzania własnym zdrowiem, podczas gdy świadczeniodawcy opieki 
zdrowotnej to osoby, które korzystają z aplikacji mHealth w celu świadczenia 
usług opieki zdrowotnej, takich jak przepisywanie leków, zlecanie badań labo-
ratoryjnych, konsultacje i edukacja pacjentów24. 

Wraz ze wzrostem zdolności i możliwości technologii m-zdrowia, ro-
sną też sposoby ich integracji z opieką diabetologiczną. Wraz z pojawieniem 
się i rozpowszechnieniem smartfonów, urządzeń przenośnych i aplikacji 
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mobilnych, możliwości śledzenia danych zdrowotnych w czasie rzeczywistym 
oraz wsparcia motywacyjnego rozszerzają się i poprawiają sposoby leczenia 
cukrzycy, zarówno ambulatoryjnie jak i w warunkach szpitalnych7. 

Ryc.1 Rola e-zdrowia w profilaktyce i kontrolowaniu cukrzycy

Technologie e-zdrowia wykorzystywane są zarówno w profilaktyce, 
jak i kontrolowaniu cukrzycy (ryc.1). Są one ukierunkowane na modyfiko-
walne zachowania zdrowotne, aby w efekcie końcowym zmniejszyć ryzyko 
kardiometaboliczne.

Pojawienie się różnych aplikacji m-zdrowia pozwoliło na kontrolowanie 
i ocenę czynników wpływających na styl życia takich jak: aktywność fizycz-
na, siedzący tryb życia, sen, spożycie kalorii, monitorowanie diety, wszystko 
to pozwala na zmniejszenie częstości występowania cukrzycy oraz ryzyka kar-
diometabolicznego. Dwie najbardziej znane technologie mHealth stosowane 
do tej pory w profilaktyce cukrzycy typu 2 obejmują urządzenia do śledzenia 
aktywności ruchowej i kontroli spożycia kalorii. Urządzenia do noszenia na 
ciele są jednym z najbardziej rozpowszechnionych urządzeń wykorzystywanych  
w m-zdrowiu ukierunkowanych na czynniki ryzyka cukrzycy. Są one szeroko 
używane ze względu na dostępność, opłacalność oraz zdolność do włączania 
skutecznych, opartych na dowodach technik zmiany zachowania9. Urządzenia 
te zapewniają pomiary aktywności fizycznej w czasie rzeczywistym oraz codzien-
ne/tygodniowe informacje zwrotne za pośrednictwem wyświetlacza monitora, 
towarzyszącej aplikacji, wiadomości mailowych lub wiadomości tekstowej.
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3. Skuteczność m-zdrowia w badaniach i metaanalizach

Wykorzystanie technologii mobilnych i bezprzewodowych w celu popra-
wy procesów i wyników opieki zdrowotnej jest obiecujące dla promocji zdro-
wia wśród pacjentów z chorobami przewlekłymi, takimi jak otyłość i cukrzyca. 

Na potrzeby analizy skuteczności podzielono interwencje m-zdrowia na 
3 typy: 1) wiadomości tekstowe z telefonu komórkowego, które wykorzystują 
wiadomości tekstowe jako podstawowy sposób komunikacji między pacjenta-
mi a świadczeniodawcami opieki zdrowotnej; 2) aplikacja, która wykorzystuje 
smartfony do edukacji pacjentów lub pomocy pacjentom w samodzielnym 
radzeniu sobie z chorobą; 3) urządzenia do noszenia na ciele lub przenośne 
urządzenia monitorujące, które umożliwiają zbieranie danych pacjenta przez 
połączenie bezprzewodowe i mogą monitorować stan fizjologiczny pacjenta.

Badanie to wykazało, że wiadomości tekstowe i aplikacje były w dużej 
mierze wykorzystywane do ułatwiania zmian zachowań u pacjentów z otyło-
ścią lub cukrzycą poprzez dostarczanie pacjentom wiedzy i wskazówek dotyczą-
cych kontroli wagi lub poziomu cukru we krwi, przypominanie o niektórych 
czynnościach w celu ich kontrolowania, zapewnianie wsparcia społecznego  
i gromadzenie danych pacjentów takich jak masa ciała i aktywność fizyczna25. 
Wiadomości tekstowe były używane głównie do dostarczania wiedzy i wska-
zówek na temat diety oraz leków, podczas gdy aplikacje odgrywały wszech-
stronną rolę w kontroli chorób, na przykład dostarczając informacji zwrot-
nych, aby pomóc w pozytywnych zmianach zachowań i służąc jako platformy 
gromadzenia danych. Monitorowanie stanu zdrowia pacjenta obejmowało:  
1) informacje związane z kontrolą wagi i cukrzycy; 2) przypomnienia o diecie, 
lub lekach; 3) informacje zwrotne na temat spożycia żywności, antropome-
trii lub wyników badań laboratoryjnych; 4) uwagi wspierające, aby zachęcić 
i zmotywować pacjentów do dalszych pozytywnych zmian w zachowaniu26.

 W rezultatach ich regularnego użytkowania można zauważyć u pacjen-
tów utratę masy ciała (średnia utrata w zakresie od -1,97 kg w 16 tygodniu 
do -7,1 kg w 5 tygodniu) lub utrzymanie i zmniejszenie stężenia glukozy we 
krwi (średni spadek hemoglobiny glikowanej w zakresie od -0,4% w ciągu 
10 miesięcy do -1,9% w ciągu 12 miesięcy). Wyniki obejmowały także zmia-
ny w zachowaniach prozdrowotnych i postrzeganie przez pacjentów własnej 
skuteczności podejmowanych zadań. Większość badań donosi, że interwencje 
m-zdrowia są skuteczne i obiecujące, większość to badania pilotażowe lub 
mają ograniczenia w swoich projektach badawczych. Istnieje zasadnicze zapo-
trzebowanie na przyszłe badania, które wykorzystują większe próby badawcze, 
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dłuższą interwencję (≥ 6 miesięcy) i okresy obserwacji (≥ 6 miesięcy) oraz inte-
gracyjne i spersonalizowane innowacyjne technologie mobilne, aby zapewnić 
kompleksowe i trwałe wsparcie dla pacjentów i służby zdrowia 10.

Aplikacje mHealth specyficzne dla DM poprawiły kontrolę glikemii po-
przez znaczne obniżenie wartości HbA1c u pacjentów z DM typu 1 oraz 2. 
Jednak dalsze badania pod kątem skuteczności klinicznej muszą być przepro-
wadzone bardziej szczegółowo11.

4. Wyzwania dla badań nad cukrzycą

Rozwój metod data science i sztucznej inteligencji dostosowanych do 
danych dotyczących zdrowia (rozwój metod uczenia nowych algorytmów bez 
naruszania prywatności danych, możliwość przenoszenia algorytmów w róż-
nych ustawieniach) doprowadził do rozwoju ekosystemów cyfrowych narzę-
dzi i czujników do zdalnego monitorowania pacjentów. Nowe rozwiązania 
należy współtworzyć z pacjentami, aby były one dostosowane do preferencji  
i cech pacjentów oraz poddane rygorystycznej ocenie skuteczności i wydajno-
ści tych technologii cyfrowych19.

Chociaż rozwiązania cyfrowe mają ogromny potencjał modyfikacji eko-
systemu cukrzycy, nadal istnieje wiele barier i wyzwań. Kolejny etap two-
rzenia wiedzy na temat cukrzycy zostanie osiągnięty, gdy lekarze będą mogli 
scharakteryzować pacjentów poprzez połączenie ich danych klinicznych i epi-
demiologicznych z ich genomem, co pozwoli na identyfikację innowacyjnych 
cyfrowych biomarkerów korelujących z ustalonymi klinicznymi wynikami. 
Jak dotąd nie ma standardowych protokołów wymiany danych i interopera-
cyjności, które to umożliwiają. Ograniczenie ryzyka naruszenia prywatności 
danych lub technologicznego hackingu oraz zbudowanie zaufania użytkowni-
ków do nowych technologii to również kluczowe kwestie w zapewnieniu ich 
długoterminowego użytkowania i bezpieczeństwa. Dostępność nowej techno-
logii nie jest równoznaczna z przyjęciem  przez środowiska diabetologiczne. 
Zapewnienie odpowiedniego świadczenia opartej na dowodach i świadomej 
edukacji jest obecnie kluczowe, podobnie jak wspólne projektowanie usług 
z pacjentami w celu maksymalizacji ich użyteczności. Podobnie rośnie zapo-
trzebowanie na wsparcie techniczne i psychologiczne pacjentów, które nadal 
wymaga rozwiązania z wykorzystaniem zarówno konwencjonalnych, jak i no-
wych technologii20. 

Wykorzystanie narzędzi cyfrowych w cukrzycy powinno służyć zmniej-
szeniu nierówności społecznych, przy jednoczesnej dbałości o to, aby nie 



43

W JAKI SPOSÓB APLIKACJE MOBILNE MOGĄ POMÓC...

zwiększać już istniejących barier cyfrowych dla opieki zdrowotnej i innowacji 
w leczeniu przez populacje w niekorzystnej sytuacji społecznej21. Istnieje ryzy-
ko, że nieodpowiednie uwzględnienie dostępu lub wiedzy fachowej potrzebnej 
do innowacji cyfrowych może nieumyślnie pogłębić lukę w nierównościach 
społeczno-ekonomicznych i związanych z wiekiem w opiece zdrowotnej22. 
Narzędzia takie jak media społecznościowe, społeczności internetowe i apli-
kacje na smartfony zapewniłyby nowe możliwości dotarcia do tzw. populacji 
trudno dostępnych23.

5. Podsumowanie

Zapewnienie dobrej opieki zdrowotnej i zapobieganie związanym z nią 
komplikacjom zdrowotnym ma kluczowe znaczenie dla pacjentów z cukrzy-
cą i otyłością, ich rodzin i całego społeczeństwa. Bez skutecznej profilaktyki  
i leczenia ucierpią pacjenci i ich rodziny a społeczeństwo poniesie ogromne 
koszty finansowe. Istnieje jednak wiele wyzwań związanych z zapewnieniem 
dobrej opieki zdrowotnej pacjentom diabetologicznym oraz pomaganiem im 
w kontrolowaniu wagi i stężenia glukozy we krwi. Leczenie otyłości i cukrzycy 
jest kosztowne a także wymaga długotrwałych wysiłków ze strony pacjentów 
personelu medycznego. 

Opracowanie tańszych, skuteczniejszych metod leczenia i samodzielnego 
kontrolowania otyłości i cukrzycy jest bardzo potrzebne, aby obniżyć koszty 
opieki zdrowotnej z nimi związane.

Rozwój technologii mobilnych oraz urządzeń przenośnych daje nadzieję 
na rozwój  taniej, skutecznej opieki i promocji zdrowia dla pacjentów z cho-
robami przewlekłymi. Może stanowić to skuteczne narzędzie dla pacjentów, 
ułatwiając im interakcje z pracownikami ochrony zdrowia, innymi pacjenta-
mi i członkami rodziny.
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Abstrakt: W dzisiejszych czasach mamy do czynienia z epidemią otyłości. według danych 
WHO to schorzenie dotyka prawie 60% dorosłych i prawie co trzecie dziecko (29% chłop-
ców i 27% dziewczynek) w Europie. Etiologia choroby otylosociowej jest złożona i obejmuje 
czynniki systemowe, psychologiczne oraz kulturowo-społeczne. Wpływają one na rozwój złych 
postaw żywieniowych które sprzyjają występowaniu zaburzeń odżywiania a w konsekwencji 
innych zaburzeń psychicznych. Najnowsze badania pokazują również wzajemny wpływ nad-
miernej masy ciała i zaburzeń psychicznych. Uwarunkowania tej zależności są wieloczynniko-
we i obejmują zarówno behawioralne jak i metaboliczne mechanizmy. Zdaje się, że zaburze-
nia przekaźnictwa hormonalnego (np. osi podwzgórze-przysadka nadnercza) i neuronalnego,  
a także skład mikrobiomu odgrywają kluczową rolę w patomechanizmach otyłości, zaburzeń 
odżywiania i depresji. Zrozumienie etiologii tych chorób jest niezbędne do zastosowania pra-
widłowej terapii i działań prewencyjnych.

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, depresja, otyłość

Abstract: Nowadays, obesity is a global epidemic. According to WHO data, almost 2 billion 
people worldwide suffer from it. The etiology of obesity is complex and includes systemic, 
psychological, and cultural-social factors. They influence the development of bad eating ha-
bits, which favor the occurrence of eating disorders and, consequently, other mental disor-
ders. Recent studies show the mutual influence of excess body weight and mental disorders.  
The determinants of this relationship are multifactorial and include both behavioral and meta-
bolic mechanisms. It seems It that disturbances in hormone secretion (e.g., hypothalamic-pi-
tuitary adrenal axis) and neuronal transmission, as well as the composition of the microbiome 
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play a key role in the pathomechanisms of obesity, eating disorders, and depression. Under-
standing the etiology of these diseases is essential for proper therapy and preventive measures.

Keywords: eating disorders, depression, obesity

1. Wstęp

Otyłość jest złożoną, wieloczynnikową chorobą definiowaną przez nie-
prawidłowe i nadmierne nagromadzenie tkanki tłuszczowej. Nadwaga i oty-
łość dotyka prawie 60% dorosłych i prawie co trzecie dziecko (29% chłopców 
i 27% dziewczynek) w europejskim regionie WHO. Ostatnie szacunki su-
gerują, że nadwaga i otyłość stanowią czwarty, po nadciśnieniu, najczęstszy 
czynnik ryzyka chorób niezakaźnych w regionie, ryzyko dietetyczne i tytoń. 
Jest to również wiodący czynnik ryzyka niepełnosprawności, odpowiadający 
za 7% łącznej liczby lat utraconych przez niepełnosprawność (wskaźnik YLD 
ang. Years Lived with Disability). Najbardziej popularnym wskaźnikiem oty-
łości jest BMI (ang. Body Mass Index), w którym granicą otyłości jest wartość 
30 kg/m2. BMI nie jest jednak narzędziem idealnym, gdyż wartość powyżej 
30 mogą osiągnąć np. kulturyści, u których trudno mówić o otyłości. Dlatego 
pomocnym wskaźnikiem otyłości jest również WHR (ang. Waist to hip ratio) 
dla którego wartość graniczną, odpowiednio dla kobiet i mężczyzn, stanowi 
wynik 0,85 i 0,9.1 Innym pomocnym wskaźnikiem wykorzystywanym w dia-
gnostyce otyłości jest procentowa zawartość tkanki tłuszczowej w organizmie. 
W przypadku mężczyzn punktem odcięcia pozwalającym postawić diagno-
zę jest wartość 25%, natomiast u kobiet wynosi ona 33%.2 Na rozwój tego 
schorzenia składa się wiele elementów. Przeszukując ludzki genom naukowcy 
znaleźli kilka czynników genetycznych predysponujących do wystąpienia oty-
łości,3 ponadto okazało się, że część z nich odpowiada również za skłonność 
do rozwoju depresji4 Nie bez związku z otyłością pozostają uwarunkowania 
psychologiczno-społeczne takie jak obraz samego siebie, stosunek i emocje 
związane z wyglądem czy kształtem własnego ciała,5,6 ale także choroby psy-
chiczne, m.in. depresja, choroba afektywna dwubiegunowa, schizofrenia, 
zaburzenia odżywiania,7 dieta czy stres.8 Oczywiście najważniejszym i głów-
nym powodem wzrostu masy ciała jest dodatni bilans kaloryczny powstały  
w wyniku spożywania dużej ilości wysokokalorycznych pokarmów, ograni-
czonej aktywności fizycznej lub obu tych czynników jednocześnie. Tego typu 
szkodliwe postawy mogą mieć uwarunkowania zarówno społeczne, kulturowe, 
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systemowe jak i indywidualne, na które składają się czynniki emocjonalne, 
behawioralne, osobowościowe i wyżej wspomniane chorobowe.9

2. Czynniki psychospołeczne związane z odżywianiem

Prawidłowa postawa wobec swojego ciała oraz odżywiania zaczyna 
kształtować się już w wieku niemowlęcym. Dzieci od pierwszych lat życia 
potrafią demonstrować odmowę jedzenia, jednak rodzice często przymuszają 
je do niego, podążając za stereotypem wiążącym spożywanie pokarmu ze zdro-
wiem. Nawyki wyniesione z domu rodzinnego to jeden z czynników systemo-
wych wpływających na nasze postawy żywieniowe.9 Oczywiście prawidłowe 
żywienie niemowlęcia powinno się opierać na uwzględnianiu jego zmiennego 
zapotrzebowania na pokarm oraz konsekwencji w oswajaniu dziecka z nowym 
pożywieniem.10 Jednak często jest wręcz odwrotnie - u starszych dzieci kształ-
towanie się negatywnych stosunków do jedzenia może być spowodowane np. 
stosowaniem słodyczy jako systemu nagrody i kary, nieprawidłowym stylem 
życia rodzinnego (m.in. spożywanie deserów po każdym posiłku lub jedzenie 
podczas oglądania telewizji) oraz brak czytelnych granic dotyczących żywie-
nia 10. Duże znaczenie mają też postawy członków rodziny wobec aktywności  
fizycznej lub zwiększania masy ciała. Dzieci uczą się przede wszystkim poprzez 
obserwację i mogą przysposabiać negatywne zachowania ze swojego otocze-
nia np. nadmierne lub niedostateczne kontrolowanie masy ciała, niechęć do 
aktywności fizycznej, nadmierne przywiązywanie wagi do kaloryczności posił-
ków lub wręcz przeciwnie - zupełny brak świadomości wartości odżywczych 
produktów spożywczych.9 Te obserwacje mogą przekładać się w późniejszym 
okresie na kształtowanie się cech osobowości, które składają się na psycholo-
giczne czynniki otyłości. 

Czynniki psychologiczne związane są z indywidualnymi cechami oso-
bowościowymi. Kluczową cechą jest obniżenie świadomości własnego ciała,  
a nawet jej brak tzn. nieumiejętność interpretowania bodźców pochodzących 
z ciała oraz nieadekwatne postrzeganie jego rozmiarów i kształtów. Również 
inne cechy osobowości wykazują istotny wpływ na rozwój nieprawidłowych 
postaw żywieniowych, między innymi chęć odkrywania nowych rzeczy, uni-
kanie szkód, perfekcjonizm, impulsywność, silna reakcja na stres, negatyw-
na emocjonalność oraz obniżona zdolność samoregulacji.10 Te cechy mogą 
predysponować do wystąpienia różnych zaburzeń odżywiania, związanych za-
równo z ograniczaniem jedzenia jak i nadmiernym jego spożyciem.12 Badania 
wykazały, że niezadowolenie z ciała we wczesnym okresie dojrzewania jest 
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czynnikiem ryzyka niskiej samooceny i objawów depresji, niebezpiecznych 
zachowań seksualnych, palenia tytoniu, zaburzeń odżywiania, w tym niezdro-
wej diety, nadwagi i otyłości oraz klinicznych zaburzeń odżywiania.11

 Czynniki społeczno-kulturowe obejmują zachowania żywieniowe w sy-
tuacjach towarzyskich i zawodowych, a także zakorzenione w kulturze ste-
reotypy dotyczące jedzenia. Trudniej będzie utrzymać prawidłowe nawyki 
prozdrowotne, gdy spotkania w gronie znajomych najczęściej odbywają się  
w formie hucznych przyjęć, zamiast aktywności fizycznej, np. wycieczki rowe-
rowej lub górskiej. Podobna sytuacja dotyczy miejsca pracy. Czynniki kultu-
rowe mogą obejmować tradycje żywieniowe obfitujące w wysokokaloryczne 
posiłki związane z różnymi świętami lub rocznicami. Z drugiej strony popkul-
turowa idealizacja szczupłej sylwetki oraz stygmatyzacja osób otyłych, przyczy-
niają się do spadku samooceny i porównywania z innymi, co w konsekwencji 
może prowadzić do zaburzenia postrzegania własnego ciała i rozwoju destruk-
cyjnych zachowań.9 Badania pokazują, że takie zachowania pojawiają się już w 
bardzo młodym wieku - negatywne postrzeganie swojej masy ciała obserwuje 
się już u 5-7 letnich dziewczynek, a nieprawidłowe zachowania żywieniowe 
i stosowanie diety niezależnie od BMI już w wieku 9 lat. Uprzedzenia i ste-
reotypy dotyczące wagi zdają się być szczególnie istotne ze względu na silne 
oddziaływanie na młodszą część społeczeństwa. Dzieci o mniej szczupłej syl-
wetce są ofiarami izolacji, mobbingu i prześladowania ze strony rówieśników, 
co skutkuje niską samooceną, niezadowoleniem z ciała oraz zaburzeniami od-
żywiania. Dzieci wykluczone społecznie z powodu uprzedzeń są zagrożone 
zwiększonymi problemami ze zdrowiem psychicznym i obniżoną motywacją 
do nauki. Osoby wykluczone, także te, które wykluczają swoich rówieśników, 
tracą pozytywne aspekty rozwoju społecznego poprzez interakcje z różnymi 
rówieśnikami.11 Uprzedzenia dotyczące masy ciała mogą przyczyniać się do 
wzrostu samokrytyki i przenoszenia stereotypowych standardów na siebie.  
U nastolatków taki proces wiąże się z większym niezadowoleniem ze swojego 
ciała i większej ilości negatywnych skutków dla zdrowia psychicznego i fizycz-
nego w populacji osób z nadwagą.12

3. Zaburzenia odżywiania i otyłość

Zaburzenia odżywiania mogą być zarówno przyczyną jak i skutkiem 
otyłości. Najczęściej współwystępującymi z otyłością jednostkami chorobo-
wymi są żarłoczność psychiczna i zaburzenia z napadami przejadania się.13 
Badania pokazują, że 87% osób z zaburzeniami napadowego objadania się 
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 i 33% osób z bulimią psychiczną miało również otyłość w pewnym momencie 
swojego życia.14 Mechanizm powstawania tych zaburzeń jest skomplikowany 
i wynika z nakładania się uwarunkowań systemowych (rodzinnych), presji 
społeczno-kulturowej i deficytów mechanizmów samokontroli. Oddziaływa-
nia tych czynników prowadzą do zaniżonej samooceny i negatywnych emocji 
związanych z ciałem. W konsekwencji może rozwinąć się mechanizm kom-
pensacyjny pod postacią jedzenia pod wpływem emocji, prowadzący do na-
padów objadania się. Alternatywną drogą jest stosowanie restrykcyjnej diety, 
internalizacji ideału szczupłej sylwetki i rozwoju jadłowstrętu psychicznego 
lub żarłoczności psychicznej.15 W rozwoju zaburzeń odżywiania największą 
rolę zdają się odgrywać czynniki społeczno-kulturowe, systemowe i psycho-
logiczne.14 Niemniej jednak neuroobrazowanie funkcjonalne, molekularne  
i genetyczne uwidoczniło występowanie nieprawidłowości w mózgu oraz 
czynników kruchości neuronalnej związanych z układem nagrody i zdolnością 
hamowania impulsów.16 Badano również związek między układem noradre-
nergicznym, a występowaniem zaburzeń odżywiania. Poza bezpośrednią regu-
lacją opartą na wpływaniu na struktury podwzgórza, wykazano, że dopamina 
jest neuroprzekaźnikiem aktywującym układ nagrody w związku z poborem 
pożywienia. Innymi ważnymi hormonami są neuropeptyd Y, który prowo-
kuje do jedzenia i zmniejsza tempo metabolizmu, oraz leptyna i grelina któ-
re odpowiadają za układ sytości i łaknienia. Chociaż często są one związane  
z otyłością, zarówno hormony, jak i związane z nimi funkcje wykonawcze są 
zaangażowane w patofizjologię bulimii psychicznej oraz zaburzeń związanych 
z przejadaniem się.17

4. Depresja i otyłość

Związek między otyłością i depresją jest dwukierunkowy: obecność 
jednego zwiększa ryzyko rozwoju drugiego. Pokazują to liczne badania 
populacyjne.18,19 Taka zależność dotyczy wielu krajów, także spoza cywi-
lizacji zachodniej20 i jest obserwowana u dzieci i młodzieży.21 Podobna za-
leżność prawdopodobnie występuje też w zaburzeniach lękowych i cho-
robie afektywnej dwubiegunowej,22 niemniej jednak w tych przypadkach 
najnowsze doniesienia nie są tak spójne, jak w przypadku depresji, sugeru-
jąc niski23 lub umiarkowany stopień oddziaływania.24 Co ciekawe, współ-
występowanie depresji i otyłości dotyczy w większym stopniu jej brzusz-
nej formy,25 która jest silniej powiązana z zaburzeniami metabolicznymi. 
Badania pokazują, że osoby otyłe o korzystnym profilu metabolicznym 
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miały tylko nieznacznie podwyższone ryzyko depresji w porównaniu z oso-
bami bez otyłości. Ryzyko depresji zwiększało się, gdy otyłości towarzyszy-
ło więcej zaburzeń metabolicznych.4 Podstawą współwystępowania otyłości  
i depresji są różne zaburzenia metaboliczne i fizjologiczne opisane poniżej.

4.1. Układ odpornościowy 

 Charakterystyczną cechą otyłości jest przewlekły stan zapalny niskiego 
stopnia. Adipocyty tkanki tłuszczowej, gdy wypełniają się nadmiernie tłusz-
czem, zaczynają produkować chemokiny charakterystyczne dla makrofagów 
i innych komórek odpornościowych. Powoduje to ich przenikanie do tkan-
ki, gdzie komórki te wytwarzają cytokiny prozapalne - głównie TNF-alfa  
i IL-6.26

4.2. Oś podwzgórze - przysadka – nadnercza 

Hiperaktywacja oś podwzgórze - przysadka - nadnercza jest kolejną ce-
chą wspólną dla otyłości i depresji. Warunkuje ona stałe uwalnianie kortyzolu, 
nie poddające się hamowaniu w mechanizmie sprzężenia zwrotnego. Długo-
trwała ekspozycja na kortyzol prowadzi do uszkodzenia i utraty neuronów  
w obszarach limbicznych - podatnych na stres i związanych z depresją.27 Hi-
peraktywacja tej osi występuje u prawie połowy osób cierpiących na chorobę 
otyłościową zarówno w populacji dorosłej, jak i pediatrycznej. Wysoki po-
ziom kortyzolu może wywoływać lub pogłębiać otyłość powodując:

• wzrost apetytu
• zwiększenie adipogenezy i hipertrofii w tkance tłuszczowej brzusznej
• ograniczenie termogenezy w tkance tłuszczowej brunatnej.28

Prawdopodobnym mechanizmem powodującym nadmierną produk-
cję kortyzolu jest wyżej opisany przewlekły stan zapalny występujący u osób 
otyłych. Cytokiny prozapalne mogą blokować działanie receptora glikokor-
tykosteroidowego, który odpowiada za zwrotne hamowanie w podwzgórza  
i przysadki.29

 
4.3. Leptyna 

 Szlak leptynowo-melanokortynowy jest głównym regulatorem gospo-
darki energetycznej w organizmie. Leptyna produkowana jest przez tkankę 
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tłuszczową, dlatego u osób z jej nadmiarem obserwujemy duże stężenie tego 
hormonu. Zaburzenia genetyczne tego układu polegające na mutacjach w ge-
nach odpowiadających za receptory dla leptyny (LepR) mogą prowadzić do 
otyłości olbrzymich związanych z odczuwaniem głodu. Częściej jednak to lep-
tynooporność prowadzi to rozwoju tej choroby.4 Przyczyną tego zjawiska jest 
zmniejszona przepuszczalność bariery krew mózg dla tego hormonu, co może 
być spowodowane wcześniej opisanym stanem zapalnym, któremu towarzy-
szy podwyższone stężenie białka C-reaktywnego (wiążącego się z receptorami 
leptyny) oraz mniejsza ekspresja LepR w podwzgórzu.30 Niski poziom leptyny 
obserwowano również w depresji, gdzie podejrzewa się jej wpływ na układ 
receptorów serotoninowych 5-HT. Dobrze udowodniony został wpływ tego 
hormonu na oś podwzgórze-przysadka-nadnercza. Zmniejsza on wydzielanie 
ACTH i kortykosteronu w odpowiedzi na stres.31 Te powiązania wskazują na 
ważną rolę leptyny w współwystępowaniu depresji i otyłości. 

4.4. Insulina 

Również rozwój insulinooporności u osób otyłych może mieć kluczowe 
znaczenie dla rozwoju depresji w tej populacji. Insulina ma znaczący wpływ 
na gospodarkę glukozy w mózgu, zwłaszcza w hipokampie i układzie lim-
bicznym, gdzie zagęszczenie jej receptorów jest szczególnie wysokie. Zmiany 
metaboliczne wynikające ze zmniejszonej odpowiedzi komórkowej na ten 
hormon są wiązane z upośledzeniem pamięci i funkcji wykonawczych, wy-
nikających najpewniej z uszkodzeniem neuronów. Podejrzewa się, że ten me-
chanizm może odgrywać ważną rolę w rozwoju depresji i demencji.32

 
4.6. Mikrobiom

Otyłość i depresję łączą również zaburzenia mikrobiomu układu pokar-
mowego. Dokładne mechanizmy łączące aktywność mikrobiomu z otyłością 
i depresją nie zostały jeszcze w pełni wyjaśnione.4 Najprawdopodobniej me-
chanizm ten opiera się na interakcji mikrobioty jelit z układem odpornościo-
wym. Uszkodzenie nabłonka jelita przez diety wysokotłuszczowe prowadzi do 
kontaktu bakterii i komórek odpornościowych, które zaczynają produkować 
duże ilości cytokin. Mogą one wpływać na zachowanie przez bezpośrednie 
działanie na układ nerwowy lub też poprzez wpływ na oś podwzgórze-przysad-
ka-nadnercza. Niektóre bakterie jelitowe mogą również wchodzić w interak-
cje z neuroprzekaźnikami i neuropeptydami, takimi jak serotonina, dopamina 
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czy noradrenalina, modyfikując ich stężenie.8 Obiecujące wyniki prac mogą 
nakreślić nowy kierunek rozwoju badań nad tymi dwoma schorzeniami.4

Należy pamiętać, że oprócz wyżej opisanych mechanizmów do choroby 
otyłościowej pacjentów z depresją predysponują przede wszystkim dobrze po-
znane behawioralne i psychospołeczne czynniki. Osoby cierpiące na depresję 
częściej prowadzą niezdrowy tryb życia: mają mniejszą aktywność fizyczną, 
spożywają więcej wysokokalorycznych, przetworzonych posiłków, czas ich 
snu jest znacznie krótszy oraz częściej sięgają po używki takie jak alkohol  
i tytoń. Nakładanie się tych czynników ryzyka znacznie zwiększa predyspo-
zycję tej grupy do otyłości.33 Przykładowo, zmniejszona ilość snu wiąże się 
z większością patomechanizmów opisanych powyżej: podwyższonym pozio-
mem kortyzolu, markerów stanu zapalnego, leptyny oraz zmniejsza wrażli-
wość na insulinę leptyna i zmniejszona wrażliwość na insulinę oraz leptynę.34

Potwierdzeniem silnej korelacji depresji i otyłości może być niedawno 
zatwierdzona przez FDA terapia łączona naltrexonem (antagonista recepto-
rów opioidowych) i bupropionem (inhibitor zwrotnego wychwytu neuronal-
nego katecholamin) do leczenia choroby otyłościowej. Te leki z powodze-
niem były dotychczas używane w leczeniu uzależnienia od alkoholu i depresji. 
To połączenie zdaje się modyfikować działanie mózgowego układu nagrody 
wpływając na zachowania żywieniowe.35

5. Dyskusja i wnioski 

Otyłość jest złożoną jednostką chorobową wymagającą zintegrowanego 
wielospecjalistycznego leczenia. Patomechanizmy stojące u podstaw tej cho-
roby obejmują zaburzenia psychiczne, endokrynologiczne, genetyczne i meta-
boliczne. Terapia choroby otyłościowej powinna opierać się na identyfikacji 
przyczyny jej wystąpienia w celu indywidualizacji terapii dla każdego pacjenta. 
Tylko takie działanie zapewni optymalny i efektywny sposób leczenia oraz 
zapobieganie nawrotom. Szeroko rozumiana psychoedukacja powinna obej-
mować wszystkich członków rodziny, ponieważ najczęściej złe nawyki żywie-
niowe swój początek mają w domu rodzinnym. Znajomość psychologicznych 
mechanizmów predysponujących do otyłości może pomóc nam we wczesnej 
prewencji tej choroby już w wieku dziecięcym.9 W tym przypadku na pomoc 
lekarzom przychodzą psycholodzy i psychodietetycy, którzy z powodzeniem 
prowadzą zajęcia edukacyjne w tym zakresie. W tym kontekście ważna jest 
systemowa popularyzacja takich oddziaływań.36
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Abstrakt: W ciągu ostatnich dekad na świecie obserwuje się wzrost odsetka osób z nadwagą  
i otyłością. „Globesity” jest terminem, który wskazuje, że otyłość stała się globalną epidemią, 
obejmującą zasięgiem zarówno kraje rozwinięte, jak i rozwijające się. Dodatni bilans energetycz-
ny jest głównym czynnikiem prowadzącym do odkładania się nadmiernej tkanki tłuszczowej  
i w konsekwencji do przyrostu masy ciała. Skutkiem tego jest rozwój chorób przewlekłych m.in. 
miażdżycy, nadciśnienia tętniczego, nowotworów, cukrzycy typu 2, zwyrodnienia stawów.  
Leczenie otyłości jest złożonym procesem obejmującym zmianę stylu życia, dietę niskokalo-
ryczną, farmakoterapię oraz leczenie chirurgiczne. Operacje bariatryczne są skuteczną formą 
leczenia pacjentów z ciężką otyłością, ponieważ prowadzą do długotrwałej utraty masy ciała 
oraz remisji chorób współistniejących. Początki chirurgii bariatrycznej sięgają lat 50 XX w. i od 
tego czasu obserwuję się dynamiczny rozwój tej gałęzi medycyny. Obecnie, większość zabiegów 
wykonywana jest laparoskopowo, co zwiększa bezpieczeństwo operacji. Najczęściej wykonywa-
nymi procedurami są rękawowa resekcja żołądka oraz wyłączenie żołądkowe z zespoleniem na 
pętli Roux-en-Y. Bezpieczeństwo i skuteczność tych technik zostało najszerzej zbadane. Opera-
cjami o udowodnionej długoterminowej skuteczności są regulowana opaska żołądkowa, wyłą-
czenie żółciowo-trzustkowe sposobem Scopinary oraz wyłącznie żółciowo-trzustkowe z ominię-
ciem dwunastnicy. Ze względu na duże ryzyko powikłań częstość wykonywania tych zabiegów 
maleje. Plikacja krzywizny większej żołądka, przełożenie jelitowe, wyłączenie dwunastniczo-

-krętnicze z pojedynczym zespoleniem z rękawową resekcją żołądka są technikami, dla których 
brak jest wystarczającej liczby badań potwierdzających ich długoterminową skuteczność. Wyżej 
wymienione techniki różnią się sposobem przeprowadzenia operacji, mechanizmem, który pro-
wadzi do utraty masy ciała, potencjalnymi powikłaniami. Dobór odpowiedniej operacji baria-
trycznej powinien być indywidualny dla każdego pacjenta i uwzględniać główny cel leczenia. 

Słowa kluczowe: otyłość, BMI, chirurgia bariatryczna, rękawowa resekcja żołądka, wyłączenie 
żołądkowe z zespoleniem na pętli Roux-en-Y

Abstract: Over the past decades, the world has seen an increase in the percentage of overweight 
and obese people. "Globesity" is the term that indicates obesity has become a global epidemic, 
spanning both developed and developing countries. A positive energy balance is the main 
factor leading to the accumulation of excess body fat and, consequently, to weight gain. 
The consequence of this is the development of chronic diseases, including atherosclerosis, 
hypertension, cancer, type 2 diabetes, degeneration of the joints. Treatment of obesity  
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is a complex process involving lifestyle changes, a low calorie diet, drug therapy, and surgery. 
Bariatric surgery is an effective form of treatment for severely obese patients because it leads to 
long-term weight loss and the remission of comorbidities. The beginnings of bariatric surgery 
date back to the 1950s and since then, a dynamic development of this branch of medicine has 
been observed. Currently, most procedures are performed laparoscopically, which increases the 
safety of the operation. The most common procedures performed are sleeve gastrectomy and 
Roux-en-Y gastric bypass. The safety and effectiveness of these techniques have been studied 
most extensively. Operations with proven long-term efficacy include adjustable gastric banding, 
biliopancreatic diversion and biliopancreatic diversion – duodenal switch. Due to the high risk 
of complications, the frequency of these procedures is decreasing. Gastric greater curvature 
plication, ileal interposition, single anastomosis duodeno-ileal bypass with sleeve gastrectomy 
are techniques for which there are insufficient studies to confirm their long-term efficacy.  
The above-mentioned techniques differ in the way the surgery is performed, the mechanism 
that leads to weight loss, and potential complications. The selection of an appropriate bariatric 
surgery should be individual for each patient, taking into account the main goal of treatment.

Keywords: obesity, BMI, bariatric surgery, sleeve gastrectomy, Roux-en-Y gastric bypass

1. Wstęp

„Globesity” jest terminem, który wskazuje, że otyłość stała się globalną epi-
demią, obejmującą zasięgiem zarówno kraje rozwinięte, jak i rozwijające się1. 

Na całym świecie od roku 1975 do 2016 trzykrotnie zwiększyła się 
liczba osób chorujących na otyłość. Światowe szacunki WHO wskazują,  
że w 2016 r. około 650 milionów dorosłych było otyłych, co stanowi 13% 
światowej populacji osób dorosłych. Liczba dzieci i młodzieży w wieku 5-19 
lat, które miały nadwagę lub otyłość w roku 2016 przekroczyła 340 milio-
nów. W 2020 r. 39 milionów dzieci w wieku poniżej 5 lat miało nadwagę  
lub otyłość1. 

Mechanizmy prowadzące do gromadzenia się nadmiaru tkanki tłuszczo-
wej i w konsekwencji do otyłości są złożone. Najistotniejszym czynnikiem jest 
dodatni bilans energetyczny, który jest konsekwencją przyjmowania większej 
ilości energii, niż organizm jest w stanie zużyć. Nadmiar energetyczny w 60 do 
80% jest przekształcany w główny składnik tkanki tłuszczowej - trójglicerydy, 
co prowadzi do zwiększonej masy ciała2. Obecność nadmiernej masy tkanki 
tłuszczowej zwiększa ryzyko rozwoju chorób przewlekłych m.in. sercowo-na-
czyniowych (miażdżyca, nadciśnienie tętnicze), nowotworów (jelita grubego, 
sutka, trzonu macicy, jajnika, pęcherzyka żółciowego, żołądka, prostaty), cu-
krzycy typu 2, chorób zwyrodnieniowych stawów3–6in kilograms, divided by 
their height, in meters squared, or BMI = weight (in kg. 

Wskaźnik masy ciała (ang. Body Mass Index BMI) jest prostym i po-
wszechnie stosowanym wskaźnikiem klasyfikacji nadwagi i otyłości  
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u dorosłych5. BMI wyliczane jest ze wzoru: waga (w kg)/wzrost2 (w m2). Dla 
dorosłych, na postawie wskaźnika BMI, WHO wyróżnia trzy stopnie oty-
łości. Są to: otyłość I stopnia: BMI 30-34,9 kg/m2, otyłość II stopnia: BMI 
35-39,9 kg/m2 oraz otyłość III stopnia: BMI ≥ 40 kg/m2, która jest określa 
na jako ciężka, ekstremalna, olbrzymia otyłość3in kilograms, divided by their 
height, in meters squared, or BMI = weight (in kg. 

Schemat leczenia otyłości jest złożony i obejmuje leczenie zachowawcze 
tj. zmianę stylu życia, dietę niskokaloryczna, leczenie farmakologiczne oraz 
leczenie chirurgiczne7. W niektórych przypadkach leczenie zachowawcze nie 
przynosi pożądanych efektów, zwłaszcza u pacjentów z otyłością olbrzymią, 
dlatego chirurgia bariatryczna jest realną formą leczenia u pacjentów z cięż-
ką otyłością6,8,9. Zostało to udowodnione w badaniu Swedish Obese Subjects 
(SOS), które było pierwszym długoterminowym, prospektywnym, rando-
mizowanym kontrolnym badaniem oceniającym skuteczność operacji baria-
trycznych u pacjentów z ciężkim stadium otyłości10. Rozwój metod leczenia 
pacjentów z otyłością jest szczególnie istotny, ponieważ długotrwała utrata 
masy ciała prowadzi do zmniejszenia ciężkości lub remisji chorób współist-
niejących, takich jak: cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia lipidowe, 
stłuszczenie wątroby, zmniejszenie występowania niektórych nowotworów 
złośliwych oraz wiąże się ze zmniejszeniem śmiertelności8,11,12. 

2. Kryteria kwalifikacji pacjentów  
do operacji bariatrycznej 

Kryteria kwalifikacji pacjentów do operacji bariatrycznej opierały się 
przez wiele lat na wytycznych National Institutes of Health z 1991r.13 . W póź-
niejszych latach nastąpiła aktualizacja wytycznych klinicznych z zakresu chi-
rurgii metabolicznej i bariatrycznej. Zgodnie z treścią powyższych regulacji 
kryteria kwalifikacji do operacji bariatrycznej opierają się na ocenie BMI1,14. 

Wskazaniem do leczenia chirurgicznego pacjentów w grupie wiekowej 
18 – 60 lat jest BMI ≥ 40 kg/m2 lub BMI 35-40 kg/m2 u których występują 
poważne choroby współistniejące związane z otyłością1,11,15. Osoby z BMI 30-
35 kg/m2 chorujące na cukrzycę typu 2, u których mimo optymalnego lecze-
nia hiperglikemia nie jest wystarczająco kontrolowana również kwalifikują się 
do operacji bariatrycznej1. 

U osób poniżej 18 roku życia można rozważyć operację bariatryczną, gdy 
BMI ≥ 35 z obecną chorobą współistniejącą lub u pacjentów z BMI ≥ 40 kg/
m2, gdzie współwystępowanie choroby współistniejącej nie jest wymagane16. 
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Dodatkowymi kryteriami, które są uwzględniane u pacjentów pediatrycznych 
to: przebycie co najmniej 6-ciu miesięcy prób redukcji masy ciała w specja-
listycznym ośrodku, dojrzałość szkieletowa i rozwojowa, zdolność do zaan-
gażowania się w kompleksową opiekę medyczną i psychologiczną przed i po 
operacji oraz chęć uczestnictwa w wielodyscyplinarnym programie leczenia 
pooperacyjnego na oddziale ze specjalistycznym wsparciem pediatrycznym1. 

U osób powyżej 60 roku życia decyzja dotycząca przeprowadzenia opera-
cji bariatrycznej powinna opierać się na indywidualnej ocenie bilansu korzyści 
i ryzyka. Głównym celem interwencji chirurgicznej w tej grupie chorych nie 
jest zwiększenie długości życia, lecz poprawa jego jakości1. Potrzeba dalszych 
badań oceniających skuteczność i bezpieczeństwo chirurgii bariatrycznej  
u osób starszych17. 

3. Przegląd technik chirurgicznych 

Na świecie odnotowuje się wzrost liczby wykonywanych zabiegów 
z zakresu chirurgii bariatrycznej18. Trend ten obserwowany jest również  
w Polsce19. Początki chirurgii bariatrycznej sięgają lat 50 XX w. Od tego czasu 
obserwowany jest dynamiczny rozwój tej gałęzi medycyny20. Wzrost liczby 
pacjentów cierpiących z powodu ciężkiej otyłości jest czynnikiem, który bez-
pośrednio wpływa na liczbę wykonywanych zabiegów. Dowodem skuteczno-
ści leczenia chirurgicznego jest długotrwała utrata masy ciała oraz poprawa 
stanu klinicznego pacjentów21. Od lat 90 XX w. minimalnie inwazyjne tech-
niki dostępu do jamy brzusznej oraz techniki laparoskopowe w większości 
procedur zastąpiły tradycyjną, otwarta formę dostępu do jamy brzusznej,  
co zwiększyło bezpieczeństwo operacji22. 

Historycznie operacje bariatryczne były klasyfikowane jako zabiegi wyłą-
czeniowe – omijające część przewodu pokarmowego, w konsekwencji powo-
dujące zmniejszenie wchłaniania pokarmu oraz restrykcyjne – zmniejszające 
objętość żołądka, w celu szybszego uczucia sytości. Trzecią kategorię stanowią 
zabiegi wyłączeniowo-restrykcyjne23. Podział ten, jest dużym uproszczeniem, 
który nie uwzględnia neuronalnych i hormonalnych szlaków sygnałowych 
uczestniczących w uczuciu sytości i głodu11. Najnowsze badania zwracają 
uwagę na fakt, że anatomiczna zmiana przewodu pokarmowego ma implika-
cje w fizjologii trawienia i wchłaniania składników odżywczych24. 
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4. Standardowe procedury bariatryczne o udowodnionej 
długoterminowej skuteczności 

Resekcja rękawowa żołądka (ang. sleeve gastrectomy SG)

Amerykańskie Towarzystwo Chirurgii Metabolicznej i Bariatrycznej 
(ang. American Society of Metabolic and Bariatric Surgery ASMBS) podaje, 
 że SG jest od 2013 r. najczęściej wykonywaną procedurą w zakresie chi-
rurgii bariatrycznej25. Laparoskopowa pionowa gastrektomia rękawowa  
(ang. laparoscopic vertrical sleeve gastrectomy LVSG) w roku 2018 stanowiła 
61,4% operacji bariatrycznych w Stanach Zjednoczonych. Liczba ta wzrosła 
z 17,8% w roku 201126. 

Po raz pierwszy SG było wykonane w 1988 r. jako składowa wyłącze-
nia żółciowo-trzustkowego z ominięciem dwunastnicy (ang. bilio-pancreatic 
diversion with duodenal switch BPD-DS)27. Obecnie SG może być niezależną 
procedurą chirurgiczną28. Pierwsze zabiegi były przeprowadzane na otwar-
tym dostępie do jamy brzusznej, które wiązało się z licznymi powikłaniami27. 
Zmiana dostępu z otwartego na laparoskopowy, wprowadzona w latach 90. 
XX w. umożliwiła szybszy powrót do zdrowia i krótszy pobyt w szpitalu29. 

Zabieg SG polega na podłużnej gastrektomii wzdłuż krzywizny większej 
żołądka. Usunięciu podlega około 80 % powierzchni żołądka, obejmujące 
dno żołądka, trzon i jama odźwiernika. Pozostawiony fragment żołądka ma 
kształt rury o objętości 60-110 ml (rycina 1.)27,30.

Charakterystycznym krótkoterminowym powikłaniem jest ryzyko krwa-
wienia śródoperacyjnego i wczesnego okołooperacyjnego spowodowane nie-
szczelnością zszywek żołądkowych, wykorzystanych do zamknięcia żołądka27. 
Inne powikłania jakie mogą wystąpić to: refluks żołądkowo-przełykowy, zwę-
żenie rury żołądka, przetoka żołądkowo-skórna, zwiększenie masy ciała po 
operacji. Ogólna częstość występowania powikłań wynosi około 13%, nato-
miast śmiertelność jest rzędy 0,34%31. Z tego względu LVSG uważana jest za 
operację bezpieczną i obarczoną niewielkim stopniem powikłań32. 

SG jako metoda restrykcyjna prowadzi do zmniejszenia objętości żołąd-
ka, wywołując szybsze uczucie sytości. W przeciwieństwie do innych metod 
restrykcyjnych przyspiesza opróżnianie żołądka i pasaż jelitowy27,33. Przedsta-
wiony mechanizm nie jest jedynym jaki odgrywa role w utracie masy ciała. 
Uczucie sytości i głodu modulowane jest również przez krążące we krwi hor-
mony. Spadek stężenia greliny prowadzi do szybszego uczucia sytości26,27,33. 
Zwiększona ekspresja glukagonopodobnego peptydu-1 (GLP-1) w jelicie 
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czczym i krętym, zwiększone stężenie peptydu YY i polipeptydu trzustkowego 
wyzwalają uczucie sytości, w konsekwencji zmniejszona jest podaż pokarmu. 
U pacjentów po SG zwiększa się poziom kwasów żółciowych i modyfikacji 
ulega mikrobiota jelitowa26,27. 

Korzystny efekt terapeutyczny jest również osiągany u pacjentów  
z współistniejącą cukrzycą typu 232. Zaobserwowano poprawę wartości glike-
mii oraz zwiększoną wrażliwość komórek na insulinę. Niezbędne jest prowa-
dzenie większej ilości badań oceniających długoterminową remisję cukrzycy 
typu 227,32,34. 

LVSG jest zabiegiem bezpiecznym i niezwykle skutecznym w leczeniu 
pacjentów z ciężką otyłością z chorobami współistniejącymi. Ponadto jest 
zabiegiem prostym technicznie, co czyni tą metodę doskonałym narzędziem  
w walce z otyłością i jej następstwami26. 

Rycina 1. Rękawowa resekcja żołądka (SG). Usunięcie znacznej części ściany żołądka wzdłuż 
krzywizny większej. Żołądek przypomina rurę o znacznie zmniejszonej objętości 35 

Wyłączenie żołądkowe z zespoleniem na pętli Roux-en-Y  
(ang. Roux-en-Y gastric bypass RYGB)

RYGB jest drugą co do częstości wykonywania operacją bariatryczną  
w Stanach Zjednoczonych. W 2018 r. stanowiło 17% wszystkich operacji 
bariatrycznych w 2018r., w porównaniu z 36,7% w 2011 r26. 

Procedura RYGB jest połączeniem procedury restrykcyjnej i wyłącze-
niowej. Pierwszego opisu tej procedury dokonali Mason i Ito w 1967 r. 36 
Żołądek dzieli się na dwie części o różnej wielkości. Wpust i część dna tworzą 
tzw. „mały żołądek” – zbiornik o objętości około 30 ml, który z czasem pod 
wpływem rozciągania przez pokarm ulega poszerzeniu. W celu zapobiegania 
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nadmiernemu rozciągnięciu zakładana jest opaska protetyczna, która umożli-
wia długoterminową kontrolę wagi37. Jelito cienkie zostaje przecięte dystalnie 
od więzadła Treitza38,39. „Mały żołądek” zespolony zostaje z dystalnym frag-
mentem pętli jelitowej. Tą droga pokarm trafia do pętli jelit z ominięciem 

„żółciowo-trzustkowej” odnogi. Większa część żołądka, która nie zmienia lo-
kalizacji łączona jest z jelitem krętym 100-150 cm proksymalnie od zastawki 
krętniczo-kątniczej. Odnoga ta służy jedynie do odprowadzania soków tra-
wiennych. Z trawienia może zostać wyłączone nawet 250 cm jelita cienkie-
go. W miejscu zespolenia powstaje ramię wspólne, gdzie pokarm miesza się  
z sokami trawiennymi. Pełne trawienie i wchłanianie składników odżywczych 
jest może być przeprowadzone na krótkim odcinku długości 100-150 cm  
(rycina 2.) 30,36,38,39. 

Powikłania jakie mogą występować to: krwawienia, przecieki w miejscu 
zespoleń, ostre rozszerzenie żołądka, samoistne opóźnione opróżnianie żołąd-
ka, ograniczone opróżnianie żołądka w wyniku zablokowania światła. Do-
datkowo często obserwowane są wymioty, przepukliny ran, niedrożność jelit. 
U części pacjentów występuje zespół poposiłkowy (ang. dumping syndrome) 
objawiający się przyspieszonym tętnem, nudnościami, omdleniami, biegunką. 
Śmiertelność po RYGB jest bardzo niska36–38,40. 

Znaczne zmniejszenie rozmiarów żołądka i rekonfiguracja jelita cienkie-
go, w którym zachodzi ograniczone trawienie i wchłanianie składników od-
żywczych prowadzą do około 30% utraty masy ciała u pacjentów oraz obser-
wuje się poprawę wartości glikemii38,41early rises of circulating insulin and 
glucagon-like peptide-1 (GLP-1.

Rycina 2. Wyłączenie żołądkowe z zespoleniem na pętli Roux-en-Y (RYGB). Zespolenie 
małego worka żołądkowego z dystalnym końcem jelita czczego (gastrojejunostomia) tworzy 
odnogę Roux. Pozostała większa część żołądka z jelitem czczym tworzy odnogę „żółciowo-
-trzustkową”. Obie odnogi są zespalane (jejunojejunostomy) i tworzą konfigurację „Y”35
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Regulowana opaska żołądkowa (ang. adjustable gastric banding AGB)

Regulowana opaska żołądkowa jest techniką opracowaną w latach 80. 
XX w. Pierwsze operacje były przeprowadzane na otwartym dostępie do jamy 
brzusznej36. Laparoskopowe założenie regulowanej opaski uciskowej (ang.  
laparoscopic adjustable gastric band – LAGB) zostało zatwierdzone do użycia  
w Stanach Zjednoczonych w 2001r.36

Zabieg polega na umieszczeniu opaski w górnej części żołądka w pobliżu 
wpustu. W ten sposób zostaje utworzony mały worek żołądkowy (rycina 3.). 
Średnica opaski jest regulowana dzięki wypełnieniu jej solą fizjologiczną, za 
pomocą portu umieszczanego podskórnie w przedniej ścianie brzucha. Zmia-
na objętości płynu w pierścieniu umożliwia dostosowanie poziomu restryk-
cji w zależności od potrzeb30,36,42. Metoda ta pozwala na trwałą utratę masy 
ciała pacjentów w wyniku przyjmowania mniejszej ilości pokarmu37. Zaob-
serwowano również poprawę stanu klinicznego pacjentów w zakresie chorób 
współistniejących z otyłością tj. kontrola glikemii, obniżenie ciśnienia krwi, 
ustąpienie dolegliwości ze strony układu ruchu43. Częstymi powikłaniami po 
AGB jest erozja i ześlizgiwanie się opaski, które może objawiać się nudnościa-
mi, wymiotami, bólami brzucha 30,36. Niektóre powikłania wiążą się z operacją 
rewizyjną lub usunięciem opaski 44. 

Badania sugerują, że LAGB nie jest najskuteczniejszym zabiegiem chi-
rurgicznym w celu zmniejszenia masy ciała pacjentów45. Obserwuje się ten-
dencję do ograniczania tej metody w chirurgicznym leczeniu otyłości46. 

Rycina 3. Regulowana opaska żołądkowa (AGB). Opaska jest umieszczana wokół proksymal-
nej części żołądka. Średnica opaski jest regulowana przez wypełnienie jej solą fizjologiczną,  

za pomocą portu umieszonego podskórnie na przedniej ścianie brzucha35
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Wyłączenie żółciowo-trzustkowe sposobem Scopinary (ang. biliopan-
creatic diversion BPD) i wyłączenie żółciowo-trzustkowe z ominięciem 
dwunastnicy (ang. biliopancreatic diversion – duodenal switch BPD-DS)

Po raz pierwszy procedura BPD została opisana przez dr Scopinaro  
w roku 197630 i stała się alternatywą dla jejunoileal bypass – popularnego 
zabiegu w latach 60 i 70 XX w. Jejunoileal bypass polegał na chirurgicznym 
wywołaniu zespołu krótkiego jelita i w konsekwencji znacznego upośledzenia 
trawienia i wchłaniania pokarmów. Pożądane efekty utraty masy ciała były 
obarczone poważnymi powikłaniami zagrażającymi życiu47,48. 

Modyfikacją klasycznego BPD jest BPD-DS49. W obu procedurach 
wykonuje się częściową resekcję żołądka, z tą różnicą, że w BPD wykonuje 
się horyzontalną gastrektomię z usunięciem dystalnej części dystalnej części 
żołądka, natomiast w BPD-DS wykonywana jest rękawowa resekcja żołąd-
ka oszczędzająca odźwiernik. W obu technikach jelito cienkie ulega przecię-
ciu 150-200 cm od zastawki krętniczo-kątniczej. W BPD proksymalny ko-
niec jelita krętego zespalany jest z żołądkiem (gastro-ileostomia), natomiast  
w BPD-DS zespalany jest z dwunastnicą w odległości 3-5 cm od odźwiernika 
(duodeno-ileostomia). Gastroileostomia w BPD i duodenoileostomia w BPD-
-DS tworzą odnogi pętli jelita, które transportują pokarm. W obu technikach  
w odległości 100 cm proksymalnie od zastawki krętniczo-kątniczej pętla je-
litowa z sokami trawiennymi (druga odnoga) ulega zespoleniu z pętlą trans-
portującą pokarm. W ten sposób zostaje utworzony odcinek jelita cienkiego  
o długości 100 cm, w którym zachodzi proces trawienia i wchłaniania pokar-
mu (rycina 4.)30,38,50–52. Wyrostek robaczkowy i pęcherzyk żółciowy są ruty-
nowo wycinane przy BPD50,53, natomiast w BPD-DS można wykonać cho-
lecystektomię i biopsję wątroby w uzasadnionych przypadkach54. BPD-DS 
powoduje mniej przypadków zarzucania i owrzodzeń brzeżnych niż BPD55,56.

Obie procedury cechują się dużą skutecznością w utracie masy ciała50,51,57. 
Wiąże się to jednak z dużym ryzykiem powikłań, głównie niedożywieniem.  
Z tego względu wykorzystywanie tych procedur jest niskie, stanowiące około 
1% wszystkich operacji bariatrycznych na świecie35. 
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Rycina 4. (A) Wyłączenie żółciowo-trzustkowe sposobem Scopinary (BPD).  
Horyzontalna gastrektomia żołądka z gastroileostomią. (B) Wyłączenie żółciowo-trzustkowe  

z ominięciem dwunastnicy (BPD-DS). Rękawowa resekcja żołądka z duodenoileostomią.  
W obu technikach soki trawienne kierowane są do dalszej części jelita krętego, w celu wymie-

szania z treścią pokarmową35

Wyłączenie żołądkowe z zespoleniem pętlowym  
(ang. mini gastric bypass/omega loop gastric bypass – MGB/OLGB)

Pierwszy raz operacja MGB została wykonana w 1997 roku przez Rutled-
ge z otwartym dostępem do jamy brzusznej58. Od 2001 roku zabieg MGB jest 
wykonywany również laparoskopowo59. Celem wprowadzenia MGB było za-
projektowanie zabiegu, który ograniczyłby powikłania występujące w RYGB, 
z lepszym efektem terapeutycznym. Procedura MGB polega na utworzeniu 
małego worka żołądkowego wzdłuż krzywizny mniejszej, zespoleniu jego dy-
stalnego końca z pętlą jelita czczego (gastrojejunostomia) 150-200 cm dystal-
nie od więzadła Treiza (rycina 5.) 59. MGB jest prostą procedurą zespolenia 
żołądkowo-jelitowego z jedną pętlą omega, która łączy zalety RYGB i SG60. 
Odnotowuje się istotny spadek masy ciała i remisję cukrzycy typu 2 u pacjen-
tów poddanych MGB 58,60,61.

W wielu krajach MGB stało się jedną z najpopularniejszych technik chi-
rurgii bariatrycznej61, ale porównanie bezpieczeństwa i skuteczności MGB  
z RYGB i SG wymaga większych prób i wieloośrodkowych badań kontro-
lnych 60,62. Dodatkowo MGB można rozważyć jako operację rewizyjną po 
nieudanym zabiegu SG i AGB63. 
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Rycina 5. Wyłączenie żołądkowe z zespoleniem pętlowym (MGB).  
Utworzenie małego worka żołądkowego z gastrojejunostomią59

5. Techniki chirurgii bariatrycznej,  
dla których nie ma długoterminowych obserwacji

Laparoskopowa plikacja krzywizny większej żołądka (ang. laparoscopic 
gastric greater curvature plication LGGCP)

W 1979 roku Tretbar i in. opisali po raz pierwszy zabieg plikacji żołądka 
z otwartym dostępem do jamy brzusznej64, natomiast pierwszy zabieg laparo-
skopowy wykonali Talebpour i in. 65. 

Objętość żołądka ulega zmniejszeniu dzięki zawinięciu krzywizny więk-
szej do światła żołądka oraz założenia jednego lub dwóch rzędów szwów niew-
chłanialnych lub klamer. Zabieg nie wymaga chirurgicznego usunięcia części 
ściany, co czyni go w pełni odwracalnym 66,67. LGCP jest obiecującą techniką 
w leczeniu pacjentów z otyłością, ponieważ cechuje się potencjalnie mniejszą 
inwazyjnością od innych zabiegów chirurgii bariatrycznej oraz nie wymaga 
wszczepiania ciała obcego, takiego jak opaska żołądkowa. Ograniczeniem tej 
metody jest ryzyko zwiększenia masy ciała pacjenta po zabiegu, ponieważ 
LGCP jest mniej trwałym zabiegiem68. Brak jest wystarczającej liczby dłu-
goterminowych obserwacji potwierdzających skuteczność i bezpieczeństwo 
LGCP 64,66,69. 
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Wyłączenie dwunastniczo-krętnicze z pojedynczym zespoleniem z ręka-
wową resekcją żołądka (ang. single anastomosis duodeno-ileal bypass with 
sleeve gastrectomy SADI-S)

SADI-S jest modyfikacja klasycznego BPD-DS, technicznie łatwiejszą 
operacją przy jednoczesnym zachowaniu skuteczności obserwowanej w BPD-

-DS70,71. Procedura jest analogiczna do BPD-DS, z tą różnicą, że eliminowana 
jest odnoga przewodu pokarmowego, a kanał wspólny z 200 cm wydłużony 
zostaje do 300 cm (rycina 6.) 71. SADI jest procedurą bezpieczną i szybszą do 
wykonania, ponadto zapewnia dobre wyniki w utracie masy ciała u pacjentów 
i mniej powikłań metabolicznych72. SADI może być również rozważana jako 
drugi etap po SG lub po nieskutecznym zabiegu SG73. SADI jest procedurą 
wykonywaną tylko w ramach badań klinicznych i nie zaleca się szerszego roz-
powszechniania procedury dopóki nie będą dostępne wieloośrodkowe rando-
mizowane badania długoterminowe 72.

Rycina 6. (A) BPD-DS. Jelito cienki ulega podziałowi na dwie odnogi: pokarmową  
i żółciowo-trzustkową, natomiast w SADI-S (B) eliminowana została odnoga pokarmowa,  

w konsekwencji wydłużony został kanał współny70

Przełożenie jelitowe (ang. ileal interposition)

Przełożenie jelitowe w połączeniu z SG jest nowatorską procedurą, któ-
ra zapewnia poprawę metabolizmu i redukcję masy ciała bez powodowania 
znacznego złego wchłaniania74. Koopmans w 1982 roku pierwszy raz opisał tę 
technikę na modelu szczurzym 75. 

Zabieg polega na wycięciu 100 cm odcinka jelita krętego w odległości 30 
cm dystalnie od zastawki krętniczo-kątniczej. Proksymalny odcinek jelita 
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czczego przecięto 15 cm dystalnie od więzadła Treiza i w miejsce przecięcia 
wstawiono wycięty wcześniej fragment jelita krętego (rycina 7.). W wyniku 
transpozycji dochodzi do wczesnego pobudzenia jelita krętego przez niestra-
wione składniki odżywcze i uwolnienia anoreksogennych peptydów takich jak 
PYY i GLP-1. Niski poziom greliny, hormonu oreksygennego, osiągnięto 
przez wykonanie SG, która stanowi element restrykcyjny procedury. W kon-
sekwencji dochodzi do zmniejszonego spożycia pokarmu i utraty masy ciała  
u pacjentów 76–78. Przełożenie jelitowe może być również potencjalną metodą 
leczenia pacjentów z cukrzycą typu 2 74. Konieczne są dalsze, długoterminowe 
badania obejmujące większa grupę pacjentów 74,77. 

Rycina 7. Rękawowa resekcja żołądka z przełożeniem jelitowym 76

6. Endoskopowe metody leczenia otyłości

Balon żołądkowy (ang. intragastric balloon IGB)

Nie ma dowodów na skuteczność terapii z IGB, jako metody długo-
terminowej utraty masy ciała. Dotychczas zaobserwowano krótkoterminową 
utratę masy ciała u pacjentów leczonych z IGB. Przypuszcza się, że mogą 
być wykorzystany w celu wspomagania modyfikacji stylu życia u pacjentów 
z umiarkowaną otyłością, którzy nie kwalifikują się do operacji bariatrycznej 
oraz u pacjentów chorujących na ekstremalna otyłość, w celu przygotowania 
ich do operacji bariatrycznej79–81.
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7. Podsumowanie 

Obserwowane w ostatnich latach gwałtowne zwiększanie się odsetka po-
pulacji chorującej na otyłość jest zjawiskiem wysoce niepokojącym. Otyłość 
wiąże się z wieloma chorobami współistniejącymi i powoduje znaczne zmniej-
szenie jakości i długości życia pacjentów. Ze względu na jej cywilizacyjny cha-
rakter otyłości, ostatnie lata to czas intensywnych poszukiwań skutecznych 
metod terapeutycznych. W przypadku otyłości ciężkiej standardowe leczenie 
zachowawcze nie przynosi zadowalających efektów, dlatego szansą dla cho-
rych stały się operacje bariatryczne. Jednymi z najczęściej wykonywanych ope-
racji bariatrycznych są: resekcja rękawowa żołądka oraz wyłączenie żołądkowe 
z zespoleniem na pętli Roux-en-Y. Skuteczność i bezpieczeństwo tych me-
tod zostały szeroko zbadane i są one jednymi z najczęściej przeprowadzanych 
operacji bariatrycznych. Wysoki poziom skuteczności został udowodniony  
m.in dla operacji wyłączenia żółciowo-trzustkowego z ominięciem dwunast-
nicy, jednakże dalsze badania powinny zostać ukierunkowane na zwiększenie 
bezpieczeństwa tej metody. 

W celu poprawienia jakości życia pacjentów bariatrycznych, u których 
standardowe metody chirurgii bariatrycznej nie przyniosły oczekiwanego 
efektu konieczne jest rozwinięcie technik, które charakteryzuje brak wystar-
czającej liczby dotychczasowych badań prospektywnych. Szersze zbadanie 
m.in. laparoskopowej plikacji krzywizny większej żołądka i przełożenia jelito-
wego mogłyby spowodować wprowadzenie tych metod do praktyki klinicznej.  
W przyszłych badaniach należy zwrócić szczególną uwagę na możliwości me-
tod bariatrycznych do modulowania osi hormonalnych związanych z uczu-
ciem głodu i sytości, a także jednoczesne chirurgiczne leczenie otyłości i wtór-
nie pojawiających się chorób współistniejących. 
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Abstrakt: W chirurgii XX w. standardem przed planowaną operacją był zakaz spożywania 
pokarmów w okresie 6-12 godzin przed i nawet kilka dni po operacji, co bardzo negatywnie 
wpływało na stan pacjenta podczas zabiegu oraz w okresie rekonwalescencji. Prawidłowe odży-
wienie poprawia gojenie ran, funkcję mięśni i zmniejsza ryzyko posocznicy. W pracy opisano 
nowoczesne podejścia do żywienia i nawadniania pacjenta w okresie przed planowaną operacją, 
jak i okołooperacyjnym oraz autorzy pokazali pozytywne skutki wynikające z tej praktyki. Pro-
tokół ERAS zaleca podawanie doustnych napojów węglowodanowych na 2 – 3 godziny przed 
operacją, których skład i efekty działania zostały przeanalizowane w niniejszym rozdziale. Udo-
wodniono w badaniach naukowych, że przed planowaną operacją chirurgiczną wystarcza tylko 
6 godzinna przerwa w przyjmowaniu pokarmów stałych i 2 godzinna przerwa w przyjmowaniu 
płynów klarownych. W nowoczesnej chirurgii bardzo dużą uwagę zwraca się na jak najszybszy 
powrót po operacji do żywienia doustnego. Celem pracy jest przedstawienie prawidłowego 
odżywiania i nawadniania w okresie okołooperacyjnym.

Słowa kluczowe: żywienie, nawadnianie, chirurgia, doustne suplementy pokarmowe, operacja 

Abstract: Surgeries in the 20th century, required to stop consuming food in the period of 
6-12 hours before the planned surgery and even a few days after the surgical intervention, 
which had detrimental effect on the patient's condition during the surgery and reconvales-
cence. Proper nutrition improves wound healing, muscle function and reduces sepsis. The pa-
per describes modern approaches to nutrition and hydration of the patient in the preoperative 
and perioperative period. The authors showed the positive effects of this practice. The ERAS 
protocol recommends drinking carbohydrate drinks 2-3 hours before surgery, the composition  
and effects of which have been analyzed in this chapter. In research it has been proven that 
before a planned surgical operation, only a 6-hour break in the consumption of solid food and 
a 2-hour break in the intake of clear liquids is sufficient. In modern surgery, great attention is 
paid to returning to oral nutrition as soon as possible after surgery. The main aim in this disser-
tation is to present proper nutrition and hydration in the perioperative period.

Keywords: nutrition, irrigation, surgery, oral nutritional supplements, operation
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1. Wprowadzenie 

W chirurgii XX w. standardem przed planowaną operacją chirurgicz-
ną był zakaz spożywania pokarmów w okresie 6 - 12 godzin przed operacją  
i kilka dni po operacji, aż do ustąpienia niedrożności jelit, co niekorzystnie 
wpływało na wyniki leczenia pooperacyjnego. Już 24 godziny głodowania 
powodują zmiany w metabolizmie organizmu, w tym zwiększoną oporność 
na insulinę i osłabienie funkcji mięśni1. Praktyka ta była szczególnie niebez-
pieczna dla pacjentów chorych na cukrzycę2. Dodatkowo niekorzystnie na 
stan pacjenta wpływało przewadnianie, przed jaki i w trakcie operacji. Obec-
nie zaleca się optymalizację podaży płynów, co skutkuje zmniejszeniem po-
wikłań okołooperacyjnych o 50%3. Dzięki licznym badaniom naukowym,  
w XXI w. diametralnie zmieniło się podejście do żywienia i nawadniania  
w chirurgii jamy brzusznej. Obecnie zaleca się przestrzeganie protokołu ERAS 
(protokół kompleksowej opieki okołooperacyjnej dla poprawy wyników le-
czenia – ang. Enhanced Recovery After Surgery), który stanowi współczesne 
postępowanie w opiece okołooperacyjnej. Najważniejsze cele tego protoko-
łu zostały wymienione na rycinie 14. Naukowcy udowodnili, że zastosowa-
nie podczas operacji protokołu ERAS przynosi korzyści w stanach nagłych 

 

Rycina 1. Koło ERAS4
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oraz podczas planowych zabiegów5. Kolejne ważne wyzwanie w okresie oko-
łooperacyjnym stanowi prawidłowa gospodarka wodno-elektrolitowa, która 
jest zachwiana u nawet 56% chorych, a u 17% z tych chorych stanowi powi-
kłania pooperacyjne wymagające leczenia. Niestety, często lekceważona jest 
prawidłowa płynoterapia dostosowywana i weryfikowana do indywidualnych 
potrzeb pacjenta6.

2. Żywieniowe przygotowanie pacjenta  
do planowanej operacji

Pacjent przed planowaną operacją powinien być jak najlepiej odżywiony, 
ponieważ na podstawie jego stanu odżywienia lekarze decydują o wdrożeniu 
leczenia żywieniowego lub interwencji żywieniowej przed operacją. Leczenie 
żywieniowe może być podawane dojelitowo, dożylnie lub w sposób mieszany. 
Jeśli to tylko możliwe stosuje się żywienie dojelitowe, które jest najbardziej 
zbliżone do fizjologicznego sposobu żywienia (przeciwwskazania do jego sto-
sowania to m. in. niedrożności, niedokrwienie jelit lub ciężki wstrząs). Szcze-
gólną grupę stanowią pacjenci z chorobą nowotworową, gdyż 20% - 70%  
z nich jest niedożywiona, zwłaszcza chorzy na nowotwory przewodu pokar-
mowego. Osobom z grupy ryzyka, niedożywionym pacjentom oraz chorym 
na nowotwory złośliwe przed dużą operacją w obrębie jamy brzusznej zaleca 
się leczenie żywieniowe przez dwa tygodnie, nawet gdyby z tego powodu 
zabieg musiały być przesunięty. Dodatkowo powinni oni przyjmować do-
ustne suplementy pokarmowe (oral nutritional supplements – ONS) przez  
5 – 7 dni przed zabiegiem o charakterze immunomodulującym 7, zawiera-
jące kwasy tłuszczowe ω-3 i argininę oraz nukleotydy7–10. Preparaty te po-
przez dostarczanie argininy zapobiegają występowaniu jej niedoboru, który 
może wystąpić po urazie chirurgicznym oraz poprawiają gojenie się ran, gdyż  
w wyniku jej metabolizmu za pośrednictwem arginazy - 1 dochodzi  
do zwiększenia produkcji poliamin11. Badania udowodniły, że stosowanie 
ONS przed przyjęciem do szpitala istotnie zmniejsza utratę masy ciała u pa-
cjentów poddanych operacji dolnego odcinka przewodu pokarmowego oraz 
całkowitej gastrektomii (natomiast w przypadku dystalnej gastrektomii ONS 
nie ma takiego wpływu) 12,13.
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2.1. Żywienie bezpośrednio przed operacją

Według najnowszych zaleceń przed operacją maksymalnie skraca się czas 
głodzenia chorego14. Minimalizacja okresu głodzenia pacjenta jest szczególnie 
ważna w przypadku chorych na cukrzycę, dlatego w miarę możliwość powin-
no się ich operować w godzinach rannych, aby maksymalnie skrócić okres, 
w którym pacjent jest na czczo2. Uważa się, że wystarcza tylko 6 godzinna 
przerwa w przyjmowaniu pokarmów stałych i 2 godzinna w przyjmowaniu 
płynów klarownych. Wyjątek do tych zaleceń stanowi zaawansowana ciąża  
i refluks żołądkowo - przełykowy. Protokół ERAS zaleca podawanie doust-
nych napojów węglowodanowych w objętości 200 – 400 ml na 2 – 3 godziny 
przed operacją oraz co godzinę 200 ml, w przypadku gdy zabieg się opóźnia  
aż do 2 godzin przed zabiegiem14. Osobom, u których podaż płynów doust-
nych jest niemożliwa należy podawać dożylnie płyny izotoniczne krystaloidów. 

2.2. Nawadnianie przed operacją

Zabieg chirurgiczny powoduje zachwianie homeostazy organizmu.  
W celu zmniejszenia skutków tego procesu zachodzi szereg reakcji np. docho-
dzi do uwolnienia hormonów katabolicznych i mediatorów zapalnych, aby 
zatrzymać sód i wodę w organizmie, co jest niezbędne do utrzymania prawi-
dłowego ciśnienia tętniczego krwi oraz dostarczenie substratów niezbędnych 
do funkcjonowania komórek organizmu. Krew zostaje przemieszczona z na-
rządów mniej ważnych np. jelit, skóry czy mięśni do miejsc, w których tlen 
jest niezbędny do przeżycia organizmu, np. serca, mózgu czy nerek. Procesy 
te udowadniają, że prawidłowe nawadnianie jest szczególnie ważne w okresie 
okołooperacyjnym. By zapobiec odwodnieniu organizmu, należy kilka go-
dzin przed operacją rozpocząć doustne podawanie płynów w postaci wody 
lub przemysłowych diet pitnych (wyjątek stanowią zabiegi w górnym odcin-
ku przewodu pokarmowego)6. Osobom, u których podaż płynów doustnych 
jest niewystarczająca należy podawać dożylnie płyny izotoniczne krystaloidów. 
Wypełniają one nie tylko przestrzeń wewnątrznaczyniową, ale także pozana-
czyniową (około 75% przetoczonych płynów trafia do przestrzeni pozana-
czyniowej nie mając wpływu na ilość krążącej krwi i powodując obrzęki).15. 
Działanie to ma na celu utrzymanie organizmów w stanie jak najbardziej zbli-
żonym do euwolemii z wyrównanymi zaburzeniami elektrolitowymi, inicjację 
procesów metabolicznych oraz wydzielenie insuliny14.
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2.3. Przygotowanie jelit do operacji

Dawniej stosowano mechaniczne przygotowanie jelita przed każdym za-
biegiem resekcyjnym w obrębie jelita grubego. Miało ono chronić pacjentów 
przed wystąpieniem nieszczelności zespolenia rozwoju, ropni wewnątrzbrzusz-
nych, przetok, zakażenia miejsca operowanego lub zgonu12. Praktyka ta jednak 
wiąże się z odwodnieniem i zmianami w równowadze elektrolitowej, zwłaszcza 
u osób starszych. Dodatkowo powoduje zmniejszenie stężania protokolagenu 
i stężenia TGF - β w ścianie jelit, a przez to wpływa niekorzystnie na gojenie 
się zespoleń i może wydłużać pobyt pacjenta w szpitalu16. Metaanaliza wyka-
zała, że praktyka ta nie przynosi żadnych korzyści, wyjątek stanowi koniecz-
ność wyłonienia ileostomii odbarczającej, niska przednia resekcja odbytnicy, 
technika endoskopowa - transanal endoscopic microsurgery oraz hybrydowa 
technika - transanal total mesorectal excision16,17. Obecnie zamiast mechanicz-
nego przygotowania jelita zaleca się stosowanie diety ubogoresztkowej przez 
3 - 4 dni przed operacją, a jeśli osmotyczne przygotowanie jelita jest konieczne 
należy je robić przez 3 - 4 dni przed operacją, stosując 1l płynów na dobę6. 

3. Doustne suplementy pokarmowe

ONS to specjalna kategoria żywności medycznej służąca żywieniowemu 
wsparciu pacjentów niedożywionych lub zagrożonych niedożywieniem, które 
muszą być zgodne z dyrektywą Unii Europejskiej 1999/21/EC 25.03.1999. 
Wyróżnia się standardowe preparaty (odzwierciedlające skład i proporcję 
standardowej diety) oraz preparaty specjalne (ich skład jest dostosowany do 
potrzeb żywieniowy pacjentów z określonym schorzeniem)18. Co ciekawe 
płynne ONS nie ograniczają ilości przyjmowanego pokarmu, dzięki czemu 
skutecznie zwiększają całkowite spożycie energii oraz składników odżyw-
czych. Jest to szczególnie ważne w przypadku pacjentów mających zmniej-
szony apetyt, który często występuje u osób niedożywionych19. Podawanie 
napoju węglowodanowego, na krótko przed planowaną operacją chirurgiczną 
zmniejsza glikemię, insulinooporność i insulinemię po operacji20. Ponadto 
obserwuje się wzrost CRP podczas operacji, jednak podawanie białka serwat-
kowego (które jest zawarte również w ONS) znacznie zmniejsza ten wzrost21. 
W tabeli 1. przedstawiono porównanie pod względem wartości energetycz-
nej, zawartości tłuszczu, węglowodanów i białka standardowe produkty ONS 
najbardziej dostępne na polskim rynku, po które najczęściej sięgają pacjenci 
przed operacją. Autorzy przeanalizowali skład produktów przedstawionych  
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w tabeli porównując 1 porcję danego produktu (1 porcja tj. jedna butelka 
lub 1 saszetka do sporządzania roztworu). Najwięcej węglowodanów (aż 40 
g) oraz najwyższą kaloryczność (400 kcal) dostarcza Nestle Resource 2.0+  
Fibre22, natomiast najwięcej białka, aż 19 g dostarcza Nestle Resource Protein23. 

Tabela 1. Porównanie standardowych napojów węglowodanowych najbardziej dostępnych  
na polskim rynku pod względem zawartości poszczególnych składników w 1 porcji produktu 

(1 butelka lub 1 saszetka do sporządzania roztworu)22–27 

Nazwa 
produktu

Olimp 
Nutramil 
complex® 
Protein

Nutricia 
Nutridrink

Nutricia 
Nutri-
drink 
Protein

Fresubin 
Energy 
Drink

Nestle  
Resource 
2.0+  
Fibre

Nestle  
Resource 
Protein

Wartość 
energetyczna

1254 kJ/  
300 kcal

1256 kJ/  
300 kcal

1256 kJ/  
300 kcal

1260 kJ/ 
300 kcal

1670 kJ/ 
400 kcal

1054 kJ/ 
250 kcal

Tłuszcz 10,7 g 11,6 g 18,8 g 11,6 g 17,4 g 7 g

Węglowodany 32,2 g 37,13 g 30,5 g 37,6 g 40 g 28 g

Białko 18,8 g 12 g 18 g 11,2 g 18 g 19 g

4. Nowoczesne podejście do nawadniania 
śródoperacyjnego 

Zbyt duża, jak i zbyt mała ilość płynów dostarczana w dniu operacji oraz 
śródoperacyjnie wiąże się z negatywnymi skutkami. Dawniej pacjenci w dniu 
poważnego zabiegu dostawali ponad 6 litrów płynów, co skutkowało przyro-
stem masy ciała odzwierciedlającej obrzęk tkanek aż o 4 kg28. Przewodnienie 
może zwiększyć ryzyko powikłań płucnych, posocznicy, uszkodzenia nerek, 
pogarsza też gojenie się ran oraz zwiększa prawdopodobieństwo niedrożno-
ści porażennej jelit. Podaż zbyt małej ilości płynów, może skutkować ostrym 
uszkodzeniem nerek29,30. W przypadku wykonywania niewielkich zabiegów  
u pacjentów z małym ryzykiem powikłań operacyjnych, można rozważyć 
całkowite odstąpienie od płynoterapii śródoperacyjnej, aby uniknąć nieko-
rzystnego dla pacjenta przewodnienia. Jeśli nie ma takiej możliwości, należy 
podczas długotrwałych, wykonywanych metodą klasyczną operacji podawać 
maksymalnie 5 ml/kg mc./h, a w przypadku krótkotrwałych zabiegów, wy-
konywanych metodą laparo- lub endoskopową można ograniczyć nawet do 
1 ml/kg mc./h15. Należy pamiętać, że jeśli dojdzie do ubytku objętości wy-
rzutowej >10% należy podać dodatkowo 200 - 250 ml płynów, by uzupełnić 
niedobory płynów31.
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5. Żywienie po niepowikłanej operacji

Do niedawna chirurdzy uważali, że doustne przyjmowanie płynów lub 
składników odżywczych należy wprowadzić dopiero, gdy ustąpi niedrożność 
jelit, jednak skuteczność tej praktyki nie jest udowodniona w badaniach na-
ukowych32. Kluczowym aspektem opieki pooperacyjnej jest maksymalne skró-
cenie postu po zabiegu oraz przywrócenie karmienia doustnego najszybciej, 
jak tylko to jest możliwe33. Prawidłowy powrót perystaltyki całego przewodu 
pokarmowego po niepowikłanym zabiegu operacyjnym wynosi 48 - 72 go-
dziny30. Obecnie zaleca się jak najszybsze wprowadzenie żywienia doustnego, 
które lepiej zapewnia prawidłową podaż ilości kalorii, niż wsparcie żywienio-
we34. Prawidłowa podaż wystarczającej ilości energii i białka jest szczególnie 
ważna w okresie gojenia się ran i regeneracji po operacji, gdyż nasilona jest 
synteza białek ostrej fazy, białych krwinek fibroblastów, kolagenu i innych 
związków niezbędnych podczas tego procesu, czego efektem jest wzrost za-
potrzebowania na energię, które może sięgać nawet 30 kcal/kg/dobę idealnej 
masy ciała, przy dziennym zapotrzebowaniu na azot równoważnym spożyciu 
białka w wysokości 1,5 g/kg idealnej masy ciała/na dobę35. Dla porównania 
według Narodowego Centrum Edukacji Żywieniowej zdrowe osoby powinny 
przyjmować 0,9g białka/kg idealnej masy ciała/dobę36, czyli zapotrzebowanie 
na białko wzrasta aż o 0,7 g/kg idealnej masy ciała. Wdrożenie żywienia doje-
litowego jest przeciwwskazane, gdy występuje pooperacyjna niedrożność jelit 
w pierwszych dobach po zabiegu chirurgicznym, objawiająca się nudnością, 
wymiotami, wzdęciami, bólem brzucha oraz brakiem gazów i stolca30. Nie-
stety, opóźnienie powrotu do normalnej diety wiąże się z częstszym wystę-
powaniem powikłań chirurgicznych, sercowych, oddechowych, infekcji oraz 
koniecznością reoperacji37.

W XXI w. pojawiła się nawet nowa koncepcja żywieniowa po operacji, 
jest to żywienie kontrolowane przez pacjenta, czyli sposób żywienia, w któ-
rym pacjenci sami decydują o sposobie rozszerzania diety. Przynosi on bar-
dzo korzystne rezultaty, gdyż skraca czas tolerancji regularnej diety oraz czas 
pobytu w szpitalu po operacji, dlatego jest zalecane w planowanej chirurgii 
małoinwazyjnej38.

5.1. Inne metody żywienia niż doustnie

Składniki odżywcze można podawać dojelitowo lub pozajelitowo (do-
żylnie). W przypadku, gdy pacjent: doustnie przyjmuje mniej niż 60% 
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dziennego zapotrzebowania na energię przez dłużej niż 10 dni, jest niedoży-
wiony lub przebył rozległy zabieg z powodu choroby nowotworowej, wpro-
wadzenie żywienia doustnego jest niemożliwe lub doustna podaż pokarmu 
jest niewystarczająca należy rozpocząć żywienie przez przewód pokarmowy. 
Żywienie takie można realizować poprzez podaż mieszanek przemysłowych 
do żołądka przez zgłębnik lub dojelitowo przy użyciu wlewu ciągłego. Do 
żołądkowo mieszankę można podawać w sposób ciągły lub metodą bolusów. 
Podawanie pokarmu w bolusie może wiązać się z zaleganiem w żołądku więk-
szej ilości niż 200 ml, wtedy należy nie podawać kolejnej porcji oraz ponow-
nie sprawdzić ilość zalegającego pokarmu. Żywienie pozajelitowe, jest mniej 
korzystne niż żywienie dojelitowe, jednak wykorzystuje się je, gdy żywienie 
dojelitowe jest niemożliwe lub niewystarczające, np. u pacjentów z nasilonym 
katabolizmem, którzy przeszli rozległe operacje, wtedy mieszankę dostarcza 
się poprzez cewnik założony do żyły centralnej, co umożliwia całkowite zaspo-
kojenie potrzeb żywieniowych pacjenta. W celu uzupełnienia niedostatecznej 
podaży substancji odżywczych przez przewód pokarmowy np. u pacjentów 
chorych na nowotwory, można pokarm podawać przez kaniulę założoną do 
żyły obwodowej10,39.

5.2. Stosowanie doustnych suplementów diety  
i środków przeczyszczających

Autorzy rozdziału przeanalizowali prace naukowe, które udowodniły, 
że wczesne podawanie ONS po operacji jelita grubego, znacznie zmniejsza 
liczbę powikłań infekcyjnych, zapalenia płuc, powikłań przewodu pokarmo-
wego. Wytyczne ERAS sugerują, że ONS powinno być rutynowo wprowa-
dzone do żywienia pacjentów po operacji przewodu pokarmowego12. ONS 
stanowią cenne źródło białka i energii, które są niezbędne do prawidłowej 
regeneracji organizmu po operacji oraz gojenia się ran. Zastosowanie środków 
przeczyszczających po dużej operacji chirurgicznej jamy brzusznej skutkuje 
wcześniejszym oddaniem stolca, niestety nie wpływają one na czas potrzebny 
do ustąpienia wzdęć40.

5.3. Wpływ doustnej suplementacji na gojenie się rany pooperacyjnej 

Prawidłowe gojenie się rany pooperacyjnej wymaga podaży odpowied-
niej ilości aminokwasów, głównie glutaminy oraz argininy, które są niezbędne 
podczas syntezy kolagenu, przebiegu stanu zapalnego, aktywacji limfocytów T 
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oraz hormonów wzrostu41. U pacjentów chirurgicznych obserwuje się zwięk-
szone zapotrzebowanie na witaminę C, a jej suplementacja poprzez zwiększe-
nie poziomu tej witaminy w tkankach i osoczu zmniejszą stres oksydacyjny42. 
Badanie na szczurach udowodniło, że doustna podaż witaminy C zmniej-
sza powstawanie zrostów i poprawia gojenie się ran43. Inne badanie podaje,  
że suplementacja witaminy C pacjentom bez niedoboru nie poprawia gojenia 
się ran, pomimo faktu, że składniki te odgrywają rolę w fizjologii tego pro-
cesu. Chorym z niedoborami można zalecić suplementowanie 1 - 3g/dobę 
argininy, 500 - 1000 mg/ dobę witaminy C i 0,3 - 0,57 g/kg/dzień w dawkach  
10 – 15 g glutaminy44. 

6. Nawadnianie po niepowikłanym zabiegu operacyjnym

Sposób nawodnienia po niepowikłanej operacji zależy od miejsca opero-
wanego. Pacjentom po resekcji w zakresie dolnego odcinka pokarmowego 
oraz operacji w obrębie górnego przewodu pokarmowego przeprowadzonej 
zgodnie z protokołem ERAS zaleca się w 1. dobie podaż wody lub prze-
mysłowej diety pitnej natomiast od 1. doby pooperacyjnej można podawać 
inne napoje. Po resekcji w obrębie dolnego odcinka przewodu pokarmowego  
w 1. dobie pooperacyjnej rano warto podać filiżankę kawy, celem przyspiesze-
nia powrotu perystaltyki. Odmienne postępowanie jest w przypadku operacji 
górnego piętra przewodu pokarmowego nie przebiegającej zgodnie z protoko-
łem ERAS, wtedy należy od pierwszej doby wprowadzić żywienie dojelitowe, 
w celu dostarczenia składników odżywczych i wody zaczynając od 10 ml/h,  
a niedobory podaży doustnej lub dojelitowej należy uzupełniać dożylnie (waż-
na jest prawidłowa podaż elektrolitów)6.

7. Podsumowanie

Żywienie i nawadnianie w okresie okołooperacyjnym, dzięki licznym 
badaniom przeprowadzonym w XXI w. uległo diametralnej zmianie. Dawne 
dogmaty chirurgii nieoparte na badaniach naukowych zakazywały spożywa-
nia pokarmów przed operacją polegały na przewadnianiu pacjenta w trakcie 
operacji oraz nakazywały głodówki po operacji. Niekorzystne dla zdrowia 
oraz niekomfortowe dla pacjenta praktyki zostały zmienione. Obecnie zale-
ca się jak najlepsze odżywianie pacjenta w całym okresie okołooperacyjnym. 
Proces ten często zaczyna się dużo wcześniej niż na kilka dni przed opera-
cją. Pacjentom, którzy są niedożywieni lub chorzy na nowotwory przewo-
du pokarmowego zaleca się 2 tygodnie przed operacją stosowanie ONS. 
Uważa się, że przed operacją chirurgiczną wystarczy tylko 6 godzin przerwy  
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w przyjmowaniu pokarmów stałych i 2. godziny w przyjmowaniu płynów 
klarownych. Protokół ERAS zaleca podawanie doustnych napojów węglowo-
danowych w objętości 200 – 400 ml na 2 – 3 godziny przed operacją oraz co 
godzinę 200 ml w przypadku, gdy zabieg się opóźnia, aż do 2. godzin przed 
zabiegiem. W trakcie operacji zaprzestano rutynowego podawania płynów  
i stosuje się je tylko gdy występuje taka potrzeba. Celem terapii jest wprowa-
dzenie jak najszybciej po operacji żywienia doustnego, które jest najkorzyst-
niejszą formą podaży pokarmów i najlepiej umożliwia pokrycie zapotrzebo-
wania na energię i składniki odżywcze pacjenta. Chorym po niepowikłanej 
operacji w obrębie dolnego piętra przewodu pokarmowego i górnego pię-
tra przewodu pokarmowego (gdy operacja była przeprowadzona zgodnie  
z protokołem ERAS) w pierwszej dobie po operacji można podawać wodę  
i ONS, a po pierwszej dobie również inne napoje. Nowoczesne podejście do 
żywienia i nawadniania w okresie okołooperacyjnym zmniejsza ilość powikłań 
oraz znacznie podnosi, jakość życia pacjentów w porównaniu do podejścia 
klasycznego.
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Abstrakt:

Ranę definiuje się jako przerwanie anatomicznej ciągłości tkanek lub ich uszkodzenie pod 
wpływem czynnika uszkadzającego. Mimo coraz lepszych procedur w zakresie aseptyki i anty-
septyki, w dalszym ciągu obserwuje się wysoki odsetek powikłań - związanych z wydłużonym 
czasem gojenia się rany lub zakażeniem. Stąd też potrzeba wdrażania nowych materiałów oraz 
technik wykorzystywanych do opracowywania ran, co ma na celu poprawę jakości oraz tempa 
regeneracji uszkodzenia tkanek oraz zapobieganie infekcjom. Niniejsza praca stanowi przegląd 
innowacji związanych z leczeniem ran ostrych.

Słowa kluczowe: Chirurgia, rany, szwy, gojenie się.

Abstract:

A wound is defined as the breakage of the anatomical continuity or their filling under  
the damaging factor. Despite better procedures in the field of asepsis and antisepsis, in excess, 
after introducing a number, further-addiction to further introducing changes or introducing 
changes. New these now have new materials and a technique that requires repetition which 
improves the quality and new solutions, the work is a review of innovations related to the 
treatment of acute.

Keywords: Surgery, wounds, sutures, wound healing.

1. Wprowadzenie

Naruszenie integralności skóry, powierzchni błon śluzowych lub tkanek 
narządów prowadzi do powstania rany. Rany mogą być częścią procesu cho-
robowego, mieć etiologię przypadkową lub celową. Wyróżniamy rany ostre 
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i przewlekłe. Rany ostre, w tym nacięcia chirurgiczne z reguły przechodzą 
przez fazy regeneracji szybko, kiedy rany, które wykazują opóźnione gojenie 
po okresie 12 tygodni po początkowym urazie, nazywane są ranami przewle-
kłymi, spowodowane często w wyniku przedłużającego się patologicznego 
stanu zapalnego. W momencie urazu wiele szlaków komórkowych oraz poza-
komórkowych ulega aktywacji, aby przywrócić integralność tkanki. Klasycz-
nie możemy wyróżnić 4 fazy tego procesu: hemostaza, zapalenie, proliferacja 
i przebudowa tkanek. Hemostaza obejmuje natychmiastowy skurcz mięśni 
gładkich naczyń krwionośnych, a dalszej utracie krwi będą zapobiegały: we-
wnętrzny szlak kaskady krzepnięcia, zewnętrzny szlak kaskady krzepnięcia  
i aktywacja płytek krwi. Zapalenie będzie spowodowane nagromadzeniem się 
w miejscu uszkodzenia dużej ilości leukocytów, szczególnie neutrofili, co ma 
na celu zapobiec infekcji. Etap proliferacji rozpoczyna się po ustaniu bodźca 
powodującego uraz, osiągnięciu homeostazy, wyrównaniu odpowiedzi za-
palnej i usunięciu szczątków rany, aby rozpocząć etap kaskady gojenia rany. 
Proces ten obejmuje angiogenezę, tworzenie ziarniny, odkładanie kolagenu  
i retrakcję rany. Ostatnim etapem jest przebudowa tkanki, która może trwać 
do 2 lat, skutkując rozwojem prawidłowego nabłonka i dojrzewaniem tkanki 
bliznowatej. W miarę dojrzewania blizny poziom unaczynienia zmniejsza się, 
a blizna z czasem zmienia kolor z czerwonego przez różową na szarą 1. Blizno-
wacenie może być wywołane czynnikami wewnętrznymi lub zewnętrznymi2.

Tabela 1. Przedstawia czynniki wpływające na bliznowacenie [opracowanie własne]2.

Czynniki
Wewnętrzne Zewnętrzne

Wiek Niedożywienie
Stany metaboliczne Infekcje

Stres psychofizjologiczny Palenie
Dziedziczne choroby gojenia Leki

Stany chorobowe Chemioterapia
Perfuzja lub niewystarczające natlenienie

Nie mniej ważne jest prawidłowe odżywianie, gdyż niedożywienie prze-
dłuża stan zapalny, hamuje funkcje fibroblastów, zmniejsza angiogenezę oraz 
upośledza odkładanie kolagenu. Dotlenienie organizmu jest czynnikiem, któ-
ry jest niezbędny do fagocytozy neutrofili i makrofagów jak i ich optymalne-
go funkcjonowania, także wpływając pozytywnie na odkładanie się kolage-
nu1. Niedotlenienie podczas palenia papierosów wynikające z negatywnego 
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wpływu ciśnienia parcjalnego tlenu oraz toksycznego oddziaływania na or-
ganizm ludzki jednoznacznie wskazują na wzrost liczby infekcji miejsca ope-
rowanego, martwicy, opóźnienia gojenia czy rozejścia się rany1,3. Przewlekłe 
choroby (szczególnie układu sercowego lub oddechowego), a także immuno-
supresja lub niedobory odporności prowadzą od opóźnionego gojenia się ran. 
Zdrowe środowisko rany jest warunkiem poprawnego procesu regeneracji,  
a istniejące opatrunki dostosowywane do odpowiednich rodzajów rany, po-
zwalają na jej nawilżenie, wchłaniają ewentualne wysięki oraz wspomagają 
proces gojenia1.

2. Metodologia

Autorzy dokonali przeglądu doniesień naukowych z zakresu leczenia 
ran w medycznych bazach danych: Google scholar, PubMed i opracowali je  
w postaci przeglądu literaturowego. W ramach poszukiwania ograniczono się 
do doniesień nowszych niż z 2000 roku dotyczących nowych materiałów oraz 
technik z zakresu leczenia ran. 

3. Chirurgiczne opracowanie ran

Tkankę martwiczą należy usunąć oraz utrzymywać oczyszczone brzegi 
rany wzdłuż nacięcia co pobudza epitelializację wraz z utrzymywaniem wil-
gotnego środowiska rany za pomocą maści lub hydrożeli2. Głównym celem 
jest usunięcie starych, martwych oraz niemigrujących komórek, bakterii i ciał 
obcych4. Oczyszczanie może być przeprowadzone w sposób:

• Mechaniczny - usunięcie martwicy i pozostałości w ranie za pomocą 
opatrunków mokrych, płukania rany roztworem soli fizjologicznej 
lub przeciwbakteryjny roztwór do irygacji ran,

• Enzymatyczny - środki enzymatyczne rozkładające tkankę martwi-
czą tylko w łożysku rany,

• Autolityczny – przeprowadzane przez sam organizm przy pomocy 
własnych enzymów proteolitycznych i komórek fagocytujących,

• Chirurgiczny – oczyszczanie zakażonych tkanek za pomocą ostrych 
narzędzi chirurgicznych4.

Obfite przepłukanie rany solą fizjologiczną pozwala oczyścić ranę i usunąć 
występujące ciała obce. Zastosowanie irygacji jest jednym z najskuteczniejszych  
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pojedynczych technik oczyszczania ran. Nadmiar wysięku należy pochłonąć  
z rany, aby zapobiec maceracji otaczającej skóry2.

4. Nici monofilamentowe, polifilamentowe i porowatość

Szwy chirurgiczne wykonywane są z różnych materiałów i posiadają róż-
ną strukturę. Materiałami na szwy mogą być surowce naturalne np.: naturalny 
jedwab, celuloza lub sztuczne, jak: polipropylen monofilamentowy, węglan 
trimetylu, nylon. Wyróżniamy nici monofilamentowe (jednowłóknowe) i 
polifilamentowe (plecione) oraz wchłanialne i niewchłanialne 5,7,8. Badanie 
przeprowadzone przez M. Dragović’ia i współpracowników wykazały istot-
ne różnice w procesie gojenia ran, przylegania drobnoustrojów oraz reakcji 
tkankowej w jamie ustnej. W badaniu przeprowadzonym na 32 pacjentach 
w wieku 18-25 lat porównane zostały materiały: Sofsilk® (niewchłanialny 
wielowłókienkowy jedwab powlekany woskiem), Surgipro® (niewchłanialny 
syntetyczny polipropylen monofilamentowy) Polysorb (wchłanialny polifila-
mentowy okpolimer glikolidu i laktydu 9:1) ® Caprosyn® (wchłanialny ko-
polimer monofilamentowy E-kaprolaktonu, glikolidu, węglan trimetylenu, 
laktydu 6:2:2:1). Wszystkie szwy miały rozmiar 4-0, a stosowana igła 19mm, 
3/8 koła, “odwrotnie tnąca” wyprodukowana przez Cobicdien Ilc. Szwy usu-
wano w ciągu 8 dni po operacji. Pacjenci otrzymali instrukcje pooperacyjne 
obejmujące: antybiotykoterapię, płukanie 0,2% roztworem chloroheksydyny 
oraz zalecono stosowanie zimnych okładów. W celu obniżenia pooperacyj-
nego obrzęku stosowano 4 mg deksametazonu dzień przed i w dniu operacji. 
Wyniki analizowano za pomocą skaningowej mikroskopii elektronowej, testu 
MTT, kwantyfikacji mikroorganizmów, analizy histologicznej oraz wskaźni-
kami gojenia Landry’ego. Analiza SEM wykazała, iż na szwach polifilamen-
towych występowała znacznie większa ilość płytki nazębnej niż na szwach 
monofilamentowych5.

Analiza mikroskopowa wykazała większą reakcję zapalną wokół szwów 
polifilamentowych (więcej komórek zapalnych) w porównaniu z monofila-
mentowych W kwantyfikacji mikroorganizmów badając 128 próbek szwów 
stwierdzono zdecydowanie mniejsze obciążenie drobnoustrojami w przy-
padku szwów monofilamentowych niż polifilamentowych. Badanie wyka-
zało, znacznie lepsze gojenie wokół szwów wykonanych z materiałów synte-
tycznych, niż naturalnych5. Mirković S. i współpracownicy badając wpływ 
różnych szwów chirurgicznych na mechaniczne uszkodzenia błony śluzowej 
jamy ustnej i nosowej potwierdzili także przewagę monofilamentowych nici. 
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Rycina 1. Przedstawia ilość płytki nazębnej po 7 dniach na szwach w jamie ustnej:  
a, b – Na-Multi Sofsilk®, c, d - NA-Mono Surgipro®, e, f - A-Multi Polysorb®,  

g, h - A-Mono Caprosyn®5.
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W 3 grupach liczących po 50 osób stosowano kolejno szew: Black Silk 5-0, 
Nylon 5-0 i Vicril 5-0. Głównym parametrem oceniającym wpływ wybra-
nych materiałów na błonę śluzową jamy ustnej były: uszkodzenie odleżynowe 
otaczających tkanek miękkich, nagromadzenie miękkich złogów, rozejścia się 
rany. Efekty był oceniane po 2, 5, 7 dobie po zabiegu. Badanie ukazało, iż 
monofilamentowe syntetyczne materiały szewne mają przewagę nad polifila-
mentowymi6. Badania przeprowadzone in vivo na mysich modelach porów-
nujące nici monofilamentowe, monofilamentowe z zadziorami oraz plecione. 
Oba szwy monofilamentowe wykazały minimalną reakcję, kiedy przy szwie 
plecionym wytworzył się ropień na całej długości 7. W zestawieniu włókien 
naturalnych celulozowych wykonanych z orzecha kokosowego i sizalu bada-
jący porównywali wpływ porowatość powierzchni na osiedlanie się bakterii. 
Pomimo, iż żadne z powyższych nici nie wykazywały właściwości bakterio-
bójczych, to na włóknach celulozy sizalowej utworzył się słaby biofilm, gdy 
na włóknach kokosowych widoczne było wytworzenie się płytki bakteryjnej8.

W chirurgii dentystycznej, ze względu na stałą obecność śliny i bakterii 
we florze jamy ustnej gojenie się ran jest utrudnione9. Najnowsze badania 
wskazują, iż szwy wielowłókienkowe charakteryzowały się większą koloniza-
cją bakteryjną w porównaniu ze szwami jednowłókienkowymi. Zgodnie ze 
wskaźnikiem Landry’ego szwy jednowłókienkowe wykazywały lepsze gojenie 
ran, niż szwy wielowłókienkowe10.

5. Osocze bogatopłytkowe PRP

PRP (ang. platelet-rich plasma) to produkt biologiczny zdefiniowany 
jako część frakcji osocza krwi o stężeniu płytek krwi autologicznej powyżej 
wartości wyjściowej przed wirowaniem11. PRP zawiera nie tylko wysoki po-
ziom płytek krwi, ale także chemokiny, cytokiny, białka osocza oraz pełen ze-
staw czynników krzepnięcia12,13. PRP uzyskuje się z krwi pacjentów, poddaje 
odwirowaniu i zgodnie z różnym gradientem gęstości następuje oddzielenie 
składników krwi: krwinki czerwone, PRP i PPP (ang. platelet-poor plasma) 
osocze ubogopłytkowe. PRP działa poprzez miejscowe zwiększenie miesza-
niny czynników wzrostu, cytokin i chemokin, co skutkuje modulacją szla-
ków zaangażowanych w zapalenie i naprawę tkanek prowadząc wywierając 
korzystny wpływ na gojenie 13, 18. PRP zwiększają syntezę i proliferację białek 
macierzy fibroblastów, stymulują ekspresję białek przebudowujących kolagen 
i macierz oraz promują proliferację fibroblastów skóry 13. Płytki krwi są bo-
gatym źródłem białka o wysokiej mobilności HMGB1 (ang. High mobility 
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group box 1), które rekrutuje komórki macierzyste do obszaru rany, stymulu-
jąc gojenie uszkodzonych tkanek. Pobierając PRP od 2 gatunków myszy PLT 
oraz GFP badacze dowiedli, iż PRP przyśpieszyło gojenie się ran i wykazywało 
lepszą organizację w strukturze ścięgien, co wcześniej nie było potwierdzone 
w badaniach. Pomimo różnic w gojeniu się między gatunkami myszy, za każ-
dym razem wyniki były lepsze względem grupy leczonej wodą fizjologiczną. 
Użycie PRP zmniejszyło stan zapalny, zwiększyło lokalny poziom HMBG1, 
rekrutację komórek macierzystych do obszaru rany w ścięgnie14. Korzystny 
wpływ PRP został także potwierdzony w gojeniu się ran po endoskopowej 
operacji zatok przynosowych u królików nowozelandzkich. Podzielone na 3 
grupy: pierwszej podano podśluzówkowo PRP w uszkodzoną błonę śluzową, 
drugiej 0.9% roztwór soli fizjologicznej a w trzeciej nie dokonywano ingeren-
cji po endoskopii. W grupie PRP ilość neutrofili, komórek kubkowych, stę-
żenie hydroksypiroliny oraz gęstość kolagenu były mniejsze niż w przypadku 
soli fizjologicznej oraz nie wystąpiła infekcja. Analiza histopatologiczna nie 
stwierdziła różnicy między wstrzyknięciem soli fizjologicznej, a brakiem inge-
rencji. W przypadku PRP stan zapalny był mniejszy, zmniejszyła się lepkość 
śluzu, dodatkowo występująca niższa gęstość kolagenu pozytywnie wpływa 
na procesy gojenia, gdyż zapobiega tworzeniu zrostów i zwłóknień, co może 
doprowadzić do zaburzeń fizjologicznych tego narządu15,16. Obiecującym 
połączeniem jest dodanie PRP do chemioterapii dootrzewnowej wraz z le-
kiem 5-flourourasilem (5-FU). Eksperyment przeprowadzony na szczurach 
wskazał, iż stymulowanie gojenia przez PRP zapobiega nieszczelności zespo-
lenia, które często towarzyszy tej terapii. Podanie PRP znacząco promowało 
gojenie zespoleń okrężnicy poprzez redukcję obrzęku tkanek, zmniejszenie 
ilość martwicy oraz tworzenie kolagenu17. Jednak jak pokazuje badanie prze-
prowadzone przez L. J. Xian’a i współpracowników różne stężenie PRP ma 
wpływ na hodowane razem keratynocyty i fibroblasty przez co na modula-
cję różnych etapów gojenia. W przypadku 10% roztworu hodowla wykazała 
wyższe specyficzne tempo wzrostu widoczne dla: czynnika wzrostu hepatocy-
tów, białka chemoatraktantu monocytów-1, białka aktywujące neutrofile 78  
i wzrost śródbłonka naczyniowego czynnika A, co sprzyjało przebudowie rany. 
Dla roztworu 20% ekspresja kolagenu typu 1, 3 była wyższa, wytwarzanych 
także było więcej czynników stymulujących tworzenie kolonii granulocytów  
i makrofagów, co nasiliło stan zapalny i odkładanie kolagenu18. Ponieważ rany 
ostre i przewlekłe cechują się różną fizjologią i dynamiką gojenia, w przyszłych 
zastosowaniach PRP należy uwzględnić optymalne stężenie nie tylko w celu 
przyśpieszenia gojenia, ale także poprawy wyglądu blizn po gojeniu18.
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6. Nanocząsteczki srebra

Srebro ma właściwości przeciwdrobnoustrojowe ze względu na zdolności 
do silnego oddziaływania z grupą tiolową związków znajdujących się w en-
zymach oddechowych komórek bakteryjnych prowadząc do ich inaktywacji. 
Jony srebra wnikają do wnętrza komórki bakteryjnej i zmianiają cząsteczkę 
DNA do formy skondensowanej prowadząc do zatrzymania zdolności repli-
kacji doprowadzając do śmierci komórki. Nanocząsteczki srebra AgNP (ang. 
silver nanoparticles) wykazują skuteczniejsze właściwości przeciwdrobnoustro-
jowe niż inne sole ze względu na względnie dużą powierzchnię, która zapewnia 
lepszy kontakt z mikroorganizmami19. Doskonałe właściwości przeciwdrob-
noustrojowe AgNP są obiecującą alternatywą do zastąpienia stosowania an-
tybiotyków - zostały przetestowane na setkach różnych szczepach bakterii20. 
Włączenie AgNP do nanowłókien elektroprzędzonych umożliwiło uzyskanie 
opatrunku o strukturze kanapkowej wykazującym właściwości przeciwdrob-
noustrojowych i lepszej biokompatybilności względem normalnych. Najbar-
dziej zewnętrzna warstwa utworzona z nanowłókien polikaprolaktonowych 
PCL (ang. Polycaprolactone) wyraźnie ogranicza adhezję drobnoustrojów ze-
wnętrznych. Środkowa warstwa zawiera nanowłókna zawierające AgNP, któ-
re powolnie uwalniane umożliwia zabicie drobnoustrojów przedostających się 
z warstwy zewnętrznej. Wewnętrzna warstwa została zaprojektowana z hydro-
filowych i biokompatybilnych nanowłókien PCL/Gel, aby promować adhezję 
i proliferację komórek. Warstwa ta jest przepuszczalna dla nanocząsteczek, 
przez co niewielka ilość AgNP przechodzi z warstwy środkowej do wewnętrz-
nej, zabijając pozostałe mikroorganizmy w ranie21. Alternatywą AgNP jest 
sulfadiazyna srebra (SSD), jednak jest ona mniej skuteczna. SSD i AgNP wy-
kazują silną i równie aktywną przeciwdrobnoustrojową skuteczność przeciw-
ko S.aureus, ale AgNP są mniej toksyczne wobec komórek fibroblastów. W 
badaniu in vivo opatrunków z wykorzystaniem powyższych materiałów, wy-
kazano, iż grupa leczona najwyższym stężeniem AgNP cechowała się szybszą 
angiogenezą, epitelializacją oraz przebudową tkanki22. W badaniu porównu-
jącym maty włókninowe mieszanek polialkoholu winylowego (PVA) i chi-
tozanu oligosacharydów (COS) z wykorzystaniem azotanu srebra (AgNO3) 
oraz AgNP - PVA/COS/AgNO3 oraz PVA/COS-AgNP wytworzonych 
elektroprzędzeniem jako opatrunki ran pod kątem biokompatybilności na-
nowłókien, cytotoksyczności oraz możliwości wywołania podrażnienia skóry. 
W przypadku PVA/COS/AgNO3 żywotność komórek znacznie spadła wzglę-
dem czystych mat z nanowłókien PVA/COS i PVA/COS-AgNP, gdzie nie 
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zaobserwowano cytotoksyczności. Obie maty nie podrażniają skóry, zarówno 
po jednokrotnym jak i wielokrotnym zastosowaniu. Właściwości przeciwbak-
teryjny nanowłókien potwierdzono badając hamowanie wzrostu bakterii S. 
aureus i E. coli. Czyste nanowłókna nie wykazały hamowania strefowego, kie-
dy nanowłókna z AgNO3 i AgNP cechowały się wysoką aktywnością prze-
ciwbakteryjną dla obu szczepów23. Inne badanie wskazuje, iż w hybrydowych 
nanowłóknach chitozanu elektroprzędzonego AgNP uwalnianie jonów srebra 
było stabilne przez 16 dni, co warunkuje długotrwałe działanie bakteriobój-
cze24. Nakładane AgNP wraz z olejkiem lawendowym na nanowłókna poliu-
retanowe stanowi skuteczną alternatywę w leczeniu ciężkich ran i oparzeń. 
Wykazano, iż poprawiają hydrofilowość nanowłókien, która korzystnie wpły-
wa na szybkość gojenia oraz zapewniły proliferację hodowanych fibroblastów 
zarodków kurzych. Kompozytowe opatrunki z nanowłókien oferują zarówno 
ochronę przed czynnikami zewnętrznymi, jak i wspomagają regenerację no-
wej tkanki25.  Badając zestawienie AgNP z zastosowaniem gentamycyny (anty-
biotyk blokujący syntezę białek bakteryjnych) wykazano większą skuteczność  
w poprawie gojenia się ran otwartych, zakażonych S. aureus niż w przypadku 
stosowania obu środków osobno. Poprawa wyglądu rany następowała naj-
szybciej względem próby z zastosowaniem tylko AgNP lub gentamycyny,  
a także prowadziła do powstawania mniejszych blizn 26. W badaniu wpływu 
maści zawierającej nanocząsteczki srebra na gojenie się ran po oparzeniach 
modelu mysiego także zaobserwowano wyraźną poprawę procesu gojenia się 
ran względem sulfadiazynyny srebra, leku stosowanego w medycynie. W ba-
daniu trwającym 28 dni stosowano oba preparaty na głębokich oparzeniach 
drugiego stopnia wywołanych u mysz. W przypadku stosowania AgNP wyka-
zano mniejszy stan zapalny, zmniejszyła się degradacja kolagenu, spadła ilość 
niektórych drobnoustrojów i poprawił się proces gojenia ran obserwowany 
badaniami morfologicznymi i histologicznymi 27.

7. Dyskusja

Pomimo, iż rany są szyte od tysięcy lat, ludzkość dalej nie znalazła ide-
alnego i uniwersalnego materiału na nici chirurgiczne, ani nie opanowała do 
perfekcji zabiegów, które umożliwiłyby zawsze prawidłowy przebieg regenera-
cji ran. Ciągły rozwój nauki pozwala na uzyskiwanie coraz lepszych rozwiązań, 
które mogą w potencjalnie znacząco ograniczyć ryzyko powikłań związanych 
z gojeniem się ran.
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Trafny dobór materiałów oraz technik terapeutycznych pozwala na efek-
tywizację leczenia, skrócenie rekonwalescencji i potencjalnie zmniejszenie 
kosztów leczenia w przypadku pacjentów z ranami przewlekłymi. Obecność 
na rynku różnorodnych materiałów jest korzystne, gdyż umożliwia dobieranie 
nici adekwatnie do potrzeby. Ważne jednak, aby ciągle powstały nowe roz-
wiązania, które poprawią jakość leczenia. Aby uzyskać lepsze rezultaty lecze-
nia, powinno być robione zdecydowanie więcej badań w opisanym zakresie, 
ponieważ problem z gojeniem się ran jest wszechobecny i występuje nawet  
w trakcie hospitalizacji w szpitalu. Dynamiczny rozwój rynku w zakresie pro-
ponowanych rozwiązań terapeutycznych wymaga również zwiększenia zain-
teresowania w aspekcie badań klinicznych w ośrodkach związanych z tymi 
dziedzinami medycyny, gdzie najczęściej trafiają pacjenci z ranami.
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Abstrakt: Leczenie ran pooperacyjnych pozostawiających blizny stało się jednym z kluczowych 
postulatów badaczy zajmujących się medycyną estetyczną. Zasadniczym jest dokładne zbada-
nie molekularnych mechanizmów powstawania blizn, ale również poznanie możliwie dużo  
o tym skomplikowanym procesie zarówno u zwierząt, jak i płodu ludzkiego, u których zaob-
serwowano zjawisko gojenia ran bez blizn. W niniejszym rozdziale przedstawiono aktualne 
podejście do tego zagadnienia, które obejmuje między innymi: różne rodzaje leczenia miejsco-
wego, zabiegi iniekcyjne, terapię uciskową, stosowanie laserów, dermabrazję, radioterapię czy 
krioterapię. Poza tym przedstawiono metody inżynieryjne, skupiające się na biomateriałach  
i składnikach pozakomórkowych w regeneracyjnym gojeniu ran. W tym celu przeanalizowano 
literaturę dostępną w popularnych bazach medycznych PubMed, Scopus, Google Scholar.

Słowa kluczowe: blizna, leczenie ran, regeneracja skóry, bioinżynieria

Abstract: Treatment of postoperative wounds leaving scars has become one of the key postu-
lates of researchers in the field of aesthetic medicine. It is essential to thoroughly investigate 
the molecular mechanisms of scar formation, but also to learn as much as possible about this 
complex process in both animals and the human fetus, in which scar-free wound healing has 
been observed. This chapter presents the current approach to thisissue, which include, among 
others: various types of local treatment, injection procedures, compression therapy, laser use, 
dermabrasion, radiotherapy and cryotherapy. In addition, engineered wound healing methods 
were presented, focusing on biomaterials and extracellular components in regenerative wound 
healing. For this purpose, the literature available in the popular medical databases PubMed, 
Scopus, and Google Scholar was analyzed.

Keywords: scar, wound healing, skin regeneration, bioengineering
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1. Wstęp

W odpowiedzi na uraz skóry, powstałe na przykład w wyniku oparzenia 
czy operacji, ludzki organizm wytwarza blizny1. Przypuszcza się, że gojenie ran 
ewolucyjnie optymalizowane jest pod kątem szybkości regeneracji tkanki, ze 
względu na niesterylne warunki środowiskowe i możliwość wtórnych zakażeń 
zranienia. W efekcie organizm w miejscu zranienia przeprowadza intensywną 
reakcję zapalną, gdzie szerokie spektrum cytokin i kaskad zapalnych nakłada 
się, co ma zapobiec infekcji. Dlatego w szerszym kontekście można twierdzić, 
że ewolucyjnie tworzenie blizn jest pewnego rodzaju konsekwencją przeżycia 
organizmu po zranieniu2.

Nadprodukcja tkanki łącznej, w szczególności kolagenu, w okresie lecze-
nia ran może prowadzić do powstawania blizn1, 3.Ze względu na czas powsta-
wania blizn można dzielić je na dojrzałe i niedojrzałe (Rycina 1). Z kolei ze 
względu na wygląd blizn klasyfikuje się je jako prawidłowo zagojone, cienko 
liniowe oraz patologiczne, wśród których dodatkowo wyróżnia się: blizny roz-
ległe, zanikowe, przerostowe, bliznowce, inaczej keloidy, jak również przy-
kurcze blizn (Rycina 1)4, 5. Te ostatnie w szczególny sposób w zależności od 
lokalizacji mogą w znaczny sposób upośledzić samodzielne funkcjonowanie 
pacjenta w społeczeństwie.

Liniowe blizny przerostowe, często rumieniowate, związane są zazwyczaj 
ze świądem oraz bólem. Charakteryzują się strukturą uniesioną ponad poziom 
skóry, jak również ograniczeniem od pierwotnej rany. Po kilkutygodniowym 
okresie wzrostu blizny następuje faza statyczna, a ostatecznie regresja5.

Zarówno blizny przerostowe, jak i keloidowe powstają w wyniku nad-
miernego odkładania się niedojrzałego kolagenu w fazie przebudowy6. Bli-
zna przerostowa tworzy przerostową, czerwoną i wypukłą masę w początko-
wym miejscu rany, która z czasem będzie się kurczyć. Mogą one powstawać 
w wyniku rozległych urazów, takich jak oparzenia termiczne czy chemiczne5.  
Z kolei blizna keloidowa rozciąga się poza początkowe miejsce zranienia, z sze-
rokimi wiązkami kolagenu, które nie uległy samoistnej degeneracji3, 7. Keloidy 
charakteryzują się tym, że są to zazwyczaj twarde, tkliwe i wypukłe zmiany. 
Co ciekawe osoby z odpowiednimi uwarunkowaniami genetycznymi mogą 
rozwinąć bliznowce bez wyraźnego urazu i mimo prób leczenia zmiany często 
powracają u takich pacjentów5. 



111

PRZEGLĄD AKTUALNYCH METOD I POTENCJALNYCH CELÓW TERAPEUTYCZNYCH W REDUKCJI BLIZN

 

Rycina 1. Na rycinie przedstawiono niektóre typy blizn: a. blizna niedojrzała,  
b. blizna dojrzała, c. liniowa blizna przerostowa, d. rozległa blizna przerostowa e. bliznowce  

f. blizny zanikowe5

Blizny zanikowe powstają w wyniku śródskórnych procesów zapalnych, 
na przykład w wyniku trądziku czy ospy wietrznej. Powszechnie występują na 
twarzy i grzbietowej części klatki piersiowej. W przypadku blizn zanikowych 
stosuje się dodatkowy podział w zależności od ich kształtu i tekstury. Wyróż-
nić można blizny zanikowe: w kształcie szpikulca, które są wąskie i głębokie,  
w kształcie wagonu z ostro ograniczonymi, pionowymi krawędziami oraz bli-
zny w kształcie doliny walcowatej5. 

Należy także zaznaczyć, że oprócz powyżej przedstawionego podziału 
blizn skórnych, można spotkać się z bliznami występującymi w innych narzą-
dach, będącymi konsekwencją przebytych stanów zapalnych, do których mię-
dzy innymi zalicza się zwłóknienie płuc, nerek, wątroby, czy nawet powsta-
wanie blizny pozawałowej mięśnia sercowego, w wyniku jego niedokrwienia8. 
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Gojenie ran niepozostawiających blizn stało się jednym z kluczowych 
aspektów w praktyce dermatologicznej pod względem polepszania jakości ży-
cia pacjentów, jak również przywracania funkcjonalności upośledzeń wywo-
łanych bliznami5. Już w 1971 roku po raz pierwszy wykazano, że przed 120 
dniem ciąży rana płodu zagoiła się bez blizn. Wtedy rozpoczęto metodami 
inżynieryjnymi naśladować proces gojenia ran płodu oraz poszukiwać alterna-
tywnych metod leczenia ran niepozostawiających po sobie blizn9-11.

W niniejszym rozdziale przedstawiono aktualnie stosowane metody 
i strategie inżynieryjne w procesie bezbliznowego gojenia ran, jak również 
wskazano potencjalne cele molekularne takie jak czynniki wzrostu, cytokiny 
czy różne typy komórek, które mogą zostać wykorzystane w bezbliznowej in-
żynierii tkankowej skóry. 

2. Molekularny mechanizm powstawania blizn 

Skóra ludzka zbudowana jest z trzech warstw, w skład których wcho-
dzi naskórek, zazwyczaj nie ulegający procesowi bliznowacenia ze względu na 
obecność warstw komórek mających zdolność do regeneracji12. Do kolejnych 
warstw zalicza się skórę właściwą z rozbudowaną siecią tkanek łącznych oraz 
warstwę tkanki podskórnej13. To właśnie ostatnie dwie warstwy w momencie 
urazu są narażone na bliznowacenie ze względu na przerost kolagenowej tkan-
ki włóknistej, która zastępuje normalną skórę13-15. 

Proces gojenia ran obejmuje wiele skoordynowanych reakcji, na które 
składają się: zachowywanie homeostazy, migracja różnych typów komórek do 
łożyska rany, zapalenie, angiogeneza oraz tworzenie macierzy komórkowej16. 
W związku z tym gojenie ran można podzielić na cztery główne, zachodzą-
ce na siebie etapy: krzepnięcie krwi mające na celu zachowanie homeostazy, 
miejscowy stan zapalny, proliferację oraz przebudowę. Ostatnie trzy etapy 
określają to, czy rana będzie goić się naturalnie czy też będzie dochodzić do 
nieprawidłowego procesu gojenia, polegającym na nadmiernej produkcji bia-
łek macierzy komórkowej oraz włóknieniu5, 17. 

Macierz zewnątrzkomórkowa (ECM) tworzy dynamiczne środowisko 
dla białek strukturalnych i makrocząsteczek, określając tym samym strukturę 
tkanki i aktywnie kontrolując działanie i funkcję komórek18, 19. Rola ECM 
określana jest jako fundamentalna w precyzyjnym regulowaniu naprawą tka-
nek oraz określaniu stopnia zaawansowania procesu naprawy18, 20. Wszystko 
za sprawą tworzenia bariery, nadawania polaryzacji oraz obrony progenito-
rowych komórek macierzystych, kluczowych w procesie odnowy tkanek21. 
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Nadmierne gromadzenie się macierzy pozakomórkowej oraz jej nieuporząd-
kowana struktura są charakterystyczne dla patologicznego tworzenia się blizn. 
Podobnie nadmierne gromadzenie się kolagenu w trakcie procesu gojenia ran 
może prowadzić do powstawania blizn przerostowych lub bliznowców22, 23. 

Po oczyszczeniu łożyska rany przez komórki zapalne, uszkodzona skóra 
zaczyna się regenerować poprzez tworzenie ziarniny. Makrofagi stymulując 
fibroblasty i komórki śródbłonka, wywołują ich migrację do macierzy rany 
przy udziale metaloproteinaz (MMP)24. MMPs są kluczowymi enzymami 
biorącymi udział w przebudowie macierzy zewnątrzkomórkowej ze względu 
na ich zdolność do degradacji niektórych składników macierzy, czynników 
wzrostu, cytokin oraz receptorów powierzchniowych komórek. Ostatecznie 
powstały fibrynowy skrzep przekształca się w tkankę łączną bogatą w naczy-
nia krwionośne. To przekształcenie wymaga równowagi pomiędzy degradacją  
i produkcją ECM, ponieważ niewystarczająca degradacja oraz nadmierna pro-
dukcja macierzy zewnątrzkomórkowej może prowadzić do tworzenia blizn 
przerostowych25. 

Głównym mediatorem molekularnym regulującym proces gojenia ran 
jest transformujący czynnik wzrostu β (TGF-β). Cytokina ta wydzielana jest 
przez różne typy komórek biorące udział w procesie gojenia26. TGF-β posiada 
trzy izoformy (TGF-β1, TGF-β2, TGF-β3).Wszystkie one sprzyjają nacie-
kaniu zarówno komórek zapalnych jak i fibroblastów, determinują prolife-
rację fibroblastów, angiogenezę, jak również kontrolują proces wytwarzania 
ECM. Dodatkowo TGF-β hamuje reepitelizację25, 27. Innym czynnikiem 
wzrostu biorącym udział w patogenezie blizn przerostowych, a także innych 
chorób zwłóknieniowych jest czynnik wzrostu tkanki łącznej (CTGF). CTGF 
wspomaga produkcję ECM, w tym głównie kolagen typu I oraz fibronekty-
nę. Dodatkowo CTGF może regulować działanie metaloproteinaz oraz ich 
inhibitorów (TIMP), a co za tym idzie kontroluje stabilność i integralność 
ECM, dlatego też CTGF w pewnym stopniu odpowiada za proces tworzenia 
blizn25, 28. 

Podsumowując, z molekularnego punktu widzenia powstawanie blizn 
jest determinowane przez następujące czynniki: nadmierną produkcję kola-
genu oraz innych składowych macierzy zewnątrzkomórkowej, utratę lub osła-
bienie kluczowych sygnałów terminujących te reakcje oraz zaburzenie regula-
cji enzymów zaangażowanych w degradację tkanki bliznowatej22.
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3. Fizjologiczne gojenie ran bez blizn 

Przedstawiony powyżej proces gojenia ran z powstawaniem blizn fizjo-
logicznie posiada wyjątki, do których można między innymi zaliczyć: gojenie 
ran u płodów, jak również gojenie ran w obrębie śluzówki jamy ustnej doro-
słego człowieka. Przyjrzenie się obu tym procesom daje możliwości opracowy-
wania strategii leczenia ran bez blizn29.

3.1. Różnice gojenia ran u płodu i u dorosłego 

Ludzki płód do około 24. tygodnia ciąży posiada zdolność bezbliznowego 
gojenia ran. Przyczyny tej wyjątkowej zdolności można doszukiwać się w kil-
ku unikalnych cechach, które odróżniają ranę płodu od rany osoby dorosłej30. 
Należy zaznaczyć, że owe cechy nie wynikają z obecności płodu w środowisku 
wewnątrzmacicznym, a z właściwości komórkowych i molekularnych31.

Ważnym aspektem bezbliznowego gojenia się ran u płodów jest zredu-
kowana reakcja zapalna32. Liczba neutrofili, makrofagów, limfocytów oraz 
mastocytów rekrutowanych w miejscu uszkodzenia jest mniejsza u płodu niż  
u osobnika dorosłego33. Podczas gojenia ran u dorosłych obserwuje się pod-
wyższone stężenia kilku cytokin, w tym interleukiny 6 i interleukiny 8, z kolei 
w przypadku gojenia ran u płodu stężenia tych białek są niskie. Interleukina 
10 jest prawie nieobecna w ranach dorosłych, ale ma wysoką ekspresję w ra-
nach płodu34, 35. Stężenia TGF-β1 i TGF-β2 są wyższe w ranie osoby dorosłej, 
podczas gdy stężenie TGF-β3 jest wyższe w ranie płodu. Tutaj też fibroblasty 
wytwarzają macierz pozakomórkową w wyższym tempie. Dodatkowo stosu-
nek kolagenu typu III do typu I jest wyższy w ranie płodu niż u osoby doro-
słej36. Kolejną różnicą jest brak obecności miofibroblastów w ranie płodu37.

3.2. Gojenie ran w śluzówce jamy ustnej 

Błona śluzowa jamy ustnej dorosłego człowieka jest w stanie goić się po 
urazie z niewielką blizną, co przypomina regeneracyjne gojenie się ran płodu38.

Rana w obrębie śluzówki jamy ustnej przechodzi przez te same etapy 
gojenia, co rana skóry. Jednak na początku reakcja zapalna jest mniejsza,  
a ogólne tempo gojenia jest wyższe39. Sugeruje się, że czynniki wydzielane 
przez komórki znajdujące się w błonie śluzowej jamy ustnej odpowiadają  
za znaczną część zmniejszonego bliznowacenia obserwowanego w tej tkance. 
Ważne znaczenie w procesie gojenia ma również obecność śliny40,41.
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Mając na uwadze powyższe informacje, przeprowadzono badanie z wy-
korzystaniem biomimetycznego hydrożelu, symulującego mikrośrodowisko 
urazu błony śluzowej jamy ustnej. Po 7 dniach leczenia powierzchnia rany 
skóry w grupie leczonej hydrożelem stanowiła tylko około 20% powierzch-
ni w grupie nieleczonej tą metodą, a stosunek kolagenu typu III do typu  
I w grupie badawczej był znacznie większy niż w grupie kontrolnej, co suge-
ruje mniejszy przerost blizn42.

4. Aktualne metody leczenia blizn skórnych

Techniki mające na celu profilaktykę oraz leczenie ran bez blizn i bli-
znowców stały się innowacyjnym podejściem w dziedzinie badań klinicznych 
nad tym zagadnieniem. Poniżej zostały przedstawione metody aktualnie sto-
sowane w terapii blizn oraz bliznowców.

4.1. Leczenie miejscowe

Do metod miejscowego leczenia blizn możemy zaliczyć między innymi:

- Arkusze z żelu silikonowego (SGS) to opatrunek okluzyjny powszech-
nie stosowany w celu zmniejszenia ryzyka nadmiernego powstawania blizn43. 
Chociaż główny mechanizm działania tych opatrunków jest niejasny, teore-
tycznie SGS działa poprzez nawodnienie i zamknięcie łożyska rany. Ze wzglę-
du na to, że tkanka bliznowata jest bardziej podatna na transepidermalną 
utratę wody44. SGS tworzy środowisko zatrzymujące wilgoć, które zapobiega 
odwodnieniu warstwy rogowej naskórka, co ogranicza aktywację fibroblastów 
i produkcję kolagenu45. Badania wykazały, że SGS może zmniejszyć częstość 
występowania blizn przerostowych, jak również zmniejszyć objętość blizny46-50. 
SGS wykazuje największą skuteczność, gdy jest stosowany jako środek zapo-
biegawczy, a nie jako metoda leczenia51.

- Mitomycyna C jest naturalnym związkiem wyizolowanym z bakterii z 
rodzaju Streptomyces, który sieciując DNA, zapobiega jego replikacji, a tym 
samym hamuje proliferację komórek. Mitomycyna C jest stosowana miejsco-
wo i dożylnie, jako środek chemioterapeutyczny52. Przeprowadzone badania 
nad zastosowaniem tego związku w leczeniu bliznowców nie dały jednoznacz-
nej odpowiedzi na temat skuteczności leczenia52-54. 
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- Krem Imiquimod 5% działa jako modyfikator odpowiedzi immuno-
logicznej, który stymuluje interferon do rozpadu kolagenu, a także zmienia 
ekspresję genów związanych z apoptozą55. Badania wykazały, że stosowanie 
miejscowo imikwimodu w kremie zmniejsza częstość nawrotów bliznowców 
po ich wycięciu chirurgicznym, szczególnie zmian na płatku ucha lub w jego 
pobliżu56-61. Jednak tego samego sukcesu nie zaobserwowano w przypadku 
bliznowców tułowiowych62. 

4.2.  Zabiegi chirurgiczne

Blizny przerostowe lub normalne blizny obecne w newralgicznych lokali-
zacjach mogą być często usuwane chirurgicznie, co poprawia gojenie powstałej 
rany. Staranne zaplanowanie operacji jest kluczowe, aby zapobiec ponowne-
mu powstawaniu blizny o podobnym lub większym nasileniu. Bardzo ważne 
jest również zidentyfikowanie blizn keloidowych, ponieważ często nawracają 
one po prostym wycięciu chirurgicznym63. Najprostszą techniką jest wycięcie 
bliznowatej skóry z liniowym zamknięciem rany. Ta technika jest skuteczna 
tylko wtedy, gdy możliwe jest zapobiegnięcie nadmiernemu napięciu skóry 
w obrębie rany lub infekcji, które spowodowały pierwotne powstanie blizny. 
Plastyka Z to technika, która może być wykorzystana, jeśli rana nie jest wy-
równana z liniami Langera, ponieważ to zmienia orientację rany. Ta technika 
ma dodatkową zaletę polegającą na wydłużeniu rany, dlatego jest szczególnie 
przydatna w przypadku skurczonych blizn spowodowanych oparzeniami64, 65. 

4.3. Zabiegi iniekcyjne

W leczeniu blizn szerokie zastosowanie znalazły również zabiegi iniekcyj-
ne, których niektóre rodzaje zostały przedstawione poniżej.

- Wstrzykiwanie kortykosteroidów jest podstawową terapią leczenia 
blizny keloidowej oraz może być rozważane w przypadku blizn przerostowych 
jako leczenie drugiego rzutu. Uważa się, że mechanizm działania polega na 
promowaniu degradacji kolagenu i hamowaniu wzrostu fibroblastów, a tym 
samym na hamowaniu produkcji kolagenu, a także na zmniejszaniu stanu za-
palnego66, 67. Jest to szczególnie ważny zabieg w przypadku blizn keloidowych, 
ponieważ fibroblasty keloidowe wytwarzają trzy do czterech razy więcej ko-
lagenu niż normalne komórki skóry68. W badaniach wykazano, że większość 
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pacjentów po wstrzyknięciu steroidu doświadcza poprawy bez nawrotu bli-
znowca69-72. Skutki uboczne wstrzykiwania kortykosteroidów obejmują hipo-
pigmentację, atrofię skóry i teleangiektazje. Te działania niepożądane można 
złagodzić stosując niskie dawki sterydów w połączeniu z innymi formami te-
rapii67. Największą skuteczność wydaje się mieć połączenie wstrzykiwania kor-
tykosteroidu z krioterapią doogniskową73-75. Niestety jest to bardzo bolesny 
zabieg i może być źle tolerowany przez pacjentów pediatrycznych67. 

- Toksyna botulinowa A (BTX-A) jest stosowana zarówno jako zabieg 
profilaktyczny w celu poprawy gojenia ran po zabiegu chirurgicznym, jak i do 
leczenia bliznowców. Aby usprawnić gojenie się nacięć chirurgicznych, ważne 
jest zamknięcie skóry przy jak najmniejszym napięciu76, 77. BTX-A paraliżu-
je miejscowe włókna mięśniowe, zmniejszając napięcie skóry, a tym samym 
zmniejszając mikrourazy i stan zapalny78.

- Bleomycyna jest środkiem wstrzykiwanym do zmiany chorobowej, któ-
ry potencjalnie hamuje syntezę kolagenu w wyniku zmniejszania stymulacji 
przez TGF-β179. Dowody na skuteczność terapii bleomycyną są dość ograni-
czone. Badania sugerują znaczną poprawę wyglądu blizn przerostowych lub 
bliznowców, zmniejszenie rumienia, świądu i bólu79-81. Odnotowane dzia-
łania niepożądane obejmują depigmentację i atrofię skóry82. Ze względu na 
charakter tego środka i jego działanie przeciwnowotworowe, może on być 
środkiem toksycznym ogólnoustrojowo83.

- Interferon zmniejsza syntezę kolagenu I oraz III, jednocześnie posiada 
działanie antyproliferacyjne. Wykazano, że jest on skuteczny w leczeniu bli-
znowców oraz blizn przerostowych84, 85. Leczenie interferonem może powodo-
wać ogólnoustrojowe objawy grypopodobne oraz miejscowe reakcje zapalne  
w miejscu wstrzyknięcia86, 87. Ponadto terapia interferonem jest dość kosztow-
na, a obecne dowody nie wydają się uzasadniać jej stosowania w większości 
przypadków, w których dostępne są inne opcje leczenia88.

4.4. Terapia uciskowa

W terapii uciskowej, inaczej presoterapii, stosowane są specjalistyczne 
ubrania kompresyjne lub plastry silikonowe, powszechnie stosowane w przy-
padku dużych oparzeń oraz blizn. Mechanizm działania takiego rozwiązania 
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polega na łagodnym niedotlenieniu tkanki bliznowatej, spowodowane uci-
skiem na miejscowe naczynia krwionośne. W efekcie dochodzi do redukcji 
liczby fibroblastów, a także wzmożenia aktywności kolagenazy, a co za tym 
idzie zmniejszenia produkcji kolagenu do poziomu normalnych tkanek. Do-
datkowo stosowanie takiej kompresji ma zainicjować ponowne wyrównywa-
nie już istniejących wiązek kolagenu89, 90 Niestety pomimo dużego potencja-
łu tej metody, metaanalizy nie potwierdzają jednoznacznie jej skuteczności  
w gojeniu ran bez blizn91. Przykładem może być analiza trzech randomizowa-
nych badań. W jednym z nich grupa pacjentów nosiła ubrania kompresyjne,  
z kolei druga grupa ich nie nosiła. W kolejnym analizowanym badaniu pa-
cjenci nosili ubrania uciskowe na jednej z dwóch poparzonych kończyn.  
W ostatnim badaniu terapię uciskową stosowano tylko na danym fragmen-
cie blizny. W analizie zbiorczej nie wykazano znaczących różnic pomiędzy 
leczeniem bez ubrania kompresyjnego, a leczeniem z zastosowaniem terapii 
uciskowej92. 

4.5. Terapia laserowa

Użycie wielu różnych typów laserów w terapiach mających na celu po-
prawę wyglądu blizn, charakteryzuje się różnymi wskaźnikami skuteczności. 
Nie mniej jednak okazuje się, że konkretna długość fali światła jest w stanie 
wpływać na dane procesy zachodzące w organizmie89.

4.5.1. Impulsowy laser barwnikowy

Przykładem terapii laserowej może być zastosowanie impulsowego lasera 
barwnikowego (PDL), emitującego falę światła o długości 585 nm lub 595 nm. 
W przypadku tego typu laserów mówi się o selektywnej fototermolizie, która 
polega na celowanym ogrzaniu tkanek w takim stopniu, aby spowodować 
jej uszkodzenie, z jednoczesnym brakiem rozprzestrzeniania się na otaczające 
tkanki. PDL był pierwszym laserem wykorzystującym koncepcję selektywnej 
fototermolizy w leczeniu schorzeń dermatologicznych93. Badania wykazały, że 
PDL emitujący światło o długości 585 nm lub 595 nm w kontekście działa-
nia na tkankę bliznowatą, wzmaga termolizę małych naczyń krwionośnych za 
sprawą absorpcji energii lasera, gdzie oksyhemoglobina stanowi chromofor. 
Konsekwencją tego jest krzepnięcie wewnątrznaczyniowe, a tym samym znisz-
czenie sieci mikrokrążenia. Hipoperfuzja i hipoksemia powodują następnie 
zmniejszenie ekspresji tkankowych czynników prozapalnych, w tym TGF-β, 
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przy jednoczesnym nasileniu działania czynników antyproliferacyjnych, ta-
kich jak MMP, ERK czy kinaza p38. Dodatkowo działanie lasera wpływa na 
rearanżację włókien kolagenowych94-96. Dowodem na skuteczność tej metody 
mogą być wyniki badań przeprowadzone na grupie osób z zespołem Stur-
ge’a-Webera, cierpiących na naczyniaka płaskiego twarzy o wyglądzie plamy 
czerwonego wina (Rycina 1)97.

Rycina 2. Na rycinie przedstawiono wyniki terapii laserowej PDL 585 nm na grupie 

osób cierpiących na zespół Sturge’a-Webera, C i D zmiana przed zastosowaniem lasera,  

A i B zmiana po zastosowaniu lasera10

Aktualnie zaleca się stosowanie PDL jako leczenie pierwszego lub drugie-
go rzutu w przypadku niedojrzałych blizn przerostowych rumieniowych oraz 
liniowych blizn przerostowych5.
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4.5.2. Laser Nd:YAG

Działanie lasera Nd:YAG odpowiada działaniu PDL z tą różnicą,  
że Nd:YAG działa przy długości fali światła równej 1064 nm. W związku  
z tym głębokość penetracji wiązki światła jest znacznie większa, dzięki czemu 
laser ten stosowany jest w leczeniu blizn przerostowych i bliznowców. Nie-
mniej jednak badania wykazały, że nawroty bliznowców po zastosowaniu tego 
lasera pozostają tak samo częste jak w przypadku stosowania innych terapii5. 

4.5.3. Laser Er:szkło

Nieablacyjny laser frakcyjny erbowo-szklany, zbudowany jest z włókna 
szklanego. Stanowi nowe podejście terapeutyczne w leczeniu blizn zaniko-
wych i rozstępów98. Zaobserwowano, że selektywne działanie ciepłem na po-
nadnaskórkową tkankę wywołuje stymulację różnych procesów proliferacyj-
nych w skórze właściwej, co z kolei ułatwia regenerację fizjologicznej struktury 
macierzy oraz zwiększa syntezę włókien elastycznych. Mimo ciągłych badań 
nad potwierdzeniem skuteczności działania lasera Er:szkło, wstępne doświad-
czenia kliniczne dostarczyły dowodów na korzystne działanie w kontekście 
leczenia blizn. Należy jednak podkreślić, że w związku z naturą działania lase-
ra na skórę i związaną z tym przebudową, badanie nad jego skutecznością jest 
długotrwałym procesem92, 99.

4.5.4. Laser CO2 i laser Er:YAG

Lasery ablacyjne, takie jak CO2  laser oraz Er:YAG czyli erbowo-yagowy, 
pozwalają na bezpieczne i kontrolowane usuwanie tkanek. Ze względu na 
to, że energia lasera Er:YAG emitującego skupioną wiązkę światła o długości 
fali 2940 nm, pochłaniana jest głównie przez wodę, rozpraszanie energii do 
sąsiadujących tkanek jest bardzo niewielkie. Niekiedy działanie lasera Er:YAG 
określane jest „zimną” ablacją tkanek. 

Z kolei CO2 laser emitujący skupioną wiązkę światła o długości fali 
10600 nm, generuje więcej ciepła w otaczającej tkance, przez co dochodzi 
także do koagulacji małych naczyń krwionośnych. W tym wypadku wiązka 
lasera jest dzielona na wiele tysięcy pojedynczych mikrowiązek, tworząc licz-
ne „strefy obróbki mikrotermicznej” (MTZ). Konsekwencją takiego rozwią-
zania jest stale obecna zdrowa tkanka w obrębie MTZ, co przyspiesza gojenie.  
Zastosowanie lasera CO2 dało zadowalające wyniki w leczeniu atroficznych 
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blizn potrądzikowych (Rycina 1), jak również zadziwiający efekt w leczeniu 
blizn przerostowych, powstających po oparzeniach. Efekt ten przypisuje się 
zmianom molekularnym, zachodzącym w tkance bliznowatej pod wpływem 
lasera, do których można zaliczyć między innymi: zmiany w stężeniach okre-
ślonych cytokin, czynników wzrostu czy zmiany w architekturze kolagenu 
oraz wzrost włókien elastycznych. Dodatkowym atutem stosowania lasera 
CO2 jest możliwość osiągnięcia poprawy czynnościowej w kontekście przy-
kurczów powstałych na skutek bliznowacenia5, 100.

Rycina 3 Na rycinie przedstawiono A i B Rumieniowe blizny potrądzikowe III stopnia,  
ze zmianami aktywnymi, C i D rumieniowe blizny potrądzikowe III stopnia po wykonanym 

peelingu i po zastosowaniu frakcyjnego lasera CO2
101

Badania porównujące skuteczność i bezpieczeństwo stosowania ablacyj-
nego lasera frakcyjnego Er:YAG do ablacyjnego lasera frakcyjnego CO2 wyka-
zały, że ten ostatni dawał dużo lepsze rezultaty związane z poprawą elastycz-
ności blizn102. Z kolei badania porównujące laser Er:YAG do PDL pokazały,  
że Er:YAG doskonale sprawdził się w przypadku blizn pooperacyjnych103. La-
ser CO2 także sprawdził się lepiej w stosunku do PDL w kwestii zwiększania 
elastyczności oraz zmniejszania grubości zmiany bliznowatej104.
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4.6. Dermabrazja

Dermabrazja jest zabiegiem polegającym na mechanicznym ścieraniu 
naskórka oraz górnych warstw skóry właściwej przy pomocy urządzenia  
z pilnikiem zbudowanym z mikrokryształów diamentu. W wyniku czego 
powierzchnia skóry podlega ponownej epitelializacji, co powinno przynieść 
poprawę jej wyglądu, w porównaniu z pierwotną blizną105. U znacznej więk-
szości pacjentów procedura ta osiągnęła zamierzony efekt. Niemniej jednak 
u części pacjentów nastąpiło pogorszenie wyglądu blizny, co budzi obawy 
że procedura może w niektórych przypadkach okazać się szkodliwa106.

4.7. Radioterapia

Stosowanie radioterapii w leczeniu blizn ma zwykle charakter wspoma-
gający, ze względu na to, że zastosowanie tej techniki samodzielnie jest nie-
skuteczne105. Jej celem jest zmniejszenie nadaktywnego wzrostu komórek i od-
kładania się kolagenu w patologicznych bliznach107. Skutki uboczne obejmują 
hiper- lub hipopigmentację, rumień, teleangiektazje i suchość skóry. Należy 
zachować ostrożność przy rozważaniu radioterapii blizn na przedniej części 
szyi lub klatki piersiowej, ze względu na ryzyko raka tarczycy lub piersi108.

4.8. Krioterapia 

Krioterapia polega na działaniu na bliznę określonym materiałem lub 
substancją, którą jest zwykle ciekły azot. Prowadzi to do odprowadzenia cie-
pła z ciała, a tym samym do uzyskania miejscowego lub nawet ogólnoustrojo-
wego obniżenia temperatury109. Ze względu na potrzebę powtarzania zabie-
gów, wydłużony czas gojenia między zabiegami, atrofię skóry, ból i możliwość 
powstania trwałych zmian pigmentowych, krioterapia jest opcją terapeutycz-
ną leczenia blizn o niewielkich rozmiarach110. Tradycyjną metodą stosowaną 
jest krioterapia kontaktowa. Z kolei inną techniką jest krioterapia doognisko-
wa, polegająca na wprowadzeniu sondy do przerostowej blizny lub bliznowca, 
następnie wstrzyknięciu ciekłego azotu do tkanki, skutecznie zamrażając i 
niszcząc komórki tkanki bliznowatej (Rycina 4.)109, 113 Opracowywane  
są nowe techniki, mające na celu poprawę skuteczności i możliwości zastoso-
wania krioterapii. Połączenie krioterapii z wstrzyknięciem kortykosteroidu do 
zmiany chorobowej wykazuje większą skuteczność w porównaniu do tych me-
tod stosowanych samodzielnie111. Prawdopodobnie jest to spowodowane tym, 
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że krioterapia wywołuje obrzęk skóry, co umożliwia większą penetrację korty-
kosteroidów do tkanek docelowych110, 112. 

Rycina 4 Na rycinie przedstawiono typowe przykłady wyglądu bliznowców przed i po róż-
nych zabiegach. . Pierwotny bliznowiec: bliznowiec łopatkowy przed (a) i po wycięciu  
z terapią kortykosteroidami (b) oraz bliznowiec pachwinowy przed (c) i po krioterapii 

doogniskowej (d). Bliznowiec oporny: jeden bliznowiec brzuszny i dwa bliznowce wzgórka 
łonowego przed (e) i po wycięciu z brachyterapią pooperacyjną (f) i bliznowiec grzbietowy 

przed (g) i po krioterapii doogniskowej (h)114

5. Potencjalne cele terapeutyczne i metody leczenia ran 
bez blizn  

Naukowcy w celu opracowania nowych leków do profilaktyki powstawa-
nia blizn jak również ich usuwania pracowali na wielu modelach zwierzęcych, 
które wykazywały bardzo duże zdolności regeneracyjne i naprawcze gojenia 
ran. W związku z otrzymanymi wynikami badań rozpoczęto pracę nad meto-
dami inżynieryjnymi koncentrującymi się nad wykorzystaniem biomateriałów 
regeneracyjnych, zaawansowanych opatrunków terapeutycznych jak również 
różnych czynników wzrostu, cytokin i składników pozakomórkowych biorą-
cych udział w procesie gojenia ran115. 
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5.1. Czynniki komórkowe

Do kluczowych czynników komórkowych mogących zostać wykorzysta-
ne w potencjalnej terapii leczenia blizn zalicza się: PDGF, FGF, EGF, TGF-β, 
czy GM-CSF. Okazuje się jednak, że najistotniejszymi czynnikami są: rodzi-
na TGF-β, rodzina FGF, VEGF, a także czynnik stymulujący tworzenie ko-
lonii granulocytów i makrofagów (GM-CSF). Niemniej jednak najbardziej 
kluczowe, dające obiecujące wyniki doświadczalne okazują się TGF-β oraz 
FGF116, 117. 

5.1.1. TGF-β

W gojeniu ubytków skórnych biorą udział trzy izoformy czynników 
TGF-β, które są zaangażowane prawie na każdym jego etapie. Izoforma TGF-
-β1 jest istotna w procesach zapalnych, angiogenezie czy naskórkowaniu. Do-
datkowo wspomaga inicjowanie powstawania ziarniny w wyniku zwiększenia 
ekspresji genów macierzy pozakomórkowej, których produktami są między 
innymi: fibronektyna, kolagen oraz inhibitory proteaz118. Jednym z najważ-
niejszych postulatów procesu zwłóknienia w obrębie skóry jest aktywacja 
rezydujących fibroblastów tkanki ziarninowej w oparciu o transformację sy-
gnalizacji czynnika wzrostu beta119. Z kolei TGF-β3 to izoforma promująca 
gojenie ran przez rekrutację fibroblastów i ułatwienie migracji keratynocytów 
jak również stymulację neowaskularyzacji120. Jest to jedyna izoforma TGF-

-β, która hamuje bliznowacenie, jak również wspomaga lepszą organizację 
kolagenu121. 

Przeprowadzono badania w poszukiwaniu nowych środków potencjal-
nie skutecznych w procesie leczenia blizn. Naukowcy sprawdzali przeciwciało 
monoklonalne metelimumab, skierowane przeciwko TGF-β, jednakże w jego 
przypadku nie otrzymano pożądanych efektów122. Obiecującym wydawało 
się zastosowanie ludzkiego rekombinowanego TGF-β3, jednakże tak i w tym 
przypadku nie osiągnięto końcowych punktów III fazy badań klinicznych29. 
Niemniej jednak dzięki tym badaniom dowiedziono, że szlak sygnalizacyjny 
TGF-β/Smad jest kluczowy w regulacji procesu tworzenia kolagenu w fibro-
blastach i miofibroblastach, co więcej długotrwałe utrzymywanie sygnalizacji 
z tego szlaku skutkuje nadreaktywnością fibroblastów i miofibroblastów, któ-
re z kolei są odpowiedzialne za tworzenie kolagenu w nieprawidłowych bli-
znach. Terapie skojarzone oraz terapie genowe mogą dać pozytywne rezultaty  
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w hamowaniu szlaku TGF-β/Smad, a tym samym złagodzić proces leczenia 
ran predysponujących do powstawania patologicznych blizn123.

5.1.2. FGF

Rodzina fibroblastycznego czynnika wzrostu składa się z 23 czynników, 
z których: FGF2, FGF7 oraz FGF10, są najistotniejsze w procesie gojenia 
ran. Badania in vitro wykazały, że FGF2 stymuluje ruchliwość keratynocy-
tów podczas naskórkowania, a także reguluje syntezę i odkładanie składników 
ECM124. Dodatkowo czynnik ten promuje migrację fibroblastów oraz pobu-
dza je do syntezy enzymów kolagenaz125. Badania udowodniły, że egzogenny 
FGF2 przyspiesza gojenie ran różnego typu, jak również działa przeciwzwół-
kienkowo. Przykładem może być wykazana skuteczność działania tego 
czynnika, zastosowana u pacjentów z odleżynami126. Mimo zadawalających 
efektów działania FGF2 nie wskazano konkretnego mechanizmu działania 
przeciwzwłókienkowego. Podejrzewa się, że fibroblastyczny czynnik wzrostu 
może działać na geny fibroblastów, dzięki którym dochodzi do obniżenia 
poziomu cytokin zapalnych, podwyższenia poziomu kolagenaz śródmiąż-
szowych, jak również hamowania sygnalizacji profibrotycznej integryn127, 128.  
W pewnych warunkach FGF2 jest w stanie działać antagonistycznie do 
TGF-β, który to sygnalizuje transformację fibroblastów do miofibroblastów,  
a ponieważ to miofibroblasty stanowią najważniejsze efektory odpowiedzi 
zwłókienkowej skóry, zgłębienie informacji na ten temat może stanowić po-
tencjalny cel terapeutyczny w leczeniu ran bez blizn129-131.

5.2. Zaawansowane opatrunki terapeutyczne oraz bioinżynieryjne cele  
w procesie gojenia ran nie pozostawiających blizn 

Najnowsze osiągnięcia bioinżynieryjne w gojeniu i regeneracji ran przy-
czyniły się do coraz częstszego wykorzystywania nanokompozytowych bio-
opatrunków, które mogą rozwiązać problem klasycznych opatrunków związa-
nych z wtórnym uszkodzeniem powłok skórnych czy nieskutecznej ochrony 
mającej zapobiegać infekcji132.  

5.2.1. Opatrunki biopolimerowe

Połączenie nauk biomedycznych i nanotechnologii umożliwiło stwo-
rzenie nanokompozytowych opatrunków, zbudowanych z naturalnych 
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biopolimerów, do których dodatkowo włączono opracowane systemy dostar-
czania leków (DDS). Takie rozwiązanie ma zapewnić lepszą stabilność i kon-
trolę uwalniania między innymi czynników wzrostu w leczeniu ostrych i prze-
wlekłych ran133, 134. W badaniach głównie skupiano się nad wykorzystywaniem 
biodegradowalnych, biokompatybilnych, a także łatwo dostępnych biopoli-
merów na przykład chitozanu czy dekstranu135-137. W przypadku pierwszego 
dowiedziono, że może korzystnie wpływać na skutki blizn przerostowych135.  
Z całą pewnością rozwój tej dziedziny procesie leczenia blizn ma duży 
potencjał. 

5.2.2. Technologia elektroprzędzenia

Funkcjonalny opatrunek jest w stanie przyspieszyć gojenie ran, zainicjo-
wać angiogenezę, a nawet kontrolować powstawanie różnych typów kolagenu, 
może wzmocnić strukturę już obecnego kolagenu, a nawet zmniejszyć jego 
objętość wokół uszkodzonej tkanki138. W tworzeniu tego typu opatrunków 
skuteczne okazuje się być wykorzystanie technologii elektroprzędzenia, która 
korzysta z siły elektrycznej do wytworzenia rusztowań włóknistych o kontro-
lowanej porowatości139. Rusztowania te mogą naśladować naturalną strukturę 
macierzy zewnątrzkomórkowej, tym samym zapewniać wytrzymałość mecha-
niczną, wspomagać adhezję i proliferację komórek, zapobiegać odwodnie-
niu, sprzyjając w ten sposób naprawie tkanek in vivo. Dodatkowo porowata 
struktura opatrunku umożliwia ładowanie i uwalnianie leków bezpośrednio 
w łożysku rany, co może przynieść zwiększony przeciw włóknikowy efekt138, 

139. Do tego typu opatrunków można zaliczyć między innymi: biomimetyczny 
opatrunek zbudowany z hialuronianu, witaminy E, dopaminy i β-cyklodeks-
tryny, który ma naśladować płodowe warunki zewnątrzkomórkowej macie-
rzy. Opatrunek ten świetnie sprawdził się w leczeniu ciężkiego ubytku skóry  
o pełnej grubości u myszy, promując migrację fibroblastów, angiogenezę, re-
epitelizację i tworzenie ziarniny. W obrębie ubytku udało się zmniejszyć synte-
zę kolagenu, dzięki czemu została przywrócona typowa skórna architektura ko-
lagenu oraz udało się poprawić wygląd zmiany, który był pozbawiony blizn140. 

Innym przykładem biomimetycznego, nanowłóknistego, antybakteryj-
nego materiału opatrunkowego, zawierającego podwójne przeciwutleniacze, 
jest stworzony przy użyciu techniki elektroprzędzenia  kompozytowy materiał 
nanowłóknisty, składający się z poliwinylopirolidonu, heksahydratu, azotanu 
ceru i kurkuminy. Na modelu szczurzym opatrunek wykazał całkowite wygo-
jenie, reepitelizację bez żadnych blizn w zaledwie 20 dni141.
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5.2.3. Kolagenowy klej zapobiegający bliznom

Naukowcy zauważyli, iż kluczową rolę w budowaniu macierzy pozako-
mórkowej tkanek zawierających kolagen, pełni niewielki peptydoglikan- siar-
czan dermatanu, zwany dekoryną. Wykorzystując tę informację postanowio-
no stworzyć kolagenowy klej mający zapobiegać powstawaniu blizn. W skład 
takiego kleju wchodził specjalnie zaprojektowany kolagen, połączony z biał-
kiem adhezyjnym omułka i innymi glikozaminoglikanami. Model szczurzy 
potwierdził przypuszczalną skuteczność jego działania przez doskonałą rege-
nerację rany, skuteczną reepitelizację, oraz tworzenie nowych naczyń krwio-
nośnych, jak również szybką syntezę kolagenu142.

5.2.4. Nanocząsteczki metali

Cynk jest powszechnie znanym metalem wykorzystywanym w gojeniu 
ran i leczeniu oparzeń, głównie ze względu na jego niską toksyczność, wła-
ściwości przeciwbakteryjne, bakteriobójcze i przeciwzapalne143, 144. Dodat-
kowo cynk jest niezbędnym kofaktorem wielu czynników transkrypcyjnych  
i enzymów, które odgrywają istotną rolę we wzroście, metabolizmie, funkcjo-
nowaniu układu odpornościowego, jak również regeneracji ran143, 145. Biorąc 
pod uwagę korzystne aspekty zastosowania cynku w gojeniu ran, naukow-
cy postanowili połączyć nanocząsteczki siarczku cynku z nośnikiem żelatyny 
usieciowanej transglutaminazą. Powstały produkt dostarczono bezpośrednio 
do łożyska rany gryzoni. Efektem tego działania było indukowanie przydat-
ków skórnych, brodawek skórnych, jak również migrację adipocytów. U gru-
py leczonej ZnS udało się zahamować skurcz rany, a także tworzenie tkanki 
bliznowatej143.

5.2.5. Komórki macierzyste

Komórki macierzyste (ASC), uzyskiwane są z podskórnej tkanki tłusz-
czowej wykorzystując mało inwazyjne metody. Wiele źródeł donosi, o ogrom-
nym potencjale ASC, zastosowanych w terapiach komórkowych. Także  
i w tym przypadku uzyskane ASC na arkuszach wyidukowanych przez  
L-askorbinian-2-fosforanu (A2-P), przyspieszyły gojenie się ran skóry oraz 
zmniejszyły powstawanie blizn146, 147. Najprawdopodobniej ich zdolność do 
naprawy i regeneracji ran skóry spowodowana jest parakrynnymi zdolnościami,  
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jak i zdolnościami do różnicowania147, 148. Dlatego uważa się, że zastosowanie 
ASC może stanowić skuteczną metodę leczenia ran.  

5.2.6. Mezenchymalne komórki zrębowe

Mezenchymalne komórki zrębowe (MSC), zostały po raz pierwszy opi-
sane jako komórki wykazujące podobną morfologię do fibroblastów. MSC 
posiadają właściwości immunomodulujące oraz dużą zdolność regeneracyjną. 
Ponadto egzosomy pochodzące z komórek MSC, wykazują potencjał tera-
peutyczny, przy mniejszej immunogenności i większej stabilności niż same 
komórki149, 150. W związku z powyższym, badano efekt regeneracyjny komó-
rek MSC ludzkiego szpiku kostnego (hBM-MSC-Ex) oraz ich egzosomów, 
na gojenie ran u szczurów. Wyniki dowiodły, że hBM-MSC-Ex skutecznie 
wspomaga gojenie ran skóry poprzez hamowanie szlaku sygnałowego TGF-β/
Smad151. Wiedząc, że hamowanie właśnie tego szlaku jest kluczowe w procesie 
gojenia ran i powstawania blizn, MSC mogą w przyszłości stanowić kolejny 
cel terapeutyczny. 

6. Wnioski

Zakres dostępnych terapii w zapobieganiu i leczeniu blizn oraz bliznow-
ców stale się poszerza, dzięki oferowanym nowoczesnym strategiom. Dlatego 
też konieczne jest zebranie wiarygodnych danych dotyczących stosowania róż-
nych metod leczenia. Idealne leczenie powinno być skuteczne, szybko działa-
jące i bezbolesne. Mimo ciągłego postępu w poszukiwaniu takiego rozwiąza-
nia, w tym momencie nie można jednoznacznie wyróżnić optymalnej metody. 
Terapie przynoszące najwięcej pozytywnych rezultatów, poparte licznymi wy-
nikami badań, to między innymi terapia laserowa czy krioterapia wraz z inie-
kcjami kortykosteroidu. Dużą nadzieję pokłada się w nanotechnologii bioin-
żynieryjnej i nowoczesnych metodach, które są obecnie na etapie wczesnych 
badań laboratoryjnych. Przyjęta strategia leczenia przez lekarza powinna zale-
żeć od stadium dojrzałości, wielkości i charakteru blizny. Istotne jest również 
poprawne ustalenie planu leczenia już na etapie rany, w celu zapobiegnięcia 
powstania blizny. Postępowanie lecznicze musi sprostać oczekiwaniom pa-
cjenta, jak również powinno stanowić ciągłą dyskusję w trakcie leczenia.
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Abstrakt:Rozmiar biustu stanowi dla wielu kobiet źródło kompleksów i doprowadza do utra-
ty pewności siebie. Powiększanie biustu to jeden z najczęściej przeprowadzanych zabiegów  
w dziedzinie chirurgii plastycznej. Niniejszy artykuł poświęcono przedstawieniu nowoczesnych 
technik oraz materiałów stosowanych w implantologii piersi. Obecnie najczęściej wykorzystuje 
się występujące w wielu kształtach i rozmiarach implanty silikonowe, bądź wypełnione solą 
fizjologiczną, natomiast hybrydę obu typów stanowią nowatorskie Ideal Implants. W nowo-
czesnej medycynie estetycznej dominują innowacyjne modele implantów gładkich, u których 
wyeliminowano wiele wad charakterystycznych dla implantów teksturowanych. Technikę 
wszczepiania implantów i ich umiejscowienie dobiera się w oparciu o potrzeby, styl życia i bu-
dowę ciała pacjentki. Coraz częściej wybieraną metodą jest transfer tłuszczu w celu najbardziej 
naturalnego powiększenia i ujędrnienia piersi. Nowoczesna chirurgia plastyczna dąży zatem 
do wykorzystania procedur i materiałów pozwalających na maksymalną personalizację zabiegu  
i zminimalizowanie wystąpienia ewentualnych powikłań pooperacyjnych.

Słowa kluczowe: powiększanie piersi, implanty, transfer tłuszczu, chirurgia plastyczna, IDEAL 
IMPLANT

Abstract: Breast size is a source of complexes for many women and leads to loss of self-confi-
dence.  Breast augmentation is one of the most frequently performed procedures in the field of 
plastic surgery.  This article presents modern techniques and materials used in breast implan-
tology.  Currently, the most commonly used are silicone implants in many shapes and sizes 
or filled with saline, while the hybrid of both types are the innovative Ideal Implants. Modern 
aesthetic medicine is dominated by innovative models of smooth implants, in which many of 
the defects characteristic of textured implants have been eliminated. The technique of implant-
ing the implants and their placement is selected on the basis of the patient's needs, lifestyle and 
body structure.  An increasingly popular method is fat transfer for the most natural enlarge-
ment and firmness of the breasts.  Therefore, modern plastic surgery aims to use procedures 
and materials that allow for maximum personalization of the procedure and minimizing the 
occurrence of possible postoperative complications.

Keywords: breast augmentation, implants, fat grafting, plastic surgery, IDEAL IMPLANT
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1. Wstęp

Rozmiar piersi był i jest dla wielu kobiet kwestią bardzo istotną. Od 
lat toczony jest wyścig w dążeniu do osiągnięcia biustu idealnego. Wydawać 
by się mogło, że w skali problemów świata medycyny ten nie należy do tych 
największych, natomiast okazuje się, że przed wprowadzeniem nowoczesnych 
metod i materiałów, kobiety decydowały się na podjęcie ryzyka utraty życia 
i zdrowia w imię wyglądu. Zanim w 1962 r. Cronin i Gerow zaprezentowali 
pierwsze silikonowe implanty, stosowano takie metody jak: zastrzyki z gli-
ceryny, oleju silikonowego, a nawet jadu węża1. Z biegiem lat, technologie 
wykorzystywane w tej dziedzinie medycyny ewoluowały o nowe materiały - 
silikony, sól fizjologiczną, czy gąbki. Każdy rodzaj implantów ma swoje wady 
i zalety2, i jest dobierany pod kątem wymagań pacjentki. Zabieg powiększania 
piersi jest nadal najczęściej wykonywaną operacją z gałęzi chirurgii plastycznej. 
W 2020 roku wykonano 1 624 281 takich zabiegów na całym świecie, z czego 
371 997 w samych Stanach Zjednoczonych, co stanowi 25,0% wszystkich 
przeprowadzonych tam zabiegów chirurgii plastycznej3. Można zatem wnio-
skować, że jedną z przyczyn stałego rozwoju technik i unowocześniania sto-
sowanych implantów jest ogromny popyt na powyższą procedurę. Od 1997 
roku liczba operacji powiększania piersi w Stanach Zjednoczonych wzrosła  
o 207%4. Na przestrzeni lat, właściwości zarówno gładkich, jak i  teksturowa-
nych implantów zmieniły się ze względu na postęp technologiczny i ewolucję 
w technikach chirurgicznych. Silikonowe implanty dostępne aktualnie w Sta-
nach Zjednoczonych to te należące do czwartej i piątej generacji. Pochodzą 
one od producentów t.j. Sientra, Allergan oraz Mentor5. Nowinkę na rynku 
stanowi tzw. Ideal Implant łączący zalety zarówno implantów silikonowych, 
jak i tych wypełnionych solą fizjologiczną.

2. Podstawowe rodzaje implantów piersi

2.1. Implanty wypełnione solą fizjologiczną

Implanty piersi wypełnione solą fizjologiczną stanowią alternatywę dla 
wkładek silikonowych. O doborze odpowiedniego implantu decyduje m. in. 
sylwetka pacjentki. Osobom szczupłym nie zaleca się implantów wypełnio-
nych solą fizjologiczną. Główną zaletą tego typu wkładki jest o wiele mniej-
sze cięcie wykonywane podczas zabiegu - rzędu jedynie 3-4 cm oraz łatwość 
wymiany czy usunięcia implantu. Są one również tańszym i bezpieczniejszym 
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rozwiązaniem przy ewentualnym uszkodzeniu, gdyż sól fizjologiczna samo-
istnie się wchłonie. Do wad powyższych implantów  należy możliwość roz-
szczelnienia oraz mniej naturalny efekt, który można nimi uzyskać6,7. Należy 
natomiast zaznaczyć, iż pomimo wielu zalet solnych implantów, odchodzi 
się od nich na rzecz najnowocześniejszych silikonowych rozwiązań (czwartej  
i piątej generacji), gdzie ryzyko powikłań jest o wiele mniejsze niż kiedyś. Do-
wodem na to jest fakt, że w 2020 roku implanty wypełnione solą fizjologiczną 
były wykorzystywane przez 29,4% chirurgów plastycznych w USA, podczas 
gdy silikonowe - przez 82,4%3,8.

2.1. Implanty silikonowe

Rycina 1. Porównanie implantów wypełnionych solą fizjologiczną (saline)  
z implantami silikonowymi (silicone) z uwzględnieniem różnych profili implantów  

[Źródło: https://mediranco.com/latest-types-of-breast-implants-in-2020/]

Wiele kobiet decyduje się na zastosowanie implantów silikonowych ze 
względu na ich naturalną konsystencję i bardziej efektowny wygląd biustu 
po ich wszczepieniu. Wyższa niż w przypadku implantów wypełnionych solą 
fizjologiczną cena nie jest jedyną wadą tego rozwiązania. Wkładki silikonowe 
charakteryzują się zwiększonym ryzykiem wystąpienia kontraktury kapsuł-
kowej, czyli torebki łącznotkankowej, która tworzy się jako komplikacja po 
zabiegach chirurgicznych7. Implanty nowszych generacji na szczęście pozwo-
liły na zmniejszenie częstości występowania tego zjawiska9. Kolejną kwestią, 
którą należy rozważyć decydując się na ten rodzaj wypełnienia jest zwiększone 
ryzyko pęknięć trudnych do wykrycia palpacyjnie, przez co należy monito-
rować stan implantów za pomocą rezonansu magnetycznego10. Podobnie jak  
w przypadku kontraktury kapsułkowej, implanty najnowszych generacji 
(wypełnione kohezyjnym żelem) cechują się o wiele mniejszym ryzykiem 
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pęknięcia (wystąpiło ono jedynie u 1,1% pacjentów w przeciągu 6 lat od za-
biegu)11. Ze względu na postęp technologiczny i tym samym minimalizację 
ryzyka ewentualnych powikłań, w dzisiejszych czasach, silikonowe implanty 
dominują nad solnymi8.

3. Podział implantów piersi ze względu na kształt

Kształt implantu piersi może być okrągły lub anatomiczny, “łezkowaty” 
(teardrop). Implanty anatomiczne różnią się od okrągłych tym, że ich kształt 
zbliżony jest do naturalnego zarysu piersi. Zostały one zaprojektowane w ten 
sposób, by uzyskany efekt był jak najbardziej naturalny i pasujący do sylwetki 
ciała. Piersi powiększone implantami anatomicznymi, w przeciwieństwie do 
standardowych implantów silikonowych mogą się okazać twardsze w dotyku 
ze względu na większą gęstość zastosowanego żelu. Wybór kształtu wkładki 
zależy w dużym stopniu od preferencji pacjentki, ale również od indywidual-
nych predyspozycji fizycznych. W przypadku implantów okrągłych, na prze-
strzeni ostatnich lat wyróżniono te o niskim i wysokim profilu, przy czym 
implanty wysokie wykonane są zwykle przy wykorzystaniu nowocześniej-
szych technologii i charakteryzują się lepszymi właściwościami organolep-
tycznymi12-17. Dobranie odpowiedniego kształtu implantu jest zatem jednym 
z kluczowych elementów procesu powiększania piersi18. Po wprowadzeniu 
implantów anatomicznych, jako nowinki w dziedzinie medycyny estetycz-
nej, pojawiło się wiele kontrowersji związanych ze zwiększoną możliwością 
rotacji implantów w ciele pacjentki19. Przeprowadzono z tej przyczyny wiele 
badań, w celu sprawdzenia prawdziwości tej tezy. Okazało się, iż anatomicz-
ne implanty nie stanowią zagrożenia, pod warunkiem, że wszczepiane są one 
przez doświadczonego chirurga potrafiącego dobrać odpowiednią technikę do 
konkretnego modelu implantu. Przy prawidłowo przeprowadzonym zabie-
gu, efekt będzie zadowalający zarówno w przypadku zastosowania implantów 
okrągłych, jak i anatomicznych19,20. Niektóre badania udowodniły, że kształt 
dobrze dobranych i ulokowanych implantów jest praktycznie niemożliwy do 
odróżnienia na podstawie fotografii21.
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Rycina 2. Porównanie kształtów implantów piersi. Po lewej implant okrągły,  
a po prawej implant anatomiczny [Źródło: https://www.drlilyvrtik.com.au/blog/

types-of-breast-implants---how-do-i-pick]

4. Implanty gładkie i teksturowane

W nowoczesnej chirurgii plastycznej implanty można podzielić na 
gładkie i teksturowane, przy czym wśród tych drugich wyróżnia się głównie 
mikroteksturowane i makroteksturowane22,23. Pierwsze modele implantów 
otoczonych teksturowaną powłoką pojawiły się już ponad 50 lat temu w od-
powiedzi na implanty gładkie pierwszej generacji, przez które często dochodzi-
ło do przykurczu torebki włóknistej czyli inaczej kontraktury kapsułkowej24.  
Implanty teksturowane zaprojektowano w taki sposób, aby zmniejszyć ryzyko 
wystąpienia powyższego zjawiska25,26. Kolejną ich zaletą miała być ochrona 
przed poruszaniem się implantu w tkance i ewentualną rotacją, co finalnie 
sprawiało, że piersi miały prezentować się lepiej niż w przypadku implan-
tów gładkich27,28 .Wraz z upływem lat i rozwojem technologii, zauważono,  
iż teksturowane implanty nie spełniały oczekiwań29-31. Badania wykonane 
przez doktora Siebera w 2017 roku dowiodły, że teksturowane, anatomiczne 
implanty obracały się w 42% przypadków oraz wykazały, że nie ma faktycz-
nych dowodów na ochronę implantu przed poruszaniem się dzięki tekstury-
zacji31. Obiektem zainteresowań stało się również twierdzenie o obniżonym 
ryzyku przykurczu torebki włóknistej dzięki użyciu wkładek teksturowanych. 
Ponownie, dwie metaanalizy dowiodły, iż  nie wykazują one zmniejszenia 
możliwości wystąpienia tego zjawiska w momencie, gdy implant umieszczo-
ny jest pod mięśniem piersiowym, co stanowi preferowane przez większość 
współczesnych chirurgów miejsce umieszczania implantu25,26. 
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Rycina 3. Kontraktura kapsułkowa przed i po usunięciu z implantu [Źródło: https://www.
chrissaundersmd.com/educational-videos-and-review-on-capsular-contracture-complete- 

capsulectomy-and-the-en-bloc-technique/]

Najnowocześniejsze implanty gładkie bardzo różnią się od tych pierwszej 
generacji, przez co z powodzeniem wyparły modele teksturowane. Według 
danych statystycznych dotyczących najnowszych modeli implantów gładkich, 
kontraktura kapsułkowa wystąpiła u mniej niż 1% pacjentów w ciągu 5 lat 
od zabiegu29,32. Kolejną ważną kwestią jest zależność pomiędzy rodzajem po-
włoki otaczającej implant, a zwiększonym ryzykiem wystąpienia anaplastycz-
nego chłoniaka wielokomórkowego związanego z wszczepieniem implantów 
piersiowych (ang. breast implant-associated anaplastic large cell lymphoma BIA-

-ALCL)33. W 2011 roku, Agencja Żywności i Leków (ang. U. S Food and 
Drug Administration US FDA) odkryła negatywny wpływ implantów tekstu-
rowanych na rozwój BIA-ALCL. Pomimo tego, w latach 2011-2015 nastą-
pił nieznaczny wzrost zainteresowania powyższymi rodzajami implantów34. 
Pozostają one jednak nadal w mniejszości w stosunku do nowoczesnych 
implantów gładkich, które na rynku amerykańskim stanowią 92% wykorzy-
stywanych implantów. Europę, Amerykę Południową i Oceanię charaktery-
zuje nieco inny trend, ponieważ implanty teksturowane są tam stosowane 
częściej35,36. Warto jednak zaznaczyć, że implanty gładkie są zdecydowanie 
bezpieczniejsze w kontekście ewentualnego rozwoju BIA-ALCL. Zgodnie  
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z danymi na styczeń 2020 roku, US FDA otrzymało 733 zgłoszenia przypad-
ków BIA-ALCL, z czego 68% przypadków było związanych z implantami 
teksturowanymi, a tylko 4% z gładkimi. Liczby te są zatem kolejnym uzasad-
nieniem dominacji implantów gładkich najnowszych generacji37.

4.1. IDEAL IMPLANTⓇ (structured breast implant)

Jednym z innowacyjnych projektów związanych ze światem nowocze-
snej chirurgii plastycznej piersi jest IDEAL IMPLANT®. Łączy on w swojej 
budowie zarówno cechy implantu silikonowego, jak i solnego38. Podczas pro-
jektowania modelu, skupiono się na zaletach obu wcześniej znanych typów 
implantów. Wypełnienie w postaci soli fizjologicznej zapewnia zwiększone 
bezpieczeństwo w razie ewentualnego rozszczelnienia czy pęknięcia implantu. 
IDEAL IMPLANT® składa się również z szeregu silikonowych osłonek, któ-
re otaczają ustrukturyzowany rdzeń z wieloma przegrodami wypełnionymi 
wcześniej wspomnianą solą fizjologiczną [Rycina 4.]. Jego innowacyjna budo-
wa pozwoliła na pozbycie się wad charakterystycznych dla starszych generacji 
implantów; takich jak poczucie nienaturalności biustu (w przypadku implan-
tów solnych), czy ryzyko wystąpienia trudno wykrywalnych pęknięć (im-
planty silikonowe). Oprócz tego, IDEAL IMPLANT® cechuje się okrągłym 
kształtem i gładką powłoką zewnętrzną39. Głównym zamysłem projektu była 
zatem maksymalizacja korzyści estetycznych przy zachowaniu najwyższego 
poziomu bezpieczeństwa. Zgodnie z zapewnieniami producenta, IDEAL IM-
PLANT® jest łatwiejszy do ewentualnego usunięcia, a jego wszczepienie wy-
maga niewielkiego nacięcia tkanki40. Kolejną kwestią, którą warto zaznaczyć 
jest poziom ryzyka wystąpienia przykurczu torebki ścięgnistej przy wykorzy-
staniu omawianego modelu. Firma produkująca ten innowacyjny wynalazek 
zapewnia, że kolejną z jego rozlicznych zalet jest bardzo niewielkie prawdopo-
dobieństwo pojawienia się kontraktury kapsułkowej, która stanowi poważne 
powikłanie po tego typu zabiegach. W celu sprawdzenia czy powyższe obiet-
nice znajdują swoje odzwierciedlenie w rzeczywistości, wykonano sześciolet-
nie badanie na grupie 502 kobiet po zabiegu powiększenia piersi z użyciem 
IDEAL IMPLANT®. Skupiło się ono przede wszystkim na ocenie satysfakcji  
z implantów oraz analizie ryzyka wystąpienia pęknięć i kontraktury kapsułko-
wej w porównaniu do wcześniej znanych modeli implantów piersi. Po 6 latach, 
poziom satysfakcji wyniósł 89,7% (w przypadku pacjentek, które powiększały 
biust po raz pierwszy) i 91,6% (w przypadku pacjentek wymieniających sta-
re implanty na IDEAL IMPLANT®). Kontraktura kapsułkowa pojawiła się u 
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5,7% badanych z IDEAL IMPLANTS®. Dla porównania, to samo zjawisko 
wystąpiło u średnio 11,2% kobiet ze standardowymi modelami silikonowymi 
i solnymi nowych generacji (Allergan Silicone Gel, Mentor Silicone Gel, Sientra 
Silicone Gel, Allergan Saline, Mentor Saline). IDEAL IMPLANTS® wykazały 
także bardzo mało przypadków pęknięć i rozszczelnień (jedynie u 1,8% ba-
danych), podczas gdy średnia wśród innych modeli wyniosła już 6,16%41-47. 
Można więc stwierdzić, że opisany model implantów piersi jest zdecydowanie 
czymś rewolucyjnym na rynku, a jego właściwości pozwalają na uzyskanie 
jeszcze lepszych efektów zabiegu oraz ograniczenie możliwości wystąpienia 
powikłań z niego wynikających.

Rycina 4. Budowa IDEAL IMPLANTⓇ [Źródło: https://idealimplant.com]

5. Rodzaje cięć w zabiegach powiększania piersi

W celu uzyskania jak największej satysfakcji pacjentki z zabiegu, ważne 
jest zarówno dobranie odpowiedniego implantu, jak i miejsca cięcia, które po-
zwoli na wprowadzenie implantu. Obie zmienne zależą w dużej mierze od oso-
bistych preferencji, sylwetki, czy stylu życia. Aktualnie stosowane rodzaje cięć 
w kolejności od najpopularniejszego to: cięcie wzdłuż bruzdy podpiersiowej 
(ang. inframammary), wokół otoczki sutkowej (ang. periareolar), pod pachą 
(ang. transaxillary) oraz cięcie okołopępkowe (ang. periumbilical - TUBA)48,49. 
Cięcie wzdłuż bruzdy podpiersiowej jest obecnie najczęściej wybieraną tech-
niką państw zachodu, podczas gdy w Azji dominuje metoda, gdzie chirurg 
wykonuje cięcie pod pachą. Jest to podyktowane głównie tym, że mieszkańcy 
Azji są bardziej narażeni na pojawienie się widocznych blizn, które w przy-
padku cięć wzdłuż fałdu piersiowego są większe i mniej estetyczne niż te pod 
pachą50. Poniżej przedstawiono tabelę [Tabela 1.], która zawiera zestawienie 
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zalet i wad wyżej wymienionych technik.
Tabela 1. Zalety i wady różnych typów cięć wykorzystywanych  

do wprowadzenia implantu [6, 51]

Rodzaj cięcia Zalety Wady

Cięcie wzdłuż fałdu 
piersiowego

- większa precyzja i kontrola nad 
wykonywanym zabiegiem

- bardzo dobry dostęp do tzw. 
kieszeni pozwalający na optymalne 
umieszczenie implantu

- niewielkie szanse na utratę wrażli-
wości w brodawce sutkowej 

- większa, widoczna blizna

Cięcie pod pachą - bardzo niewielka blizna pod pachą
- praktyczny brak możliwości uszko-
dzenia gruczołu mlekowego

- rozwiązanie dla kobiet chcących 
karmić dzieci piersią

- trudność w prawidłowym 
umieszczeniu implantu 
podczas zabiegu

- mniejsza precyzja i kon-
trola w czasie wszczepiania 
implantu

Cięcie wokół otocz-
ki sutkowej

- dobrze gojąca się i mało widoczna 
blizna

- możliwość wykonania ponownego 
otwarcia w miejscu blizny w celu 
wymiany implantu

- największe szanse na utratę 
możliwości karmienia piersią

- zwiększone ryzyko utraty 
czucia w brodawce sutkowej

Cięcie 
okołopępkowe

- mała blizna poza obszarem biustu
- krótszy okres rekonwalescencji

- zwiększone ryzyko obróce-
nia się implantu

- możliwość wszczepienia je-
dynie implantów wypełnio-
nych solą fizjologiczną

Wybór miejsca cięcia nie pozostaje również bez znaczenia w kontekście 
kontraktury kapsułkowej. Istnieje bowiem związek pomiędzy rodzajem cię-
cia, a zwiększonym ryzykiem wystąpienia tego powikłania52. Oprócz uzyski-
wania jak najlepszych efektów wizualnych, nowoczesna chirurgia plastyczna 
stale dąży do udoskonalania stosowanych technik w celu zapewnienia naj-
większego możliwego bezpieczeństwa zabiegu. Dlatego też, wykonano bada-
nia, których założeniem było sprawdzenie, który rodzaj cięcia jest najlepszym 
wyborem pod kątem możliwości pojawienia się charakterystycznego dla tej 
procedury powikłania, czyli przykurczu torebki ścięgnistej. Wykazano, że ry-
zyko wystąpienia kontraktury kapsułkowej jest największe przy zastosowaniu 
cięcia pod pachą (wystąpiło u 6,4% badanych) w porównaniu do cięć wokół 
otoczki sutkowej (2,4%), czy wzdłuż fałdu piersiowego (0,5%)52,53. Zarówno 
przytoczone badanie, jak i informacje zawarte w powyższej tabeli [Tabela 1]  
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wyjaśniają, dlaczego technika wykorzystująca cięcie wzdłuż bruzdy podpier-
siowej jest aktualnie najpopularniejsza.

Rycina 5. Rodzaje cięć w zabiegach powiększania piersi. Od góry: cięcie pod pachą, cięcie 
wokół otoczki sutkowej, cięcie wzdłuż fałdu piersiowego, cięcie okołopępkowe  

[Źródło: https://imgur.com/gallery/h1EmIN6]

5.1. Umiejscowienie implantów piersiowych

Można wyróżnić trzy metody umiejscawiania implantów piersi: meto-
dę podgruczołową (subglandular), metodę podmięśniową (subpectoral) oraz 
metodę podpowięziową (subfascial). Wszystkie wymienione techniki są ak-
tualnie wykorzystywane, przy czym należy zaznaczyć, że w ostatnich latach 
coraz częściej stosuje się metodę podpowięziową54. W metodzie tej, implant 
umieszczany jest pomiędzy powięzią, a mięśniem, podczas gdy w umiejsco-
wieniu podgruczołowym leży on bezpośrednio pod tkanką gruczołową. Tech-
nika podmięśniowa charakteryzuje się umieszczeniem implantu pod mię-
śniem piersiowym większym55,56. Na początku ewolucji dziedziny chirurgii 
plastycznej piersi dominowało umiejscowienie podgruczołowe. Chirurdzy 
wybierali je za względu na stosunkową prostotę zabiegu, dużą precyzję oraz 
ograniczone krwawienie. Po latach obserwacji i doświadczeń okazało się, że 
metoda ta nie jest idealna. Badania wykazały, że ryzyko wystąpienia kontrak-
tury kapsułkowej jest największe w przypadku umiejscowienia implantu pod 
gruczołem piersiowym oraz, że metoda ta nie nadaje się dla osób o bardzo 
szczupłej budowie ciała. Sprawiała bowiem, że brzegi implantu były widoczne, 
co skutkowało nienaturalnym wyglądem biustu57,58. W dzisiejszych czasach, 
większość chirurgów preferuje zatem umiejscowienie podmięśniowe z powo-
du większej uniwersalności tej metody, zmniejszonego ryzyka ewentualnych 
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powikłań oraz bardziej naturalnego efektu. Wraz ze wzrostem popularności 
ostatniej z wymienionych technik - podpowięziowej, pojawiły się kontrower-
sje ze względu na jej rzekome zalety. Problem miała stanowić trudność w fak-
tycznym odróżnieniu tej metody od umiejscowienia podgruczołowego, które 
cechowało się licznymi niedoskonałościami58. Orędownicy umieszczania im-
plantów podpowięziowo twierdzą natomiast, że jest to metoda bezpieczna, 
która zapewnia lepszą stabilizację implantu i w efekcie daje wysoki poziom sa-
tysfakcji z zabiegu. Podkreśla się również, że jest to kombinacja zalet wcześniej 
wykorzystywanych technik, przy jednoczesnym wyeliminowaniu ich wad59. 
Podpowięziowe umieszczanie implantu stanowi perspektywę w dziedzinie 
chirurgii plastycznej piersi, natomiast aktualne badania nie są wystarczające 
by potwierdzić wszystkie domniemane zalety tej metody58.

Rycina 6. Metody umiejscawiania implantów piersi. Od lewej: podgruczoło-
wa, podpowięziowa, podmięśniowa [Źródło: https://www.vectorstock.com/

royalty-free-vector/breast-implant-concept-vector-34732983]

6. Przeszczep tłuszczu jako nowa koncepcja w powiększaniu piersi

Przeszczep tłuszczu do piersi jest techniką, która znalazła swoje zastoso-
wanie w wielu obszarach chirurgii piersi. Wykorzystanie tłuszczu autologicz-
nego w zabiegu powiększania biustu jest natomiast stosunkowo nową koncep-
cją, która wciąż ewoluuje i stanowi nową perspektywę w dziedzinie medycyny 
estetycznej60. Przez lata, idea ta pozostawała kontrowersyjna, ponieważ oba-
wiano się, że autologiczny transfer tłuszczu może doprowadzić do martwicy 
tłuszczu i zwapnień, które natomiast miały zakłócać przebieg przesiewowych 
badań piersi i w konsekwencji - wczesną identyfikację nowotworów61. Nowe 
badania dowodzą natomiast, że jest to metoda bezpieczna, która nie wpływa 
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na proces badania piersi i wzrost ryzyka rozwoju chorób onkologicznych62. 
Wraz z rozwiewaniem wszelkich wątpliwości, przeszczep tłuszczu stawał się 
coraz popularniejszy wśród chirurgów plastycznych, będąc niezawodnym na-
rzędziem stosowanym nie tylko w chirurgii rekonstrukcyjnej, ale także este-
tycznej. W 2013 roku, 28% chirurgów plastycznych wykorzystywało tłuszcz 
autologiczny w powiększaniu piersi, natomiast badania z 2020 roku wskazują 
na wzrost odsetku do 41,2% (badanie dotyczyło Stanów Zjednoczonych)3,63. 
Najnowsze wskazania do transferu tkanki tłuszczowej do piersi obejmują: 
pierwotne powiększenie piersi bez konieczności stosowania implantu, odbu-
dowę objętości po usunięciu implantu oraz jednoczesny transfer wraz z za-
stosowaniem klasycznego implantu piersi w celu zniwelowania widocznych 
marszczeń, czy jego uskoków - zwłaszcza u pacjentek z umiejscowieniem 
podgruczołowym64. Wykazano, że przeszczepy tłuszczu mogą służyć nie tyl-
ko jako wypełniacz, ale także odgrywać rolę w medycynie regeneracyjnej, ze 
względu na wysoką zawartość komórek macierzystych tkanki tłuszczowej oraz 
komórek mezenchymalnych65. Powyższa procedura składa się z 3 głównych 
etapów: pobrania tkanki tłuszczowej, obróbki pobranych adipocytów oraz 
wstrzyknięcia przetworzonej tkanki w piersi66,67. Poniżej opisano zastosowania 
tej techniki w dokładniejszy sposób.

6.1. Lipoaugmentation  
(powiększanie piersi za pomocą przeszczepu tłuszczu)

Lipofilling w chirurgii estetycznej rozwija się niezwykle dynamicznie ze 
względu na jego wzrastającą popularność. Transfer tłuszczu bez zastosowania 
klasycznych implantów różni się od standardowej procedury i jest nakierowa-
ny na pacjentki oczekujące naturalnego efektu68. Jest to metoda odpowiednia 
dla pacjentek wymagających umiarkowanego zwiększenia objętości piersi lub 
chcących odzyskać kształt górnego bieguna piersi, który utraciły w wyniku 
ciąży lub spadku masy ciała. Idealną kandydatką do tego typu zabiegu jest 
osoba o szczupłej budowie górnej partii ciała i niewielkim biuście, przy od-
powiedniej ilości tłuszczu w dolnej części ciała. Należy jednak pamiętać, że ta 
procedura nie jest zabiegiem prostym i wymaga doświadczonego oraz wykwa-
lifikowanego chirurga plastycznego. Stanowi natomiast nową perspektywę  
w metodach powiększania piersi bez użycia implantów65,69.
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6.2. Łączone powiększanie piersi (implant + transfer tłuszczu)

Powiększenie piersi za pomocą implantu z jednoczesnym przeszczepem 
tłuszczu jest rozwiązaniem dla pacjentek oczekujących większego biustu, przy 
zachowaniu naturalnego efektu. Zaletą tej techniki jest możliwość wykorzy-
stania mniejszego implantu, gdyż pożądana objętość może zostać skompenso-
wana autologicznym tłuszczem. W celu zmniejszenia widoczności implantu  
i zamaskowania sztucznego efektu powiększenia, tłuszcz jest umieszczany wo-
kół jego krawędzi. Badania wykazały, że ta innowacyjna technika poprawia 
efekt wizualny zabiegu oraz zapobiega rotacji w przypadku implantów 
anatomicznych65,70.

Rycina 7. Powiększanie piersi za pomocą transferu tłuszczu autologicznego. Efekt przed 
i po [Źródło: https://espritcosmetic.com/procedures/breast-augmentation-portland/

breast-augmentation-with-fat-transfer/]

7. Podsumowanie

Chirurgia plastyczna piersi to dziedzina innowacyjna i dynamicznie 
rozwijająca się. Ogromny popyt na ten typ zabiegów i potężny przemysł za 
tym idący powodują, że zarówno firmy zajmujące się wytwarzaniem implan-
tów, jak i chirurdzy stale udoskonalają różne rozwiązania. Na przestrzeni lat 
powstało wiele typów implantów. Jak opisano, niektóre z nich okazały się 
być czymś rewolucyjnym na rynku, podczas gdy inne wykazały więcej wad 
niż zalet. Przytoczone IDEAL IMPLANTSⓇ to niesamowita hybryda, która 
odmieniła świat współczesnych implantów i wyeliminowała wiele wad kla-
sycznych modeli. Wielokrotnie podkreślano, że aktualne podejście do chirur-
gii plastycznej skupia się przede wszystkim na zapewnieniu jak największego 
bezpieczeństwa zabiegu i minimalizacji ryzyka wystąpienia powikłań. Zarów-
no materiały jak i techniki są wybierane tak, aby zapobiec zjawiskom takim 
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jak kontraktura kapsułkowa czy BIA-ALCL. Kolejnym celem współczesnych 
zabiegów powiększania piersi jest indywidualne podejście do każdego pacjen-
ta i wybranie dla niego najlepszych procedur. Dobranie rodzaju implantu, 
miejsca cięcia i umiejscowienia implantu opiera się na poznaniu dokładnych 
wymagań pacjentki, jej budowy anatomicznej i stylu życia. Komunikacja po-
między lekarzem a pacjentem jest niezbędna, gdyż wybór nieodpowiedniego 
materiału czy metody może skutkować nie tylko niezadowalającym efektem 
wizualnym, ale także zagrożeniem życia lub zdrowia. Chirurgia plastyczna 
piersi jest dziedziną godną obserwacji, ponieważ jest przepełniona nowymi  
i stale dopracowywanymi rozwiązaniami.
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Abstrakt: Medycyna estetyczna to gałąź medycyny, której obszarem zainteresowania jest utrzy-
mywanie zdrowego i młodego wyglądu skóry, a także szeroko pojęte spowalnianie procesu 
starzenia się organizmu człowieka. Ze względu na bardzo duże zapotrzebowanie na wyko-
nywanie tych zabiegów, coraz więcej lekarzy i przedstawicieli innych zawodów medycznych  
i niemedycznych rozpoczyna jej praktykowanie. Z powodu licznie raportowanych powikłań 
i błędów popełnianych przez osoby wykonujące przede wszystkim zawody niemedyczne, śro-
dowisko lekarskie jest negatywnie nastawione do możliwości przeprowadzania przez te oso-
by procedur z zakresu medycyny estetycznej. Najczęściej są one zgłaszane jako konsekwencja 
zabiegów wykonanych przez kosmetologów i kosmetyczki, które nie posiadają odpowied-
niej wiedzy i przeszkolenia aby móc wykonywać te zabiegi. Pomimo, iż pacjenci zgłaszają się  
z problemem natury estetycznej, trzeba pamiętać, że priorytetem jest zachowanie wysokiego 
poziomu bezpieczeństwa i umiejętne i szybkie reagowanie w przypadku oznak pojawienia się 
powikłania. Tylko lekarz i lekarz dentysta dysponuje takimi umiejętnościami, a w przypadku 
przedstawicieli innych grup zawodowych zajmujących się bezprawnie medycyną estetyczną, 
pacjenci z powikłaniami są leczeni w państwowych ośrodkach najczęściej chirurgii plastycznej 
lub dermatologii i wenerologii. Z tego powodu powikłania zabiegów medycyny estetycznej 
wykonywanych przez nie-lekarzy jest problemem nie tylko w ujęciu jednostkowym, ale jest 
obciążeniem całego systemu ochrony zdrowia w Polsce. Celem tego rozdziału było zwrócenie 
uwagi wśród zainteresowanych tematyką medycyny estetycznej na problem jakimi są jej powi-
kłania, omówienie najgroźniejszych i najczęstszych z nich, a także omówienie aktualnej sytuacji 
prawnej medycyny estetycznej w Polsce.  

Słowa kluczowe: medycyna estetyczna, kosmetologia, chirurgia plastyczna, wypełniacze, tok-
syna botulinowa, powikłania

Abstract: Aesthetic medicine is a branch of medicine whose area of   interest is maintaining  
a healthy and young appearance of the skin, as well as broadly understood as slowing down 
the aging process of the human body. Due to the high demand for these procedures, more and 
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more doctors and representatives of other medical and non-medical professions are starting to 
practice them. Due to the numerous reported complications and errors committed by people 
working mainly in non-medical professions, the medical community has a negative attitude 
toward the possibility of carrying out procedures in the field of aesthetic medicine by these peo-
ple. Most often they are reported as a consequence of treatments performed by cosmetologists 
and beauticians who do not have the appropriate knowledge and training to be able to per-
form these treatments. Although patients report an aesthetic problem, it must be remembered 
that the priority is to maintain a high level of safety and skillfully and quickly react to signs  
of a complication. Only a doctor and dentist have such skills. In the case of representatives of 
other professional groups dealing with unlawful aesthetic medicine, patients with complica-
tions are treated in state centers, most often plastic surgery or dermatology and venereology. 
For this reason, the complication of aesthetic medicine procedures performed by non-doctors 
is a problem not only on an individual basis but also a burden on the entire healthcare system 
in Poland. This chapter aimed to draw the attention of those interested in the subject of aes-
thetic medicine to the problem of its complications, discuss the most dangerous and common 
ones, as well as to discuss the current legal situation of aesthetic medicine in Poland.

Keywords: aesthetic medicine, cosmetology, plastic surgery, fillers, botuline toxine, 
complications

1. Wprowadzenie

Medycyna estetyczna to dziedzina, która należy do estetologii me-
dycznej 1. Jest nauką medyczną, której obszarem zainteresowania są działania 
profilaktycznie spowalniające proces starzenia, kamuflowanie, a w dalszej ko-
lejności zabiegi rekonstrukcyjne, których zadaniem jest próba przywrócenia 
pożądanej kondycji tkanek ludzkiego ciała. Medycyna estetyczna poza za-
pobieganiem starzenia się skóry zajmuje się modelowaniem i korekcją nie-
doskonałości ciała, które w subiektywnym odbiorze pacjenta są przez niego 
nie do zaakceptowania.Wszystkie te działania mają w efekcie prowadzić do 
zapewnienia wysokiej jakości życia u zdrowych ludzi. Definicja utworzona 
przez Prezydium Naczelnej Rady Lekarskiej charakteryzuje ją jako „zespół 
świadczeń zdrowotnych, wiążących się z ingerencją w tkanki ludzkie, wy-
konywanych przez lekarzy i lekarzy dentystów, służącym przywracaniu lub 
poprawie fizycznego, psychicznego i społecznego samopoczucia pacjenta, 
poprzez poprawę jego wyglądu lub jego akceptacji” 2. Ewidentne jest zatem,  
że w przeciwieństwie do operacji rekonstrukcyjnych z zakresu chirurgii pla-
stycznej nie stanowią procesów leczniczych. Są zabiegami upiększającymi.  
Z tego powodu w ostatnich latach drastycznie rosło zainteresowanie wykony-
waniem procedur medycyny estetycznej przez osoby do tego nieuprawnione. 
I chociaż zabiegi te wykonywane przez wykwalifikowaną kadrę medyczną są 
zabiegami o niskim poziomie ryzyka wystąpienia powikłań, nie są od nich 
wolne. Te z kolei mogą być często leczone wyłącznie przez lekarzy. Niestety 
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leczenie powikłań będących następstwem zabiegów medycyny estetycznej jest 
powszechne na oddziałach takich specjalności jak chirurgia twarzowa-szczęko-
wa, okulistyka, otolaryngologia czy wreszcie chirurgia plastyczna. Ten związek 
przyczynowo skutkowy miedzy z pozoru prostą i mało inwazyjną procedurą, 
a leczeniem ich niechcianych następstw jest źródłem nieustannie trwających 
sporów miedzy środowiskiem lekarskim, a innymi grupami zawodowymi, 
które wykonują zabiegi medycyny estetycznej w sposób bezprawny. Nale-
ży pamiętać, że część tych zabiegów wiąże się z przerwaniem ciągłości skóry  
i to z tego powodu sprzeciw środowiska lekarskiego jest tak silny. Grupą 
zawodową, która szczególnie chętnie podejmuje się wykonywania zabiegów  
z zakresu medycyny estetycznej poza lekarzami są pielęgniarki, specjalistki  
i specjaliści kosmetologii, a także kosmetyczki 1,3. Rozdział ten miał na celu 
przybliżenie czytelnikowi problematyki zagadnienia jakim jest bezprawne 
wykonywanie zabiegów z zakresu medycyny estetycznej, przedstawienie naj-
częściej występujących powikłań i błędów medycznych popełnianych przez 
osoby do tego nieuprawnione.  W tym celu przeanalizowano literaturę zwią-
zaną z tematem. 

2. Metodyka 

Niniejszy rozdział został opracowany na postawie publikacji naukowych 
dostępnych w medycznych bazach naukowych PubMed, GoogleScholar  
i Scopus, a także danych statystycznych ze stron renomowanych towarzystw 
chirurgii plastycznej i medycyny estetycznej. Wykorzystane do napisania 
tego rozdziału źródła wiedzy dotyczą tematyki chirurgii estetycznej, medycy-
ny estetycznej, aspektów prawnych i społecznych i zostały opublikowane po 
01.01.2000r (wyłączając prace, które dotyczą historii). 

3. Kim jest lekarz  medycyny estetycznej, jaka jest jego 
rola i gdzie przebiega granica kompetencji miedzy nim, 
a przedstawicielami innych zawodów branży „beauty” 

Większość problemów z wyznaczaniem granicy miedzy kompetencjami 
różnych grup zawodowych jest brak jednoznacznych uwarunkowań prawnych. 
Medycyna estetyczna jest tego najlepszym przykładem. Winnym takiego stanu 
rzeczy byli i są nie tylko prawnicy i ustawodawca, ale także brak solidarności  
w obrębie środowiska lekarskiego. Dopiero z dniem 29.01.2021 zapro-
ponowali wyżej wspomnianą definicję medycyny estetycznej 2. Wraz z nią 
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powstał postulat, który wcześniej był formułowany przez jednostki, nigdy 
przez podmiot kolektywny, mający realny wpływ na kształtowanie funkcjo-
nowania systemu ochrony zdrowia w Polsce. Działanie to może w przyszłości 
przyczynić się do zintensyfikowania dążeń i wywierania wpływu na władzę 
ustawodawczą w celu umożliwienia podejmowania się tych zabiegów wyłącz-
nie przez lekarzy i lekarzy dentystów. Brakuje także doprecyzowania pewnych 
podstawowych pojęć takich jak ten, kim jest lekarz medycyny estetycznej. 
Ponieważ medycyna estetyczna nie figuruje jako specjalizacja medyczna, nie 
powinien żaden lekarz zajmujący się tymi zabiegami mówić o sobie jako  
o „specjaliście medycyny estetycznej”. Stosowanie takiego określenia jest 
nie tylko nieprawdziwe, ale także i szkodliwe. Jest to celowe wprowadzanie  
w błąd pacjentów, najczęściej w celach marketingowych aby wyróżnić się na 
tle konkurencji. Każdy lekarz, który postępuje w ten sposób powinien po-
nieść tego konsekwencje prawne 4. Ze względu na niejednoznaczność legi-
slacyjną obecnie zabiegi z zakresu medycyny estetycznej mogą wykonywać 
osoby nawet bez wykształcenia medycznego jak na przykład kosmetolodzy,  
a nawet kosmetyczki. Z tego powodu lekarzem medycyny estetycznej na-
leżałoby nazwać każdego lekarza, który podejmuje się wykonywania procedur 
z zakresu medycyny estetycznej. Ponieważ wiedza i techniki wykonywania 
tych zabiegów nie stanowią elementu programu studiów medycznych, ani 
bezpośrednio żadnej istniejącej specjalności medycznej, najczęściej zdobywa 
się je w trakcie kształcenia podyplomowego. Najczęstszą formą tego kształ-
cenia są studia podyplomowe, które są przeprowadzane przez państwowe  
i prywatne szkoły wyższe, a także szkolenia organizowane przez firmy pro-
dukujące preparaty stosowane w medycynie estetycznej i przez indywidual-
nych praktyków. Na studia podyplomowe może rekrutować wyłącznie lekarz 
i lekarz dentysta. Natomiast nie jest to tak jednoznaczne w przypadku szkoleń. 
Część z nich dopuszcza jako uczestników wyłącznie lekarzy i lekarzy dentystów,  
a część takie grupy zawodowe jak pielęgniarki, kosmetologów medycznych 
czy nawet kosmetyczki 5. Lekarze, którzy ukończą takie studia lub cykl sz-
koleń dotyczących różnych technik zabiegowych najczęściej tytułują się jako 

„lekarz medycyny estetycznej” lub jako „certyfikowany lekarz medycyny este-
tycznej”. Te sformułowania są określeniami zgodnymi z prawdą i nie powinny 
wprowadzić w błąd żadnego pacjenta. 

Specjalizacjami medycznymi, których przedstawicieli uważa się za naj-
lepiej przygotowanych merytorycznie do pracy w charakterze lekarza medy-
cyny estetycznej są dermatologia i wenerologia, a także chirurgia plastyczna. 
Chociaż przedstawiciele innych specjalności  nie są w tym samym stopniu 
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predysponowani do wykonywania tych zabiegów, każdy bez wyjątków może 
się ich podejmować. Inaczej jest w przypadku przedstawicieli innych zawodów 
medycznych i niemedycznych, które zajmują się medycyną estetyczną. 
Największe kontrowersje dotyczą  kosmetologów i kosmetyczek.

Grupy te są prawnie upoważnione do wykonywania zabiegów kosme-
tycznych tj. takich, które nie wiążą się z naruszaniem funkcji, ani ciągłości 
skóry poniżej warstwy rogowej naskórka. Obszarem zainteresowań kosme-
tologa jest utrzymywanie skóry w najlepszej kondycji, przez jak najdłuższy 
okres czasu, opracowywanie składów preparatów kosmetycznych, dopasowa-
nie typu i parametrów zabiegu do rodzaju skóry, znajomość rodzajów skóry  
i sposobu na ich prawidłową pielęgnację, zapobieganie rozwojowi zmian i de-
fektów skórnych, profilaktyka opóźniająca postępowanie procesów starzenia 
się, działanie promienia ultrafioletowego na skórę. Wśród tych kompetencji 
nie zawiera się prawa do wypisywania recept, co w konsekwencji eliminuje 
możliwość zlecania stosowania leków.

Natomiast lekarze, którzy na swojej ścieżce edukacji  w znacznie rozleg-
lejszym stopniu poznają anatomię, fizjologię i patofizjologię człowieka, a także 
farmakologię, toksykologię i nauki kliniczne. Stanowią one niezbędną pod-
stawę i punkt wyjścia, aby nie tylko wykonywać zabiegi medyczne, ale rów-
nież żeby wziąć pełną odpowiedzialność za pojawiające się powikłania i błędy 
medyczne. Wiedza ta jest również niezbędna do tego, żeby umieć je leczyć. 

Różnice w jakości wykształcenia tych grup zawodowych są ewidentne,  
a mimo to, konflikt między lekarzami, a przedstawicielami innych grup 
zawodowych, w których dominującą rolę mają kosmetolodzy i kosmetyczki 
jest nieustannie tak samo aktualny. Oponenci lekarzy często  zarzucają im,  
że ich kluczowy argument dotyczący możliwości przerywania ciągłości skóry 
wyłącznie przez lekarzy jest niespójny i sprzeczny z rzeczywistością. Utrzym-
ują, że sprzeciwiając się wykonywaniu takich czynności przez kosmetologów 
jak podawanie wypełniaczy tkankowych, peelingów medycznych, mezoterapii 
igłowej, nie sprzeciwiają się takim działaniom wykonywanym wśród innych 
grup zawodowych jak m. in tatuowanie ciała, wykonywanie makijażu perma-
nentnego czy przekuwania uszu i innych części ciała. Opór środowiska lekar-
skiego nie wynika jednak z chciwości i wyłączności na świadczenie tych usług. 
Wynika on z faktu, że coraz częściej raportowane są groźne powikłania i błędy, 
które wynikały z przeprowadzania zabiegów z zakresu medycyny estetycznej 
osoby bez fachowej wiedzy, doświadczenia i przeszkolenia 6.  
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4. Powikłania po zabiegach bezprawnie wykonywanych 
przez osoby nie będące lekarzami 

Błąd jest naturalnym następstwem działania. Każdy go kiedyś popełni. 
Ważnym natomiast jest żeby starać się redukować je do minimum, a także 
umieć sobie z nimi radzić. Jest to szczególnie istotne w medycynie, gdzie błąd 
może kosztować zdrowie, a nawet życie pacjenta. Powikłanie jako negatywny 
skutek uboczny poddania się procedurze medycznej może być następstwem 
błędu medycznego, ale może także rozwinąć się samoistnie, z bliżej nieokre-
ślonych przyczyn. Z tego powodu każdy lekarz bez wyjątków ma powikłania. 
Kluczowe znaczenie ma jednak to, aby umieć je leczyć i próbować uniknąć 
popełniania tych samych w przyszłości. 

Leczenie powikłań po zabiegach medycyny estetycznej ma nie tylko wy-
miar jednostkowy, ale także i systemowy. Lekarze medycyny estetycznej po-
siadają prawną odpowiedzialność za stan zdrowia swojego pacjenta i z tego 
powodu to oni najczęściej pokrywają wydatki związane z leczeniem swoich 
powikłań. Dlatego rzadko przyczyniają się do obciążania systemu publicz-
nej ochrony zdrowia. W przypadku kosmetologów i kosmetyczek nie moż-
na mówić o prawnej odpowiedzialności za powikłania. Ma to związek z tym,  
że specjaliści tych dziedzin nie posiadają prawa do świadczenia u sług medycz-
nych w zlecania stosowania preparatów leczniczych. Leczeniem ich „klientów” 
zajmują się państwowe ośrodki specjalizujące się w dziedzinie dermatologii i 
wenerologii, a także chirurgii plastycznej, co nieodłącznie wiąże się z obcią-
żaniem Narodowego Funduszu Zdrowia 7. Indywidualny wymiar tego zagad-
nienia dotyczy ludzkich tragedii związanych z oszpeceniem, czy permanentną 
utratą zdrowia. Nawet w trakcie zabiegów tzw. małoinwazyjnych, na każdym 
etapie można popełnić błąd mający bezpośrednie przełożenie na stan zdrowia 
pacjenta. Już w trakcie przygotowania pacjenta do zabiegu można na przy-
kład nie zapewnić mu koniecznych warunków aseptycznych, co drastycznie 
zwielokrotni ryzyko rozwinięcia się infekcji. Najczęstsze przyczyny powikłań, 
których źródła należy upatrywać z czasu trwania zabiegu  to m.in technicznie 
błędna technika, czy nieznajomość dawek terapeutycznych leków. Przyczyna-
mi powikłań związanych z okresem po zabiegowym są niewłaściwy monito-
ring i kontrola pacjenta. 

Częstość powikłań zabiegów medycyny estetycznej jest związana z tym, 
że najwięcej zabiegów dotyczy okolicy twarzy, która to ma bardzo skom-
plikowaną anatomicznie budowę. Twarz człowieka jest doskonale uner-
wiona i unaczyniona. Poprzez naczynia krwionośne istnieje także ciągłość 
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ze środowiskiem wewnątrzczaszkowym. Na przykład żyły kątowe poprzez 
żyły oczne górne i dolne komunikują się z zatoką jamistą. Regionem twarzy, 
który ze względu na wzmożone ryzyko okołozabiegowe zyskał potoczną na-
zwę „trójkąta śmierci” jest  powierzchnia zawarta między żyłami kątowymi, 
które dogłowowo sięgają glabelli , a linią łączącą kąciki ust. Jego zawartość 
stanowi warga górna i piramida nosa. Podanie śródnaczyniowe preparatu  
w tej okolicy grozi wywołaniem zakrzepicy zatoki jamistej, a także infekcjami 
ośrodkowego układu nerwowego. Trzecim bardzo dużym niebezpieczeństwem 
związanym z tą okolicą jest podanie śródnaczyniowe różnych preparatów 
do przebiegających tam tętnic ocznych. Przypadkowe podanie wypełnia-
czy np. kwasu hialuronowego do tego naczynia grozi ślepotą 8. Tak fatalny  
w skutkach błąd zarejestrowano po raz pierwszy w Polsce 10.2021r. w salonie 
kosmetycznym. Niestety konsekwencje tego bezprawnie wykonanego zabiegu 
były znacznie bardziej daleko idące, aniżeli tylko utrata wzroku, ponieważ 
doznała także udaru niedokrwiennego mózgu 9. Takie powikłanie może zda-
rzyć się każdemu lekarzowi zajmującemu się medycyną estetyczną, jednak w 
przeciwieństwie do kosmetyczek i kosmetologów, lekarze dysponują wiedzą i 
możliwościami terapeutycznymi aby spróbować je odwrócić na etapie kiedy 
jest to jeszcze możliwe. 10, 11.

Na całe szczęście wyżej omówione powikłania zdarzają się relatywnie 
rzadko. Do najczęstszych powikłań procedur medycyny estetycznej należą: 
spowodowanie powstania blizn zanikowych jako konsekwencja zabiegu reduk-
cji tatuażu z wykorzystaniem kwasu mlekowego lub lasera długoimpulsowego, 
oparzenia spowodowane stosowaniem lasera diodowego lub wykorzystują-
cego technologię intense pulsed light (IPL), oparzenia będące następstwem 
światłoterapii promieniami ultrafioletowymi, powikłania naczyniowe jako na-
stępstwo śródnaczyniowego podania wypełniacza tkankowego takie jak zatory, 
martwica tkanek, nasilony stan zapalny, infekcje, a także uszkodzenie nerwów 
prowadzące do tymczasowego lub trwałego paraliżu mięśni po niewłaściwym 
podaniu toksyny botulinowej 12-17. 
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A

B

Ryc 1. A. Martwica miejscowa jako powikłanie nieoperacyjnej korekcji nosa przy pomocy 
kwasu hialuronowego B. Martwica o typie rozproszonym 16.
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Ryc. 2  Opadanie powieki, wytrzeszcz prawej gałki ocznej i zasinienie przyśrodkowej części 
prawej okolicy oczodołowej i grzbietu nosa w wyniku donaczyniowego podania wypełniacza 

tkankowego przy niechirurgicznej  korekcji nosa 17. 

5. Rola mediów społecznościowych 

Bardzo wielu ludzi decyduje się na poddanie się zabiegowi z zakre-
su medycyny estetycznej pod wpływem nawału informacji docierających  
z mediów społecznościowych. Z tego powodu odgrywają one w dzisiejszych 
czasach istotną rolę w rozwoju i kształtowaniu rynku medycyny estetycznej 
18. Niestety nie są one wyłącznie źródłem rzetelnych i uczciwych informa-
cji dla potencjalnych pacjentów. Są miejscem, w którym z dużą łatwością 
można oszukać pacjenta i go zmanipulować. Weryfikacja tego czy mamy 
do czynienia z profesjonalną i posiadającą odpowiednie przygotowanie do 
świadczenia usług z zakresu medycyny estetycznej osobą nie zawsze jest ła-
twa. Nierzadką praktyką jest niezgodne z prawem przypisywanie sobie nie-
istniejących w rzeczywistości tytułów jak wyżej wspomniane bycie „specjali-
stą medycyny estetycznej”, „zabiegowcem i trenerem medycyny estetycznej” 
itd. Najpopularniejsze spośród portali społecznościowych w przeważającym 
stopniu skupiają się na angażowaniu zmysłu wzroku. Autorzy profili zamiesz-
czają „spektakularne” przemiany swoich pacjentów, jednak mało kto zdaje 
sobie sprawę, że każdy przypadek jest starannie wyselekcjonowany spośród 
najlepszych rezultatów po zabiegowych, a czasami bywa także podrasowa-
ny w specjalnych programach do obróbki grafiki i zdjęć, aby zakamuflować 
niedoskonałości. Nierzadką praktyką jest także nie informowanie pacjentów  
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o możliwych powikłaniach czy czasie rekonwalescencji. Oczywiście istnieje 
wiele wartościowych profili prowadzonych przez prawdziwych profesjonali-
stów, którzy aby móc rywalizować z nieuczciwymi konkurentami zostali zmu-
szeni do założenia i prowadzenia swoich kont 19, 20. 

6. Rzeczywiste uprawnienia kosmetologów 

W 2005 roku doszło do zmiany ówcześnie figurujących standardów 
kształcenia na kierunku kosmetologia, ponieważ w prawie o szkolnictwie 
wyższym, które określa standardy kształcenia absolwentów takich kierunków 
jak m.in. lekarski, lekarsko-dentystyczny, farmacja, pielęgniarstwo, położnic-
two, analityka medyczna i medycyna labolatoryjna, nie zostały one określone. 
Przede wszystkim należy podkreślić, że kosmetolodzy nie zostali ujęci także w 
przepisach prawnych regulujących udzielanie świadczeń zdrowotnych 21.

7. Podsumowanie 

Początki medycyny estetycznej w Polsce sięgają lat 90. XX w. 22 Jest 
ona wciąż relatywnie młodą dziedziną, która nie została do tej pory należycie 
uregulowana prawnie. Ostatnie lata przyniosły jednak szereg działań, które 
dają nadzieję na zmiany w tym zakresie. Działania te były i są podyktowane 
nieustannym wzrostem zainteresowania tymi zabiegami rok do roku. Biorąc 
pod uwagę statystyki prowadzone w skali globalnej przez International Socie-
ty of Aesthetic Plastic Surgery, ilość tych procedur wykonywanych corocznie 
będzie wyłącznie rosnąć 23. Szacuje się, że niemalże 500 000 Polaków każ-
dego roku poddaje się zabiegom medycyny estetycznej, wydając ok. 4 mi-
liardów złotych 24. Takie rosnące zapotrzebowanie wynika bezpośrednio ze 
stopnia w jakm tempie starzeje się nasze społeczeństwo, średniego wzrostu 
zamożności, a także świadomości i chęci dbania o swoje zdrowie i urodę 25. 
Popyt ten tłumaczy także rosnące zainteresowanie wykonywania tych zabie-
gów przez lekarzy innych specjalności niż dermatologia i chirurgia plastyczna,  
a także niestety innych przedstawicieli zawodów medycznych i niemedycznych. 
Ta ostatnia grupa uważając, że zabiegi te nie mają bezpośredniego związku ze 
zdrowiem, a wyłącznie mają charakter upiększający zarzucają lekarzom, chęć 
zawłaszczenia dla siebie tej dziedziny z pobudek materialnych. Argument ten 
jest absurdalny, ponieważ z każdym zabiegiem z zakresu medycyny estetycz-
nej wiąże się mniejsze lub większe ryzyko niepożądanych następstw w postaci 
powikłań, które muszą być leczone w placówkach publicznej ochrony zdrowia 
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tym samym zwiększając obciążenie budżetowe. Dlatego nie sposób nie mówić 
o medycynie estetycznej wyłącznie jako o zabiegach upiększających. Substan-
cje wykorzystywane w trakcie wykonywania tych zabiegów są lekami lub mają 
działanie lecznicze. Tylko dawka, wiedza o stosowaniu i umiejętna aplika-
cja odróżnia lek  od trucizny. Dlatego kluczowym jest, aby to właśnie lekarz, 
który posiada odpowiednie przeszkolenie w technikach medycyny estetycznej 
wykonywał te procedury. Luki prawne obecnie nie wykluczają jednoznacznie 
możliwości przeprowadzania tych zabiegów przez przedstawicieli osób należą-
cych do innych grup zawodowych. Trzeba jednak mieć na uwadze, że usługi 
przez nich świadczone będą zawsze obarczone zwiększonym ryzykiem i wąt-
pliwą jakością. Problemem jest także brak solidarności w środowisku lekar-
skim, które objawia się organizowaniem  kursów i szkoleń dla przedstawicieli 
innych zawodów poza zawodem lekarza i lekarza dentysty. Należy rozważyć 
wprowadzenie możliwości wyciągania konsekwencji prawnych, wobec takich 
lekarzy, ponieważ ich zachowanie szkodzi zdrowiu pacjentów, a także szkodzi 
własnej grupie zawodowej. 

Konieczne dla jednoznacznego określenia zakresu kompetencji kosme-
tologów i kosmetyczek wydaje się opracowanie właściwych standardów na-
uczania podobnie jak w przypadku zawodów medycznych. Należy ponadto 
zaznaczyć chęć współpracy miedzy lekarzami, a kosmetologami, ponieważ są 
to zawody, których obszary działania się wzajemnie uzupełniają. Pozwoliłoby 
to z pewnością wnieść nową jakość do medycyny estetycznej, a także znacząco 
poprawić bezpieczeństwo pacjentów.
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Abstrakt: Postęp jaki dokonał się w mikrochirurgii na przełomie ostatnich lat znacząco wpły-
nął na poprawę skuteczności technik płatowych w zabiegach rekonstrukcyjnych. Mimo to, na-
wet w doświadczonych ośrodkach chirurgii plastycznej i rekonstrukcyjnej, powikłania takie jak 
obumarcie płata zdarzają się często, nawet co u 20-go operowanego pacjenta z wykorzystaniem 
tych technik. Z tego powodu powikłania towarzyszące tym zabiegom stanowią ciągle istotny 
klinicznie problem, o którym należy pamiętać. Dotyczy to szczególnie pacjentów obarczo-
nych chorobami współistniejącymi lub w starszym wieku, ponieważ ich stan zdrowia zwiększa 
prawdopodobieństwo wystąpienia zaburzenia perfuzji nowo przeniesionego płata, co grozi jego 
utratą. Rolą mikrochirurgów rekonstrukcyjnych jest zmniejszenie ryzyka tego typu powikłań. 
Kierując się odpowiednimi technikami mikrochirurgicznymi, starannie planując zabieg czy 
odpowiednio kwalifikując pacjenta, starają się zmniejszyć ryzyko zaburzeń ukrwienia do mi-
nimum. Podstawą prawidłowo wykonanej operacji rekonstrukcyjnej jest monitoring około-
operacyjny, dzięki któremu możliwe jest wczesne wykrycie nieprawidłowości przepływu krwi 
przez tkanki, a w nagłym wypadku również szybkiego odwrócenia przyczyny wystąpienia tych 
zaburzeń. Działanie może mieć charakter inwazyjny i nieinwazyjny. Leczenie inwazyjne pole-
ga na rewizji zespolenia czyli reoperacji. Natomiast przykładem nieinwazyjnego postępowania 
tego jest między innymi hirudoterapia bądź nakłuwanie płata, które to zabiegi wykorzystywane 
są w przypadku powstania zastoju krwi w zespoleniu żylnym płata. Wiedza na temat powikłań 
i metod ich zwalczania znacząco wpływa na poprawę wyników tych zabiegów, co z kolei popra-
wia jakość życia pacjentów wymagających operacji rekonstrukcyjnych. Celem tego rozdziału 
jest przybliżenie czytelnikowi podstawowych informacji dotyczących monitoringu powikłań 
mikronaczyniowych, ich profilaktyki, a także przedstawienie wybranych metod ich leczenia.

Słowa kluczowe: mikrochirurgia, chirurgia rekonstrukcyjna, wolne płaty, powikłania

Abstract: The progress made in microsurgery in recent years has significantly improved the 
effectiveness of flap techniques in reconstructive procedures. Nevertheless, even in experienced 
plastic and reconstructive surgery centres, complications such as flap failure are common, even 
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in a one in twenty patients, operated using these techniques. For this reason, complications 
associated with these procedures are still clinically significant problems that should be remem-
bered. This is especially true for patients with comorbidities or in older age, as their health 
condition increases the likelihood of perfusion disorders of the newly transferred flap, which 
may lead to its loss. The role of reconstructive microsurgeons is to reduce the risk of such com-
plications. Guided by appropriate microsurgical techniques, carefully planning the procedure 
or properly qualifying the patient, they try to reduce the risk of blood circulation disorders to 
a minimum. The base of a correctly performed reconstructive operation is perioperative mon-
itoring, which enables early detection of abnormalities in blood flow through tissues, and in 
an emergency, also a quick reversal of the cause of these disorders. The action can be invasive 
and non-invasive. Invasive treatment consists of a revision of the anastomosis, i.e. reoperation. 
However, an example of a non-invasive procedure is, inter alia, hirudotherapy or flap puncture, 
which is used in the event of blood stagnation in the venous anastomosis of the flap. Knowl-
edge about complications and methods of combating them significantly improves the results 
of these procedures, which in turn improves the quality of life of patients who require recon-
structive surgery. This chapter aims to introduce the reader to the basic information on the 
monitoring of microvascular complications, and their prevention, as well as to present selected 
methods of their treatment.

Keywords: microsurgery, reconstructive surgery, free flaps, complications

1. Wstęp

Próby rekonstrukcji ubytków ciała i przywracania funkcji uszkodzonym 
jego częściom sięgają jeszcze czasów starożytnych 1. Jeden z pionierów chi-
rurgii plastycznej, Gaspare Tagliacozzi napisał kiedyś: „Odtworzyć, naprawić  
i zintegrować te części ciała (…), które natura nam dała, ale los je odebrał 

– nie po to, ab cieszyły oko, ale żeby podbudowały na duchu i pomogły utrzy-
mać równowagę umysłu osoby dotkniętej tym nieszczęściem”2. Chociaż wy-
powiedź ta pochodzi z drugiej połowy XVI wieku, trudno odmówić jej aktu-
alności Przez wiele setek tak możliwości rekonstrukcyjne były ograniczone ze 
względu na niski poziom rozwoju medycyny. Nieznane były zasady aseptyki, 
nie posiadano wystarczającej wiedzy anatomicznej, brakowało koniecznego 
do przeprowadzenia pewnych procedur zaawansowanego technicznie sprzętu, 
nie znano leków wykorzystywanych przy znieczuleniu ogólnym, czy wreszcie 
nie znano bezpiecznych i sprawdzonych technik chirurgicznych. Nie znano 
również wielu możliwych powikłań wiążących się z chirurgią rekonstrukcyjną. 
Wraz z rozwojem techniki, farmakologii i chirurgii, doszło do dynamiczne-
go rozwoju technik mikrochirurgicznych umożliwiających przeprowadzanie 
często bardzo skomplikowanych i rozległych zabiegów rekonstrukcyjnych 
różnych części ludzkiego ciała 3. Poznano dzięki temu wiele możliwych do 
wystąpienia powikłań wiążących się z operacjami mikrochirurgicznymi,  
a także stopniowo nauczono się jak minimalizować ryzyko ich wystąpienia. 
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Wszystkie te odkrycia znacząco wpłynęły na podniesienie jakości życia  
u pacjentów, których los pozbawił możliwości normalnego funkcjonowania  
w społeczeństwie. Celem tej pracy było przedstawienie przyczyn występo-
wania powikłań, scharakteryzowanie najczęstszych i najgroźniejszych z nich,  
a także monitoring zaburzeń ukrwienia i skutecznie przeciwdziałanie powikła-
niom i ich negatywnemu wpływowi na jakość życia pacjentów.

2. Powikłania 

Najgorszym z możliwych powikłań w chirurgii płatowej, którego oba-
wiają się mikrochirurdzy rekonstrukcyjni jest obumarcie płata 4. Zgodnie  
z najnowszymi doniesieniami naukowymi, wśród pacjentów operowanych  
w doświadczonych centrach chirurgii plastycznej i rekonstrukcyjnej, prze-
żywalność wolnych płatów (Free Flap, FF) sięga blisko 95% 5. Mimo to 
martwica FF, jest powikłaniem, które może się przytrafić nawet bardzo do-
świadczonemu operatorowi. Trzeba jednak pamiętać, planując rekonstrukcje 
wtórne, że w myśl zasady „wszystko albo nic”, każda nieudana operacja rekon-
strukcyjna jest związana nie tylko z ubytkiem w miejscu biorczym, ale także  
z utratą wartościowych tkanek pochodzących z miejsca dawczego. Każdy za-
bieg polegający na pobraniu kompleksu tkankowego z miejsca dawczego wią-
że się w mniejszym lub większym stopniu z deformacją tej okolicy. Nadrzęd-
ną zasadą chirurgii rekonstrukcyjnej jest to, aby korzyści przewyższały straty 
związane z pobraniem płata 6, 7, 8, 9 (Rycina 1.).

Rycina 1. Na rycinie przedstawiono, na przykładzie płata opartego na perforatorach 
tętnicy nabrzusznej dolnej głębokiej (Deep Inferior Epigastric Perforator, DIEP), 

zastosowanie mikrochirurgii rekonstrukcyjnej10.
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3. Czynniki ryzyka w zabiegach mikrochirurgicznych

Pamiętać trzeba, że chorzy operowani z zastosowaniem technik mi-
krochirurgicznych są często pacjentami obarczonymi licznymi, poważnymi 
schorzeniami dodatkowymi, zaawansowaną chorobą nowotworową, wadami 
wrodzonymi oraz innymi obciążeniami leżącymi u podstaw etiologii ich scho-
rzenia pierwotnego, zarazem będących czynnikiem obciążającym leczenie re-
konstrukcyjne 11, 12, 13, 14 (Tabela 1.). 

Tabela 1. W tabeli zestawiono podstawowe czynniki zwiększające ryzyko wystąpie-
nia powikłań u pacjentów poddawanych zabiegom mikrochirurgicznym.

Wiek > 70 lat Zwiększone ryzyko zawału mięśnia sercowego, zatoru tętnicy płucnej, 
przedłużonej intubacji

Palenie tytoniu Sprzeczne dane; zaleca się odstawienie palenia na 2 tyg. przed zabie-
giem do 2 miesięcy po zabiegu

Cukrzyca Niekontrolowana cukrzyca (HbA1c>6,5%) zwiększa ryzyko zabu-
rzeń gojenia rany z ewentualnym jej rozejściem

Nadkrzepliwość

Zwiększa ryzyko zakrzepicy mikrozespolenia oraz zmniejsza odse-
tek powodzeń po rewizji płata. Należy zwrócić uwagę na wywiad: 
ZŻG, nawracające poronienia, obciążenie rodzinne zaburzeniami 
krzepliwości

Otyłość Zwiększa ryzyko krwawienia i krwiaka. BMI >40 zwiększa ogólne 
ryzyko powikłań

Zabiegi tego typu z natury rzeczy są długotrwałe i niejednokrotnie wyma-
gają wtórnych interwencji rewizyjnych. Wszystko to wpływa na podwyższone 
ryzyko wystąpienia powikłań ogólnoustrojowych wspólnych dla wszystkich 
zabiegów operacyjnych przeprowadzonych u chorych obciążonych 15. Wśród 
najczęstszych powikłań ogólnych należy wymienić: rozległe infekcje miejsca 
operowanego – zarówno dawczego, jak i biorczego, szczególnie częste w przy-
padku rekonstrukcji w obrębie jamy ustnej, gardła oraz szyi, a także okolicy 
narządów moczowo – płciowych, zakrzepicę żył głębokich mogącą skutkować 
chorobą zakrzepowo – zatorową oraz infekcje górnych i dolnych dróg odde-
chowych 16, 17, 18, 19. Część z opisywanych powikłań może być wywoływana 
lub nasilana przez postępowanie pooperacyjne specyficzne dla poszczególnych 
technik operacyjnych. Ciasne zamknięcie miejsca dawczego po pobraniu 
płata mięśnia najszerszego grzbietu (Latissimus Dorsi, LD) u osób starszych 
może prowadzić do zaburzeń ruchomości klatki piersiowej skutkującej nie-
dodmą i zapaleniem płuc 20, 21. Z kolei zamknięcie rany po pobraniu płata 
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uszypułowanego płata skórno-mięśniowego zawierającego jeden z mięśni pro-
stych brzcha (Transverse Rectrus Abdominis Myocutaneous Flap, TRAM) 
lub DIEP równoważne z rozległą, agresywną abdominoplastyką, predyspo-
nuje do powstania zakrzepicy żył głębokich na podłożu zmniejszonej mobil-
ności chorego oraz przymusowej pozycji ze zgięciem w stawach biodrowych  
w okresie pooperacyjnym 22, 23, 24.

4. Typowe powikłania w chirurgii mikronaczyniowej

Powikłania typowe dla mikrochirurgii, prowadzące do częściowej lub 
całkowitej martwicy płata wolnego, mogą być podzielone na te związane  
z planowaniem zabiegu rekonstrukcyjnego, nieodpowiednią kwalifikacją cho-
rych, techniką operacyjną oraz monitorowaniem pooperacyjnym 25.

Podczas planowania zabiegu rekonstrukcyjnego należy wziąć pod uwagę 
lokalizację, wielkość i kształt ubytku poresekcyjnego, przewidywaną defor-
mację i ubytki funkcjonalne w miejscu dawczym, ryzyko powikłań wynikają-
ce również ze stanu ogólnego i wieku chorego, a także oczekiwania chorego, 
które często determinują rodzaj rekonstrukcji. Błąd na każdym z powyższych 
etapów może doprowadzić do zaburzeń perfuzji płata, co prowadzi do jego 
częściowej lub całkowitej utraty. W przypadku zaburzeń ukrwienia płatów 
wolnych, kluczowym czynnikiem prognostycznym powodzenia rewizji jest 
czas niedokrwienia, szczególnie ważny w przypadku płatów mięśniowych, 
które to są wyjątkowo wrażliwe na niedokrwienie 26, 27. Przyjmuje się, że po 6 
godzinach niedokrwienia martwicy ulega nawet 100% komórek mięśniowych. 
Nabiera to szczególnego znaczenia w odniesieniu do niejednokrotnie utrud-
nionego monitorowania tego rodzaju płatów, stosowanych często jako płaty 
pogrążone, co jednoznacznie wpływa na wydłużenie czasu niedokrwienia.

Zaburzenia ukrwienia płata mogą być konsekwencją ogólnoustrojowych 
zmian hemodynamicznych, np. współwystępowanie podwyższonego hema-
tokrytu z mikrouszkodzeniami błony wewnętrznej naczyń szypuły płata pro-
wadzi do zwiększonego wykrzepiania w miejscu urazu. Zwiększenie stężenia 
krwinek czerwonych może wynikać z uzupełniania strat krwi poprzez prze-
taczanie Koncentratu Krwinek Czerwonych (KKCz). oraz forsowną diurezę 
mającą na celu redukcję obrzęków, dlatego też zaleca się utrzymanie mniej-
szego stężenia hemoglobiny oraz ciągłe jego monitorowanie w celu wyklu-
czenia nadmiernego wzrostu tego parametru. Innym częstym powodem uci-
sku szypuły naczyniowej płata jest krwiak w loży pooperacyjnej 28. Wbrew 
pozorom, tego rodzaju powikłanie często może pozostać niezauważone,  
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a pierwszym objawem zdradzającym jego wystąpienie, jest całkowita niedroż-
ność szypuły naczyniowej. Co więcej początkowe objawy mogą być uznane za 
fizjologiczny obrzęk płata, co znacząco opóźnia jego wykrycie i obniża szanse 
na powodzenie zabiegu rekonstrukcyjnego. Również dreny podciśnieniowe 
umieszczone w sąsiedztwie mikrozespolenia lub szypuły płata mogą upośle-
dzić jego ukrwienie albo poprzez bezpośredni ucisk na szypułę, albo jej wcią-
gnięcie w dren lub też poprzez zagięcie naczyń.

W większości przypadków (8 na 10) zaburzenia przepływu krwi pier-
wotnie wynikają z upośledzonego odpływu żylnego krwi 29. Żyły – zarówno 
w obrębie szypuły płata, jak i naczyń biorczych – ze względu na wiotkość 
ściany naczyniowej – są bardziej podatne na ucisk niż tętnice i jako pierwsze 
stają się niedrożne w przypadku wystąpienia krwiaka w loży pooperacyjnej, 
obrzęku płata lub zwiększonego napięcia w płacie wskutek jego wszycia pod 
zbyt dużym napięciem lub niedopasowaniem jego rozmiarów do wielkości 
ubytku. Pierwotne zaburzenia napływu tętniczego na podłożu skurczu naczy-
nia, odwarstwienia błony wewnętrznej tętnicy lub zakrzepu są rzadsze (około 
10% przypadków) 30. W pozostałych przypadkach nie udaje się jednoznacz-
nie określić przyczyny zaburzeń ukrwienia. Należy zaznaczyć, że zazwyczaj, 
w razie wystąpienia zaburzeń przepływu, mają one charakter dynamiczny  
i płynnie przechodzą z pierwotnego upośledzenia odpływu do niedrożności 
komponenty tętniczej.

Co ważne, w wielu przypadkach, odpowiednio wczesna interwencja 
mająca na celu usunięcie odwracalnych przyczyn zaburzeń ukrwienia płata, 
przywraca skuteczną perfuzję płata i zapobiega konieczności jego usunięcia. 
Wielokrotne rewizje, przeprowadzane w myśl zasady „never give up”, nierzad-
ko dają nadspodziewanie dobre efekty.

5. Przeciwdziałanie, monitoring i hirudoterapia

Monitorowanie krążenia krwi w obrębie płata w okresie śród- i poope-
racyjnym jest niezbędne do wczesnego rozpoznania zaburzeń przepływu krwi 
przez tkanki i – w razie potrzeby – szybkiego odwrócenia przyczyn tego stanu. 
Metody monitorowania powinny być proste w stosowaniu, powtarzalne oraz 
charakteryzować się wysoką czułością i specyficznością.

Najprostszą i najczęściej używaną metodą oceny ukrwienia płata –  
zarówno śródoperacyjnie, jak i w okresie pooperacycjnym – jest ocena kli-
niczna. Pozwala ona na szybkie i powtarzalne określenie zaburzeń w prze-
pływie krwi przez tkanki. Kluczowe znaczenie dla jakości i, co za tym idzie, 
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przydatności tej metody w poprawie wyników leczenia – jest doświadczenie 
osoby dokonującej oceny. Doświadczony chirurg mikronaczyniowy jest w sta-
nie wychwycić subkliniczne objawy zaburzeń przepływu, co znacznie wpływa 
na skrócenie czasu ewentualnego niedokrwienia i zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia zjawiska niewypełnienia się płata (no-reflow phenomenon) po rewizji ze-
spolenia. Zaletą oceny klinicznej jest niezależność od skomplikowanego sprzę-
tu medycznego, powtarzalność oceny oraz jej szybkość. W trakcie zabiegu 
operacyjnego krwawienie z brzegów płata koreluje z perfuzją płata. W okresie 
pooperacyjnym ocena kliniczna obejmuje obserwację ucieplenia, koloru płata, 
napięcia (turgoru) oraz szybkości powrotu kapilarnego. Prawidłowo ukrwio-
ny płat jest różowy, a napływ włośniczkowy wynosi 1-2 sek. Brak nawrotu 
włośniczkowego w bladym płacie oznacza zaburzenie napływu tętniczego, na-
tomiast nadmiernie napięty, twardy („nabity”) płat o bardzo szybkim nawro-
cie włośniczkowym nasuwa podejrzenie zaburzeń odpływu żylnego. Warto 
zaznaczyć, że w ocenie klinicznej bardzo ważna jest również obserwacja dyna-
miki zmian ukrwienia, jako że, wraz z postępującymi zaburzeniami przepływu, 
obraz zmienia się np. z niewydolności żylnej na tętniczą. Również po rewizji 
mikrozespoleń, dynamika zmian ukrwienia ma istotną wartość predykcyjną. 
Jeśli dostępny jest wolny brzeg płata, ocena krwawienia po jego przetarciu 
gazikiem stanowi wartościowy wyznacznik poziomu ukrwienia i ewentual-
nych zaburzeń przepływu w obrębie tkanek. Zarówno dynamika krwawienia,  
jak i kolor wypływającej krwi mówią dużo o stanie krążenia w przeniesionych 
tkankach. Podobnych informacji dostarcza nakłucie płata igłą lub delikatne 
nacięcie skalpelem. W obu przypadkach szybki wypływ ciemnej krwi budzi 
podejrzenia zastoju żylnego, natomiast brak wypływu – stazę tętniczą. Pomi-
mo doświadczenia osoby oceniającej kliniczny stan płata, wiele czynników 
niezależnych od stanu mikrokrążenia w tkankach może wpływać na ostatecz-
ną ocenę. Anemia powoduje blade zabarwienie płata niezależnie od rzeczy-
wistego poziomu jego ukrwienia, ocena ucieplenia płata może być myląca  
w zależności od jego umiejscowienia, a dodatkowo, różnica w kolorze skóry  
w miejscu dawczym i biorczym sprawia, że ocena stanu płata w oparciu o jego 
barwę często może być niewystarczająca. Problem ten jest szczególnie istotny 
u osób o bardzo ciemnej karnacji oraz u rasy czarnej. Ważne jest, aby w ocenie 
klinicznej płatów w okresie pooperacyjnym, stosować powtarzalne schema-
ty. Ocena płata powinna obejmować kilka parametrów (zabarwienie, ucie-
plenie, nawrót kapilarny, różnica temperatury płata i otaczających tkanek), 
które są ewaluowane w regularnych odstępach czasowych, np. co 30 minut  
w pierwszej dobie, co godzinę w drugiej i – odpowiednio rzadziej – w dobach 
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następnych. Powyższa zasada koreluje ze spadającym ryzykiem wystąpienia 
powikłań naczyniowych wraz z upływem czasu od zabiegu. Powtarzalność  
i wiarygodność wyników zależy również od wykonywania ich przez tę samą 
osobę podczas danej zmiany godzinowej, co zmniejsza do minimum ryzyko 
wpływu subiektywności oceny na jej powtarzalność i wartość predykcyjną.

Osobny problem stanowi ocena płatów pogrążonych oraz płatów mię-
śniowych pokrytych przeszczepami skóry. W pierwszym przypadku pomocne 
jest zaplanowanie wyspy skórnej, która jest dodatkowo wszywana w powłoki, 
nie pełniąc funkcji rekonstrukcyjnej, a jedynie monitorując stan ukrwienia 
pozostałej części płata. Takie postępowanie jest możliwe i często stosowane 
w przypadku płatów złożonych np. płata strzałkowego. Płaty mięśniowe oraz 
np. płat z sieci większej pokryte przeszczepami skóry, z uwagi na ich odmien-
ny wygląd oraz różne wgajanie przeszczepu na nieregularnej powierzchni  
o różnym stopniu ukrwienia, są trudniejsze do oceny ze względu na pierwot-
ne zabarwienie tkanek, które nie koreluje z jego perfuzją oraz występujący 
praktycznie stale obrzęk płata. W związku z niedoskonałościami metod oce-
ny klinicznej opisanymi powyżej, a także koniecznością utrwalenia wyników  
w celach naukowych i prawnych, opracowano szereg metod obiektywnej, in-
strumentalnej oceny perfuzji płatów wolnych. Do najważniejszych metod na-
leży zaliczyć:

• ręczny Doppler;
• fluorospektrometria;
• kamera termowizyjna;
• Angio TK;
• śródoperacyjny arteriogram laserowy (np. Visionsense Iridium);
• zintegrowana z couplerem żylnym sonda dopplerowska 31 (Rycina 2.).

Spośród metod instrumentalnych, w codziennej praktyce najczęściej sto-
suje się ręczną sondę dopplerowską. Śródoperacyjnie na powierzchni płata 
oznacza się szwem miejsce, w którym przepływ krwi przez szypułę naczyniową 
jest najlepiej badalny („słyszalny”).
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Rycina 2. Na rycinie przedstawiono przykładowe wyniki badań przy zastosowaniu 
laserowego Dopplera (laser Doppler flowmetry, LDF) u pacjenta po rekonstrukcji mikro-

naczyniowej z wykorzystaniem wolnego płata promieniowego 32.

W tym miejscu, w regularnych odstępach czasu, wykwalifikowany per-
sonel medyczny ocenia przepływ oraz ewentualną dynamikę jego zmian. Ba-
danie jest proste w wykonaniu, powtarzalne, a krzywa uczenia się – stroma.  
W przypadkach wątpliwości co do ukrwienia płata, gdy zarówno ocena kli-
niczna, jak i doraźne badanie dopplerowskie nie dają jednoznacznej pewności, 
przydatny jest śródoperacyjny arteriogram laserowy. Po dożylnym podaniu 
barwnika, otrzymuje się obraz ukrwienia tkanek w czasie rzeczywistym, który 
może być utrwalony na nośniku, co daje możliwość nie tylko precyzyjnego za-
planowania zakresu resekcji nieukrwionych tkanek, ale również pomaga przy 
podejmowaniu decyzji o ponownym wykonaniu mikrozespoleń lub koniecz-
ności rewizji płata. Utrwalone dane mają także wartość dokumentującą prze-
bieg zabiegu oraz stan płata w okresie pooperacyjnym. W przypadku niepew-
nej drożności szypuły naczyniowej, pomocne jest badanie angio-TK, którego 
wykonanie jest jednak związane z koniecznością dożylnego podania środka 
kontrastowego, a samo przeprowadzenie badania wymaga transportu chorego 
do pracowni TK, co w znaczący sposób zmniejsza jego powtarzalność, mobil-
ność i szybkość. Zaawansowana technicznie, ale również kosztowna w zakupie 
jest sonda dopplerowska zintegrowana z couplerem (staplerem) mikronaczy-
niowym. Jest ona bardzo pomocna w monitorowaniu płatów pogrążonych 
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bez monitora skórnego oraz płatów mięśniowych, w przypadku których tra-
dycyjne metody oceny klinicznej są niewystarczające.

Ważne jest, aby w ocenie ukrwienia płata w okresie pooperacyjnym nie 
kierować się jedynie wynikami badań obrazowych, ignorując tym samym ob-
jawy kliniczne. Wyważona i najbardziej wartościowa ocena opiera się na rów-
nowadze pomiędzy metodami klinicznymi i instrumentalnymi, w powiązaniu 
z doświadczeniem osoby interpretującej te dane.

W oparciu o doświadczenia w dziedzinie mikrochirurgii oraz monitoro-
wania chorych, w każdym ośrodku opracowuje się indywidualny plan opieki 
nad chorymi po zabiegach mikrochirurgicznych, zapewniający odpowiednie 
monitorowanie stanu ukrwienia płatów. Taki algorytm jest również mody-
fikowany w przypadku wystąpienia wcześniej nieprzewidywalnych okolicz-
ności klinicznych, na przykład w jednym z ośrodków po zaobserwowaniu 
przypadków martwicy wyspy skórnej płata strzałkowego w 2-3 dobie po za-
biegu, mimo badalnego tętna na szypule, do protokołu opieki pooperacyjnej 
wprowadzono na stałe nakłuwanie lub nacinanie dostępnych wysp skórnych 
w 2 dobie pooperacyjnej. W innym ośrodku w przypadku wątpliwości co do 
ukrwienia wyspy skórnej płatów o dostępnej wyspie skórnej, wykonuje się 
arteriogram laserowy. 

W wypadku wystąpienia zastoju żylnego w obrębie płata, zwłaszcza  
w przypadku perforatorowych płatów śmigłowych, bardzo pomocna w re-
dukcji zastoju jest hirudoterapia 33, 34 (Rycina 3.). Pomimo iż istnieje wie-
le schematów postępowania bardzo korzystna jest stara metoda stosowania 
pijawek medycznych (Hirudo medicinalis), które wykorzystujemy od mo-
mentu wystąpienia zastoju żylnego kilka razy dziennie, aż do odbarczenia  
i przejaśnienia płata, co w większości przypadków koresponduje z okresem,  
w którym pojawia się neowaskularyzacja płata od jego brzegów oraz dna rany 
35. W trakcie stosowania hirudoterapii bardzo ważne jest zastosowanie anty-
biotykoterapii do 24 godzin po zaprzestaniu przykładania pijawek 36. Naj-
częściej stosuje się fluorochinolony, cefalosporyny III generacji, trimetoprim 

– sulfametoksazol. W przypadku zastoju w obrębie uszypułowanych płatów 
perforatorowych, zwłaszcza śmigłowych, zalecane jest ich odrotowanie do po-
zycji wyjściowej i w ten sposób uwolnienie skręcenia, zagięcia lub nadmier-
nego napięcia szypuły. Po kilku dniach, w razie wystąpienia poprawy, można 
podjąć ponowną próbę przeniesienia płata w ubytek. 
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Rycina 3. (a) Na rycinie przedstawiono objętościowe przeciążenie żylne (venous 
overloading) płata DIEP. (b) Zastosowano hirudoterapię do odbarczenia obrzęku.  

(c) Wykorzystanie terapii wyraźnie zmniejszyło przekrwienie płata. (d) Po przerwaniu 
pięciodniowej terapii pijawkami lekarskimi doszło do całkowitej martwicy płata w ciągu 

48 godzin 33.

6. Podsumowanie

W chirurgii mikronaczyniowej, ze względu na swoją złożoność, ryzyko 
powikłań pooperacyjnych jest uzależnione od wielu czynników. Planując 
zabieg mikrochirurgiczny z wykorzystaniem wolnego płata, operatorzy mu-
szą się liczyć zarówno z czynnikami związanymi z bieżącym stanem zdrowia 
pacjenta jak i samą naturą zabiegu mikrochirurgicznego. Pacjenci oddziałów 
chirurgii plastycznej, nierzadko są obciążeni schorzeniami dodatkowymi, wa-
dami wrodzonymi lub cierpią na chorobę nowotworową. Czynniki te utrud-
niają leczenie rekonstrukcyjne, zwiększając ryzyko pojawienia się powikłań. 
Wystąpienie niektórych z nich jest pośrednio zależne od operatora. Dlatego 
też, rzetelne zaplanowanie zabiegu, odpowiednia kwalifikacja pacjenta, a tak-
że wybór odpowiedniej techniki, mają znaczący wpływ na ostateczny efekt 
operacji. Niemniej ważne od powyższych czynników jest właściwy monito-
ring pacjenta w okresie okołooperacyjnym. Z pomocą zdobyczy technologicz-
nych takich jak: USG Doppler, angio TK, komora termowizyjna, fluorospek-
trometria, śródoperacyjny arteriogram laserowy, sonda dopplerowska chirurg 
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jest w stanie na bieżąco sprawdzać perfuzję w płacie. To z kolei umożliwia 
wczesne rozpoznanie potencjalnych zaburzeń i najwcześniejszych powikłań 
takich jak zastój żylny, zakrzepica zespolenia, czy jego niedrożność. Ta wiedza 
pozwala z kolei na wdrożenie właściwego leczenia, które w zależności od stanu 
miejscowego może mieć charakter inwazyjny lub nieinwazyjny. Leczenie in-
wazyjne to nic innego jak rewizja zespoleń (reoperacja). Przykładem leczenia 
nieinwazyjnego jest hirudoterapia, która jest stosowana w przypadku wystą-
pienia zastoju żylnego. Odnajdują tutaj zastosowanie pijawki medyczne.
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TRANSPLANTACJA MACICY –  
NOWA NADZIEJA WALKI Z BEZWZGLĘDNĄ NIEPŁODNOŚCIĄ
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Wydział Nauk Medycznych w Zabrzu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Abstrakt: Przeszczep macicy jest obecnie jedyną dostępną metodą leczenia całkowitej niepłod-
ności spowodowanej czynnikiem macicznym wynikającej z wrodzonego lub chirurgicznego 
braku macicy, lub braku prawidłowej czynności tego narządu. Ustrukturyzowane badania 
na zwierzętach, od gryzoni po naczelne inne niż człowiek, stanowiły naukową podstawę po-
myślnego wprowadzenia transplantacji macicy jako procedury klinicznej. Niepłodność ta była 
uważana za nieuleczalną do 2014 roku, kiedy to urodziło się pierwsze dziecko z ciąży w przesz-
czepionej macicy. Ostatnie lata przyniosły znaczący progres w dziedzinie przeszczepów macicy 

– jednych z niewielu, jakie są wykonywane w celu poprawy jakości, a nie wydłużenia życia pa-
cjentek. W porównaniu z innymi rodzajami przeszczepów, UTx może wykorzystywać zarówno 
koncepcję dawczyni zmarłej, jak i żywej. Co więcej, UTx jest obecnie jedynym przeszczepem 
efemerycznym, który pozostaje in situ przez ograniczony czas u biorczyni. Dzięki dotychcza-
sowym próbom przeszczepiania macicy istnieje duża szansa na wprowadzenie tej procedury 
do praktyki klinicznej leczenia niepłodności. Jednakże, wiele kwestii musi zostać jeszcze roz-
strzygniętych. Przyszłe badania powinny obejmować metody zmniejszania ryzyka operacyjnego, 
zarówno dla dawczyni, jak i biorczyni przeszczepu.

Słowa kluczowe: przeszczep macicy, bezpłodność spowodowana czynnikiem macicznym, ciąża 

Abstract: Uterine transplantation is currently the only available treatment for total uterine fac-
tor infertility, which is caused by congenital or surgical absence of the uterus, or a lack of nor-
mal uterine function. Structured animal studies, ranging from rodents to non-human primates, 
have provided the scientific basis for the successful introduction of uterine transplantation as 
a clinical procedure. This infertility was considered incurable until 2014, when the first child 
was born after a uterine transplant. Recent years have brought significant progress in the field 
of uterine transplants - the only ones that are performed to improve the quality and not extend 
the life of patients. Compared to other types of transplant, UTx can use both the deceased and 
living donor concept. Moreover, UTx is currently the only ephemeral transplant that remains 
in situ for a limited time in the recipient. Thanks to the attempts at uterine transplants to date, 
there is a good chance of introducing this procedure into the clinical practice of infertility 
treatment, but many issues still have to be resolved. Future research should include methods of 
reducing operational risk for both the donor and the transplant recipient.

Keywords: uterine transplantation, absolute uterine factor infertility, pregnancy 
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1. Wstęp

Pomimo niezwykłych postępów w leczeniu niepłodności, od narodzin 
pierwszego dziecka z zapłodnienia in vitro w 1978 roku, bezpłodność spo-
wodowana czynnikiem macicznym (ang. Absolute Uterine Factor Infertility, 
AUFI) pozostała nieuleczalna2.

Współczesne badania nad transplantacją macicy rozpoczęły się wkrótce 
po pierwszym przeszczepie ludzkiej ręki w 1998 roku - zabiegu, który otwo-
rzył ogromne pole rozwoju chirurgii transplantacyjnej, obejmując również 
martwe tkanki lub narządy, które po przeszczepieniu miałyby szansę znacznie 
poprawić jakość życia pacjenta3.

Przeszczep macicy (ang. Uterine transplantation, UTx), został z powo-
dzeniem wprowadzony jako perspektywa leczenia kobiet z bezpłodnością 
wynikającą z czynnika macicznego. AUFI reprezentujące około 3 do 5% 
ogólnej populacji kobiet jest związane z wrodzoną agenezją macicy (zespół 
Mayera-Rokitansky'ego-Küstera-Hausera), poważną wrodzoną wadą maci-
cy (hipoplastyczną macicą, macicą dwurożną/jednorożną), brakiem macicy 
wynikającym z jej chirurgicznego usunięcia lub stanem nabytym związanym  
z nieprawidłowym funkcjonowaniem macicy (zrosty wewnątrzmaciczne, mię-
śniaki gładkokomórkowe). Powoduje to niepowodzenia implantacji zarodka 
lub wady łożyska4. 

Przeszczep macicy jest jedyną metodą, która umożliwia kobietom  
z AUFI  uzyskanie zarówno biologicznego, jak i ciążowego macierzyństwa. 
Chociaż wśród tych kobiet istnieje duże zapotrzebowanie, niewiele kandyda-
tek może odnieść korzyści z UTx, ponieważ jest on wciąż na początkowym 
etapie rozwoju5.

Opcjami macierzyństwa dla kobiet z tym zaburzeniem są: adopcja lub 
ciąża u nosicielki ciążowej w celu uzyskania genetycznego macierzyństwa,  
a następnie adopcja w celu uzyskania legalnego macierzyństwa. Jednak macie-
rzyństwo zastępcze jest niedozwolone w wielu krajach z powodów etycznych, 
prawnych lub religijnych6.

Udana transplantacja macicy pokazała ostatnio, że kobiety z AUFI mogą 
osiągnąć zarówno macierzyństwo genetyczne, jak i ciążowe. W porównaniu  
z innymi rodzajami przeszczepów, UTx może wykorzystywać zarówno kon-
cepcję dawczyni zmarłej (DD), jak i żywej (LD). Co więcej, UTx jest obecnie 
jedynym przeszczepem efemerycznym, który pozostaje in situ przez ograniczo-
ny czas u biorczyni. Histerektomia planowana jest do około 5 lat po przeszcze-
pie, a najlepiej po urodzeniu 2 zdrowych potomków. Ten ograniczony czas 
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znacznie zmniejsza ryzyko dobrze znanych długotrwałych skutków ubocz-
nych związanych z immunosupresją4,7.

Pionierska praca dla UTx, która pomogła rozpocząć wiele badań  
w ośrodkach na całym świecie,  pochodzi od grupy z Göteborga pod przewod-
nictwem M.Brännströma8.

Przeszczep macicy polega na pobraniu macicy dawczyni i przeszczepie-
niu jej biorczyni. Obie operacje są złożone i trudne oraz wiążą się z ryzykiem 
chirurgicznym i powikłaniami. Usunięcie macicy od dawczyni może zająć 
od 6 do 10 godzin. Macica wraz z naczyniami są następnie przeszczepiane 
do biorczyni. Pacjentka musi wtedy przyjmować leki immunosupresyjne,  
aby jej organizm nie odrzucał nowego organu, co niesie potencjalne zagroże-
nie dla jej zdrowia. Około 12-18 miesięcy po przeszczepie zarodek (pobrany  
w drodze zapłodnienia in vitro przed przeszczepem macicy) zostaje przeniesio-
ny do przeszczepionej macicy. Przyszła mama jest ściśle monitorowana pod-
czas ciąży, którą rozwiązuje się poprzez cesarskie cięcie. Jeśli kobieta nie zde-
cyduje się na kolejną ciążę, około sześć tygodni po porodzie zostaje poddana 
histerektomii i może odstawić wszystkie leki immunosupresyjne8.

2. Rys historyczny

Pierwsza, lecz nieudana próba przeszczepu macicy została wykonana  
w 2000 r. z poborem narządu od żywej dawczyni10, a następnie w 2011 r. 
podjęto drugą próbę z narządem pobranym od zmarłej dawczyni11. Powyż-
sze próby zostały wykonane bez przygotowań badawczych i nie są zgodne 
z koncepcją IDEAL (ang. Innovation, Development, Exploration, Assessment, 
Long-term follow up) dotyczącą wprowadzania innowacji chirurgicznych oraz 
międzynarodowymi wytycznymi etycznymi dla UTx1.

W 2011 roku grupa badawcza z Turcji poinformowała o udanym przesz-
czepie od zmarłej dawczyni. Jednak jak dotąd procedura ta nie doprowadziła 
do ostatecznego celu UTx, jakim jest pomyślne zakończenie zdrowej, prawi-
dłowo przebiegającej ciąży. Opierając się na rozległych doświadczeniach na 
różnych modelach zwierzęcych, w tym na naczelnych, grupa z Göteborga kie-
rowana przez Brännströma poinformowała o pierwszym porodzie zdrowego 
dziecka po UTx od żywej dawczyni w 2014r. To wydarzenie nie tylko udo-
wodniło wykonalność UTx, ale pomogło również zdefiniować odpowiednie 
obszary badań klinicznych4.
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3. Badania na zwierzętach

Współczesne próby badań nad UTx na zwierzętach rozpoczęły się na 
początku XXI wieku12,13. Badania były prowadzone na gryzoniach – myszach 
i szczurach, gatunkach zwierząt domowych – świniach i owcach oraz na ga-
tunkach naczelnych m.in. makaku jawajskim.

Pierwsze w historii potomstwo po UTx zostało uzyskane w 2003 roku 
na modelu mysim14. Kolejne eksperymenty na tych zwierzętach dowiodły  
o tolerancji przeszczepianego narządu na 24h zimne niedokrwienie15.

W badaniach UTx wykorzystywano większe zwierzęta jak świnie i owce, 
przy czym ich główną przewagą nad gryzoniami są większe rozmiary narzą-
dów i układu naczyniowego macicy. Początkowe próby u owiec przebiegły  
z autologicznym UTx i zespoleniem z naczyniami biodrowymi zewnętrznymi, 
również wykazując żywe potomstwo. Model świńskiej UTx został początko-
wo opracowany jako przeszczep autologiczny, badający reperfuzje i drożność 
naczyń1.

W kolejnych badaniach przedklinicznych UTx wykorzystano pawiana 
i makaka jawajskiego. Pierwszą ciążę UTx i żywe potomstwo, po autologicz-
nym UTx, u gatunku naczelnych wykazano u makaka jawajskiego16.

4. Wskazania do przeprowadzenia transplantacji macicy

Niepłodność bezwzględna spowodowana czynnikiem macicznym jest 
jedynym głównym typem niepłodności kobiet, który wciąż jest postrzegany 
jako nieuleczalny6. Do przyczyn leżących u podstaw należy wrodzona agene-
zja macicy, jak w zespole Mayera-Rokitansky'ego-Küstera-Hausera (MRK-
HS) lub każda inna poważna wada macicy, a także nabyta dysfunkcja macicy 
lub przeprowadzona histerektomia. 

Biorąc po uwagę wskazania do przeszczepienia macicy, istotne wydaje się 
rozróżnienie między wadami wrodzonymi a brakiem macicy spowodowanym 
chirurgicznym usunięciem tego narządu17.

4.1. Zespół Mayera-Rokitansky’ego- Küstera-Hausera

Zespół Mayera–Rokitansky’ego–Küstera–Hausera (MRKH), zwany 
także agenezją Müllera, jest drugą najczęstszą przyczyną pierwotnego braku 
miesiączki. Charakteryzuje się wrodzonym brakiem macicy, szyjki macicy  
i górnej części pochwy lub obecnością prymitywnej litej dwudzielnej macicy 
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u kobiet z prawidłowym kariotypem żeńskim (46,XX)4,18,19 . Zespół MRKH 
stanowi mniej niż 3% wszystkich wad rozwojowych Müllera i występuje u 1: 
4500-5000 żywych urodzeń20population-based prevalence studies of MRKH 
syndrome are sparse. Moreover, population-based data on patient characteri-
stics are lacking. STUDY DESIGN, SIZE, DURATION This retrospective 
cohort study used the Danish National Patient Registry (DNPR. 

Żeński układ rozrodczy u ludzi obejmuje jajowody, macicę, szyjkę ma-
cicy i pochwę. Jajowody, macica, szyjka macicy i górne 2/3 pochwy wywodzą 
się z przewodów Müllera, natomiast dolna część pochwy pochodzi z zatoki 
moczowo-płciowej21.  Powstawanie przewodów rozpoczyna się około 5.–6. 
tygodnia ciąży, gdy obustronne wgłębienia czaszkowo-ogonowe mezodermy 
pośredniej rosną ogonowo, kierując się przewodami Wolffa do zatoki moczo-
wo-płciowej22. Doogonowa część dwóch przewodów Müllera łączy się, two-
rząc macicę, szyjkę macicy i górną część pochwy, podczas gdy górne części 
przewodów tworzą dwa jajowody19. 

Przy obecnym stanie wiedzy należy rozważyć kilka możliwych etiologii, 
w tym czynniki monogenowe, oligogenowe, poligenowe, wieloczynnikowe 
i środowiskowe. Ponadto mogą być zaangażowane mechanizmy regulacyjne 
(np. czynniki epigenetyczne) i somatyczne zdarzenia genetyczne podczas roz-
woju. Coraz częściej mówi o rodzinnym występowaniu zespołu MRKH oraz 
towarzyszących mu anomalii, co może przemawiać za monogeniczną etiologią 
genetyczną19,23,24.

Wyróżniamy dwa typy zespołu MRKH:

• Typ I – obejmujący górną część pochwy, szyjkę macicy oraz macicę
• Typ II – związany z dodatkowymi wadami rozwojowymi dotyczą-

cymi układu nerkowego i kostnego, a także obejmującymi MURS 
(Müllerian Renal Cervical Somite) charakteryzujący się wadami 
szyjno-piersiowymi.

Częstość występowania zespołu MRKH typu I i typu II wynosi odpo-
wiednio 56–72% i 28–44%20,25,26.
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Rycina 1. A - Oryginalna ilustracja autorstwa Carla von Rokitansky'ego (1838) przedstawiają-
ca morfologię macicy i pochwy w zespole MRKH ze skróconą, ślepo zakończoną pochwą  

i szczątkowymi resztkami macicy. B -  MRI T2-zależny, w płaszczyźnie strzałkowej wykazują-
cy całkowity brak maciczno-pochwowy w zespole MRKH typu II związany z agenezją nerek  

i samotną nerką miednicy. C - Miednica pacjentki z zespołem MRKH w trakcie chirurgiczne-
go przygotowania do przeszczepienia macicy. Kleszcze trzymają włóknisty rdzeń macicy  

w linii środkowej, podczas gdy jest on wycinany z pęcherza. Jajniki znajdują się przyśrodkowo 
w kierunku zatoki Douglas’a18.
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4.2. Chirurgiczne usuniecie macicy - Histerektomia

Histerektomia jest najczęstszą operacją ginekologiczną, której poddawa-
ne są kobiety.  W Stanach Zjednoczonych przeprowadza się około 600 000 
histerektomii rocznie, w Polsce około 60 000. Ponad 40% pacjentek podda-
wanych histerektomii ma mniej niż 44 lata27. Pomijając nowotwory złośliwe 
do przyczyn operacyjnego usunięcia macicy należą m.in.: mięśniaki macicy 
(I-A – stopień wiarygodności danych według obowiązujących kryteriów), nie-
prawidłowe krwawienia z macicy (III-B), endometrioza (I-B), zaburzenia sta-
tyki narządów dna miednicy (II-B), zespół bólowy miednicy mniejszej (II-C). 
Wskazania ostre obejmują krwotok poporodowy oraz nasilone krwawienie  
z macicy niemożliwe do opanowania w inny sposób. Histerektomia z powodu 
nowotworu złośliwego jest w okresie płodnym znacznie rzadsza. 

Najczęściej występującymi nowotworami złośliwymi będącymi wskaza-
niem do histerektomii są rak szyjki macicy, rak endometrium, nabłonkowy 
rak jajnika i nienabłonkowy rak jajnika. Bardzo rzadkimi przyczynami hi-
sterektomii jest leczenie mięsaka gładkokomórkowego, mięsaka podścieliska 
endometrium i guza trofoblastycznego umiejscowionego w łożysku z chemo-
opornością i pojedynczym guzem macicy7.

Typy histerektomii przedstawione zostały na rycinie 2.

Rycina 2. A - histerektomia częściowa – usuwany jest jedynie trzon macicy,  
B – histerektomia całkowita – usuwana jest macica wraz z szyjką, C - histerektomia 

radykalna – usuwana jest macica, szyjka macicy, przydatki i część pochwy.

5. Procedura

Przeszczep macicy to pierwszy wprowadzony efemeryczny rodzaj 
przeszczepu, w którym przeszczep nie jest przeznaczony „do użytku” przez 
całe życie. Macica jest usuwana po urodzeniu jednego lub dwojga dzieci, co 
zmniejsza długoterminowe skutki uboczne stosowania leków immunosupre-
syjnych6. Większość obecnie wykonywanych przeszczepów narządów i tkanek 
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wykorzystuje przeszczepy od zmarłego dawcy. Koncepcja żywego dawcy zo-
stała ustanowiona dla transplantacji nerek i wątroby3.

W porównaniu z innymi rodzajami przeszczepów, UTx może wykorzy-
stywać zarówno koncepcję dawczyni zmarłej, jak i dawczyni żywej7.

Dawczynie są testowane m.in. pod kątem zakażeń wirusem brodaw-
czaka ludzkiego wysokiego ryzyka, ponieważ leczenie zakażenia będzie ogra-
niczone u biorczyń z obniżoną odpornością, a ryzyko neoplazji szyjki macicy 
znacznie wzrośnie4,28.

Operacja przeszczepu macicy polega na izolacji macicy wraz z obustron-
nymi, długimi naczyniami żylnymi i tętniczymi. Złożoność operacji wiąże się 
głównie z rozległym rozwarstwieniem naczyń, obejmującym dystalne odcinki 
wewnętrznych żył biodrowych i tętnic6.

Badania dotyczące wpływu zaburzenia niedokrwienno-reperfuzyjnego 
(IRI) na macicę przeprowadzono na modelach zwierzęcych, natomiast nie 
ma wystarczającej liczby badań klinicznych obrazujących to zjawisko u ludzi.  
W ludzkiej tkance macicy zachowanej w roztworze Perfadex nie wystąpiły 
poważne zmiany histologiczne po długotrwałym niedokrwieniu (do 24h). 
Skurcz miometrium był jednak lepiej zachowany po 6h przechowywania  
w chłodni w porównaniu z 24h czasu zimnego niedokrwienia (CIT)4. W ba-
daniu klinicznym ex-vivo oceniano 8 macic pobranych od dawczyń ze śmier-
cią mózgową i stwierdzono brak zmian histologicznych po CIT wynoszącym 
12h29. Ponadto donoszono o histologicznym złuszczeniu endometrium macicy 
od dawczyń w stanie śmierci mózgowej po 24h przechowywaniu w chłodni30.

Determinacja sukcesu będzie uzasadniona dopiero po ponad 18 mie-
siącach od UTx, ponieważ próby zajścia w ciąże powinny być opóźnione  
o ok. 12 miesięcy od UTx.

Można wyróżnić trzy składowe oceny skuteczności UTx:

1. Wczesny korzystny wynik leczenia chirurgicznego UTx z żywym 
przeszczepem do 3 miesiąca

2. Funkcja przeszczepu do 1 roku z regularnymi miesiączkami przez 
kilka miesięcy

3. Pomyślna ciąża z urodzeniem żywego, zdrowego dziecka4.

5.1. Przeszczep macicy od żywej dawczyni (LD UTx)

Popularnym podejściem chirurgicznym w tym rodzaju zabiegu jest na-
cięcie w linii środkowej10,31,32. Macicę należy uzyskać z jak najdłuższymi naczy-
niami, znaczną częścią więzadeł obłych i krzyżowo-macicznych oraz rozległym 
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płatem otrzewnej pęcherza moczowego. Rozwarstwienie naczyniowe szyjki 
macicy i naczyń macicznych jest możliwe tylko po całkowitym usunięciu ma-
cicy. Pochwę przecina się poniżej szyjki macicy, aby uzyskać mankiet wystar-
czający do zespolenia z pochwą biorczyni. W niektórych przeprowadzanych 
badaniach jajniki również były usuwane31,33. Zarówno szwedzki zespół jak  
i chiński Wei i in. donoszą o metodzie przeszczepu z wykorzystaniem robota 
chirurgicznego34.

W dotychczasowej literaturze doniesiono o dwóch próbach UTx ze wska-
zaniem wykluczającym MRKH. Pierwszą próbą UTx był przypadek LD UTx, 
przeprowadzony w 2000 roku w Arabii Saudyjskiej. Niespokrewniona daw-
czyni w okresie okołomenopauzalnym oddała macicę kobiecie, która prze-
szła pilną histerektomię okołoporodową. Martwicza macica została usunięta  
99 dni po UTx z obecnością obustronnej zakrzepicy naczyń macicznych7,10. 
Kolejna próba UTx została podjęta w 2017 roku u 26-letniej kobiety z cięż-
kim zespołem Ashermana, która otrzymała macicę od matki. Pobranie macicy 
od dawczyni odbyło się poprzez połączenie laparoskopii i laparotomii36.

W badaniu klinicznym M.Brännströma i in. rozpoczętym w 2012 roku 
w Szwecji kohorta składała się z ośmiu kobiet z zespołem MRKH31.

Sześć z ośmiu kobiet, które oddały swoje macice pacjentkom z MRKH 
w tym badaniu, było spokrewnionych (pięć matek i jedna siostra), jedna była 
przyjaciółką rodziny, a druga teściową. Cztery dawczynie były w wieku pos-
temenopauzalnym, wszystkie miały niepowikłane ciąże. Operacja wydobycia 
rozpoczęta po przez nacięcie pośrodkowe obejmowała rozwarstwienie macicy 
i obustronnych tętnic macicznych oraz głębokich żył macicznych, z segmenta-
mi/płatami naczyń biodrowych wewnętrznych. Operacja głębokiego rozwar-
stwienia żył macicznych i moczowodów jest trudna, złożona i czasochłonna, 
a łączny czas operacji wydobycia wynosił 10–13 godzin31. Operacja biorczyni 
była mniej wymagającą procedurą i trwała 4-6 godzin. Objęła ona  obustron-
ne zespolenie koniec do boku odcinków tętnic biodrowych wewnętrznych  
i żył przeszczepu z żyłami biodrowymi zewnętrznymi. Po ustaleniu przepływu 
krwi macicznej u biorczyni, przeszczep został zespolony z pochwą, a następ-
nie przymocowany do miednicy za pomocą więzadeł krzyżowo-macicznych 
i obłych oraz do rozciętej resztkowej tkanki macicy na ścianach bocznych 
miednicy. 

Po sześciu miesiącach sześć z ośmiu macic pozostało żywych7. Do przy-
czyn usunięcia dwóch macic należały obustronne zamknięcie naczyń ma-
cicznych w ciągu tygodnia od przeszczepu u jednej pacjentki i utrzymujące  
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się zakażenie wewnątrzmaciczne, które po około 3 miesiącach od UTx prze-
kształciło się w ropień wewnątrzmaciczny u drugiej pacjentki7.

Jedna z ośmiu biorczyń szwedzkiego badania przeszła radykalną histerek-
tomię 7 lat przed UTx w leczeniu raka szyjki macicy. U tej pacjentki w wieku 
25 lat zdiagnozowano guza szyjki macicy o średnicy 3 cm. Operacja UTx 
została przeprowadzona zgodnie ze standardową metodą zespołu szwedzkiego. 
Pacjentka zaszła w ciążę podczas czwartej próby transferu zarodka i urodziła 
zdrowego chłopca poprzez cesarskie cięcie w listopadzie 2014 r. W styczniu 
2016 urodziła zdrową córkę i jest tym samym pierwszą na świecie pacjentką 
z UTx, która miała dwa porody po UTx. Podczas drugiego cięcia cesarskiego 
usunięto macicę i natychmiast wycofano immunosupresję7.

W okresie od 2014 roku w ramach badań klinicznych przeprowadzono 
ok. 60 przeszczepów i zanotowano 13 żywych urodzeń 8,37,38.

U dawczyń opisywanych w piśmiennictwie wystąpiło jedno powikłanie 
śródoperacyjne oraz dwa powikłania pooperacyjne. Inne powikłania obejmo-
wały infekcje dróg moczowych, zaklinowanie stolca, bóle nóg, nokturię. 
Większość dawczyń miała proste przebiegi pooperacyjne i została wypisana 
5–7 dni po operacji33.

Rycina 3. Schematyczny rysunek połączeń naczyniowych w przeszczepie macicy od żywych 

dawczyń. Jako odpływ żylny wykorzystywano zarówno żyły maciczne jak i jajnikowe.
Po lewej stronie żyła maciczna(A), która anatomicznie zbiega się z żyłą jajnikową(B), została 
zespolona z żyłą biodrową zewnętrzną(C). Po prawej stronie przed pobraniem narządu prze-
cięto jedną z żył jajnikowych, aby umożliwić usunięcie przeszczepu z nienaruszonym moczo-
wodem. Przecięta żyła została ponownie zespolona od końca do końca. Tętnice maciczne(D) 

zostały zespolone obustronnie z tętnicami biodrowymi zewnętrznymi(E).1,4  



209

RANSPLANTACJA MACICY - NOWA NADZIEJA WALKI Z BEZWZGLĘDNĄ NIEPŁODNOŚCIĄ

5.2. Przeszczep macicy od zmarłej dawczyni (DD UTx)

Procedura przeszczepu macicy od zmarłej dawczyni nieco różni się od 
procedury poboru tego organu od dawczyni żyjącej. Dotychczas doniesiono 
się o 7 przypadkach przeprowadzenia UTx od zmarłej dawczyni. Pierwsza 
próba tej procedury miała miejsce w 2011 roku w Turcji, gdzie 21-letniej 
pacjentce chorującej na MRKH przeszczepiono macicę od 22-letniej nieródki 
w stanie śmierci mózgowej11. Macica usuwana jest jako pierwszy organ ze 
wszystkich innych pobieranych w celu transplantacji. W tym przypadku nie 
zgłoszono żywego urodzenia. 

Próba DD UTx również odbyła się w Chinach pod koniec 2015 roku35. 
Córka z MRKH otrzymała macicę od 42-letniej matki. Próba ta obejmowała 
całkowitą laparoskopową operację pobrania z użyciem robota, a jedynymi od-
pływami żylnymi były żyły jajnikowe. Opracowanie żył jajnikowych znacznie 
uprościło preparację chirurgiczną, ale wymagało wycięcia jajników, co nie jest 
pozbawione ryzyka późniejszych powikłań sercowo-naczyniowych. Rok po 
przeszczepie stwierdzono, że macica jest żywotna35.  Na ten moment brak 
informacji dotyczących pojawienia się ciąży w wyniku tej procedury.

Kolejna próba DD UTx, również z udziałem pacjentki z MRKH, od-
była się w 2016 roku w USA. Czas zimnego niedokrwienia był zbyt długi 
ze względu na dużą odległość między miejscem pobrania organu a miejscem 
jego przeszczepu. Poskutkowało to usunięciem przeszczepu dwa tygodnie po 
operacji z powodu infekcji grzybiczej naczyń krwionośnych zaopatrujących 
macicę39.

W 2016 roku w Czechach również odbyły się próby DD UTx. Czesi 
podzielili tę procedurę na 6 faz40:

1. Przezpochwowe USG – w celu wykluczenia patologii macicy, jajo-
wodów i jajników.

2. Makroskopowa ocena stanu macicy in situ – oceniany jest:
• kolor,
• jednorodność,
• sztywność,
• obecność blizn i oznak urazów,
• obecność endometriozy.

3. Przygotowanie macicy i naczyń, polegające na uwolnieniu więzadła 
maciczno-pachwinowego przy ścianie miednicy, preparacji żył jajni-
kowych, uwolnieniu macicy od pęcherza moczowego, preparowaniu 
tętnicy i żyły macicznej oddzielnie oraz adhezjolizie moczowodu.
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4. Przepłukanie naczyń roztworem konserwującym przez kaniulację 
obu zewnętrznych tętnic miednicy po ich dystalnym podwiązaniu. 
Drenaż żylny obejmuje kaniulację żyły głównej dolnej.

5. Wycięcie organu następuje po makroskopowej ocenie jakości perfu-
zji macicy. 

6. Ocena ex vivo i ocena jakości przeszczepu: 
• jakość perfuzji, 
• jakość naczyń,
• perfuzja ex vivo.

W tym badaniu klinicznym biorczyniami były 4 kobiety natomiast daw-
czyniami w dwóch przypadkach były kobiety w okresie postmenopauzalnym 
z wcześniej prawidłowo przebytymi ciążami, pozostałe dwie dawczynie były  
w wieku przedmenopauzalnym i były nieródkami. Jedna macica została usu-
nięta po tygodniu od przeszczepu z powodu zakrzepicy, a druga po 7 miesią-
cach z powodu zwyrodnienia endometrium co było następstwem pierwot-
nego zakażenia wirusem Herpes simplex. Do tej pory nie zgłoszono żywego 
urodzenia41.

Pierwszy udany przypadek DD UTx został przeprowadzony w Brazylii 
we wrześniu 2016 roku, gdzie 32-letnia pacjentka z MRKH otrzymała ma-
cicę od 45-letniej dawczyni, która zmarła z powodu krwotoku podpajęczy-
nówkowego42. Operacja biorczyni obejmowała obustronne zespolenie naczyń 
macicznych z naczyniami zewnętrznymi. Po zdjęciu zacisków widoczny był 
znaczny przepływ przez zachowane żyły jajnikowe i konsekwencji żyły te zo-
stały również zespolone z żyłami biodrowymi zewnętrznymi. Sześć miesięcy 
po UTx doszło do zapłodnienia. Planowe cięcie cesarskie wykonano w 35. 
tygodniu i 3 dniach ciąży. Kobieta urodziła zdrową dziewczynkę. Po porodzie 
macica została usunięta.

W usuniętym narządzie zaobserwowano wyraźny rozrost włóknisty bło-
ny wewnętrznej tętnic macicznych. Powód tego jest niejasny i nie został od-
notowany w opublikowanych przypadkach LD z histerektomią po porodzie.

 Poporodowy wzrost i rozwój dziecka w ciągu pierwszych 7 miesięcy był 
prawidłowy. Ten przypadek kliniczny ma kolosalne znaczenie i jest potwier-
dzeniem koncepcji przeszczepów macicy od zmarłych dawczyń jako alternaty-
wy dla przeszczepu tego narządu od dawczyń żywych.
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5.3. Immunosupresja

Leczenie immunosupresyjne jest podobne do immunosupresji przy 
przeszczepie nerki33. Najnowszy protokół immunosupresji obejmuje śródope-
racyjnie tymoglobulinę i prednizolon. Lekiem pooperacyjnym jest takrolimus, 
mykofenolan mofetylu i prednizolon31,33,35,36. Immunosupresja podtrzymu-
jąca składała się głównie z potrójnej lub podwójnej immunosupresji inhibi-
torami kalcyneuryny (CNI) (najczęściej takrolimusem) i mykofenolowym 
mofetylem (MMF)4. Antybiotykoterapia łączy piperacylinę i tazobaktam lub 
ceftriakson i ornidazol, stosowany jest również kotrimoksazol w celu zapo-
biegnięcia zakażeniu Pneumocystis carinii11,35. Jeżeli dawczyni ma pozytywny 
wynik na obecność wirusa cytomegalii, przez trzy miesiące podaje się Gancy-
klowir. CNI, steroidy i azatiopryna są uważane za bezpieczne jako leki immu-
nosupresyjne, podczas gdy rytuksymab (przeciwciało anty-CD-20) i MMF 
zostały powiązane z działaniem teratogennym4, dlatego leki te odstawia się 
na 2 miesiące przed próbą transferu zarodków, aby uniknąć potencjalnego 
działania teratogennego i zastępuje się je azatiopryną6.

5.4. Ciąża i poród

Pacjentka jest poddawana bardzo ścisłej obserwacji podczas ciąży. Tera-
pia immunosupresyjna jest podtrzymywana w czasie ciąży i składa się z takro-
limusu, azatiopryny i prednizolonu. Wizyty co 2–3 tygodnie z kompleksową 
kontrolą ultrasonograficzną wskaźnika pulsacji tętnic macicznych i pępowi-
nowych oraz wzrostu płodu. Biopsję szyjki macicy wykonuje się co miesiąc6,33.

Poród odbywa się poprzez cesarskie cięcie.

6. Kwestie etyczne

Przeszczep macicy łączy technologie wspomaganego rozrodu i medycyny 
transplantacyjnej. Jest to jedyny przeszczep efemeryczny wykonywany w celu 
poprawy jakości życia, a nie jego przedłużenia9,33,43.

W 2008 roku Komitet FIGO ds. Etycznych Aspektów Rozrodu Czło-
wieka i Zdrowia Kobiet przedstawił względy etyczne w transplantacji macicy. 
W 2012 r. pojawiły się kryteria montrealskie dotyczące etycznej wykonalności 
przeszczepienia macicy, które zostały zaktualizowane w 2013 r. Opisują kry-
teria biorczyni, dawczyni i zespołu opieki zdrowotnej33.
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7. Wnioski

Bezpłodność to problem, który dotyka wiele kobiet i znacząco obniża 
jakość ich życia. Pomimo ogromnego postępu w dziedzinie leczenia niepłod-
ności, wciąż poszukiwane są metody terapeutyczne dla kobiet z AUFI. Ostat-
nie lata przyniosły znaczący progres w dziedzinie przeszczepów macicy. Próby 
te były poprzedzone wieloma badaniami na zwierzętach, które potwierdziły 
zasadność tego typu transplantacji. Przeszczepy macicy były do tej pory wy-
konywane zarówno z wykorzystaniem narządu od żywych, jak i od zmarłych 
dawczyń. Alternatywą dla tego rodzaju przeszczepów są transplantacje macic 
od zmarłych dawczyń, których powodzenie zostało już udokumentowane, na-
tomiast wciąż potrzebny jest ustandaryzowany protokół pobierania narządu 
postmortem. Dzięki dotychczasowym próbom przeszczepów macicy istnieje 
duża szansa na wprowadzenie tej procedury do praktyki klinicznej leczenia 
niepłodności, natomiast wiele kwestii musi zostać jeszcze rozstrzygniętych. 
Przyszłe badania powinny obejmować metody zmniejszania ryzyka operacyj-
nego, zarówno dla dawczyni, jak i biorczyni przeszczepu. Z uwagi na pomyśl-
ność wielu prób przeszczepienia macicy, z pełnym przyjęciem narządu, ale 
bez uzyskania płodności konieczne jest poszukiwanie przyczyn tego zjawiska 
i metod podniesienia płodności u kobiet po przeszczepach. Należy również 
sprawdzić długofalowy wpływ immunosupresji przyjmowanej przez matkę 
po przeszczepie macicy na przyszły rozwój dziecka, a także możliwe opcje 
ominięcia skutków ubocznych immunosupresji w tej grupie kobiet, inne niż 
usunięcie przeszczepionej macicy i odstawienie leków immunosupresyjnych.
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Abstrakt: Sztuczna inteligencja jest stosunkowo nowym zagadnieniem szybko wkraczającym 
do współczesnej medycyny, które może zrewolucjonizować opiekę zdrowotną. W endoskopii 
jest wykorzystywana do wykrywania zmian łagodnych i złośliwych, obejmujących różną głębo-
kość, zwłaszcza w przełyku, żołądku oraz jelitach. Znajduje zastosowanie m.in. w diagnostyce 
dysplazji w przełyku Barretta, wczesnej identyfikacji raka żołądka, zakażenia Helicobacter pylori, 
czy wykrywania i analizowania polipów. Upowszechnienie sztucznej inteligencji w endoskopii 
może przyczynić się do zminimalizowania pomyłek lekarzy i ograniczyć ryzyko błędnego lub 
zbyt późnego rozpoznania chorób przewodu pokarmowego. Wprowadzenie tej technologii do 
codziennej praktyki endoskopowej i stosowanie jej w czasie rzeczywistym niewątpliwie dopro-
wadzi do przełomu w badaniach endoskopowych.

Słowa kluczowe: endoskopia, sztuczna inteligencja

Abstract: Artificial intelligence is a relatively new issue rapidly entering modern medicine that 
can revolutionize healthcare. In endoscopy it is used to identify benign and malignant lesions 
of various depth, especially in esophagus, stomach, and intestines. It is used, among others 
in Barrett’s esophagus’ dysplasia diagnosis, early identification of gastric cancer, Helicobacter 
pylori infection or detection and analysis of polyps. The dissemination of artificial intelligence 
in endoscopy can contribute to minimizing doctor’s errors and reducing the risk of incorrect 
or late diagnosis of gastrointestinal diseases. Introducing this technology to everyday endo-
scopic practice and using it in real time will undoubtedly be a breakthrough in endocopic 
examinations.

Keywords: endoscopy, artificial intelligence
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1. Wstęp

Szeroko rozumiany postęp technologiczny XXI w. umożliwił rozwój 
sztucznej inteligencji (AI, ang. artificial intelligence) w odpowiedzi na ko-
nieczność wprowadzenia efektywniejszych systemów i wydajniejszych maszyn, 
co znalazło zastosowanie w wielu dziedzinach nauki. Wprowadzenie AI do 
medycyny mogłoby niwelować ograniczone możliwości człowieka, skutkować 
wyeliminowaniem błędów ludzkich, a także zwiększyć efektywność i szybkość 
pracy. Liczba pacjentów znacząco się zwiększa, co ma związek z trendami de-
mograficznymi, a także wzrostem liczby zachorowań na choroby przewlekłe1. 
Szukając niezawodnego asystenta lekarza, którego nie ogranicza zmęczenie, 
rutyna, pośpiech lub niewystarczające kompetencje, powinniśmy przyjrzeć się 
tej nowej technologii.

2. Sztuczna inteligencja

AI bazuje na algorytmach komputerowych, które naśladują te znajdujące 
się w ludzkim mózgu.2 Jednym z kluczowych odkryć był fakt, że kora nowa 
(ang. neocortex), która jest związana z procesami poznawczymi, nie tyle prze-
twarza, co przekazuje sygnały przez złożoną hierarchię modułów.3 Moduły te 
uczą się na podstawie przedstawianych im informacji, wykazujących pewne 
prawidłowości.4 Zjawisko to, nazwane uczeniem głębokim (DL, ang. deep le-
arning), jest w stanie logicznie analizować dane, rozpoznawać schematy, wy-
ciągać wnioski i podejmować decyzje. Jako podkategoria uczenia maszynowe-
go (ML, ang. machine learning) jest od niego znacznie bardziej zaawansowane.

AI stosuje się w endoskopii jako projektowanie wspomagane kompute-
rowo (CADe, ang. computer-aided detection) oraz diagnostykę wspomaganą 
komputerowo (CADx, ang. computer-aided diagnosis). Systemy CAD prze-
twarzają obrazy, wyszukując typowe postaci patologicznych zmian i są wyko-
rzystywane w wielu technikach obrazowania w medycynie – rezonansie ma-
gnetycznym (MRI, ang. magnetic resonance imaging), ultrasonografii (USG) 
czy badaniu rentgenowskim (RTG)5, pomagając lekarzom rozpoznawać guzy. 
W endoskopii zastosowanie mają także sieci konwolucyjne (CNNs, ang. co-
nvolutional neural networks), czyli podzbiór sieci neuronowych tworzących 
skomplikowane warstwy. Analiza pierwszych warstw wiąże się z wyodrębnie-
niem cech takich jak krawędzie i rogi, a głębszych - złożonych obiektów, dzię-
ki połączeniu obrazów wszystkich warstw.6 
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Modele AI powinny posiadać dobrze skalibrowany wzorzec klasyfikacji  
i podawać prawdziwą diagnozę z wysokim prawdopodobieństwem, by zapew-
nić lekarzom podstawę do zaakceptowania danej oceny.7

3. Endoskopia

AI opiera się na algorytmie opracowanym pod kątem określonej funk-
cji, takiej jak rozpoznanie lub scharakteryzowanie zmian chorobowych, np. 
polipów okrężnicy. Jest ona szkolona poprzez ekspozycję na reprezentacyjne 
klatki filmu określonego wzorca (np. wcześniej wspomnianego polipa). Algo-
rytmy te analizują elementy szczególne, jak topologię powierzchni badanego 
obrazu, różnice w kolorach, mikrokrążenie, wgłębienia, wygląd w świetle fil-
trowanym – obrazowanie wąskopasmowe (NBI, ang. narrow-band imaging)  
i inne. Rezultat jest następnie ponownie walidowany przy użyciu innej bazy i/
lub w prospektywnych badaniach klinicznych in vivo.2

Różne rodzaje AI spełniają różne funkcje w endoskopii. CADe jest uży-
wane głównie do wykrywania polipów8,9 oraz krwawień10,11, a CADx do rozpo-
znawania wczesnych stadiów raka12,13, ocenę stopnia zaawansowania raka14,15, 
charakterystyki i klasyfikacji polipów16,17, różnicowania zdrowej od zapalnej 
śluzówki w chorobie zapalnej jelit (IBD, ang. inflammatory bowel disease)18 czy 
przewidywania chorób przewodu pokarmowego.19

Dzięki AI możliwa jest kontrola działań lekarza, zarówno retrospektyw-
na, jak i w czasie rzeczywistym, co umożliwia ocenę jakości wykonywanego 
badania.

3.1. Przełyk

Częstość występowania gruczolakoraka przełyku (EAC, ang. esophageal 
adenocarcinoma) w przeciągu ostatnich kilkudziesięciu lat znacząco wzrosła, 
ponadto, w wielu krajach szybciej niż inne rodzaje raka, zwłaszcza wśród męż-
czyzn rasy kaukaskiej.20 Rokowania dla pacjentów z EAC są złe, ale Ci, u któ-
rych zmiany wykryte są wcześnie, mają duże szanse na przeżycie.21

Jako że przełyk Barretta niesie ze sobą ryzyko przekształcenia się w raka 
przełyku, wykrywanie tego stanu za pomocą CAD przyniosłoby znaczne ko-
rzyści w diagnostyce.

W 2016 roku zostało opublikowane badanie potwierdzające efektyw-
ność AI w diagnozowaniu wczesnych zmian nowotworowych przełyku Bar-
retta. Autorzy zastosowali algorytm bazujący na 100 zdjęciach 44 pacjentów 
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wykrywający owe zmiany. Zdjęcia i próbki do badań zostały pozyskane przez 
endoskopistę, którego uznano za złoty standard. Obrazy zostały zwalidowane 
przez czterech międzynarodowych ekspertów zajmujących się przełykiem Bar-
retta, którzy nie znali wyników badań histopatologicznych. System rozpoznał 
wczesne zmiany nowotworowe z czułością i swoistością na obraz na poziomie 
83%, a na pacjenta – odpowiednio 86 i 87%.22

Ta sama grupa badaczy w 2017 roku zastosowała AI do wolumetrycznej 
endomikroskopii laserowej (VLE, ang. volumetric laser endomicroscopy), polega-
jącej na skanowaniu ściany przełyku do 3mm głębokości. Używając 60 obrazów 
(30 niedysplastycznych i 30 nowotworowych) wykryto wczesne zmiany nowo-
tworowe w przełyku Barretta z czułością wynoszącą 90%, a swoistością 93%.23

W innym badaniu japońscy naukowcy wykorzystali CNN poprzez wgra-
nie do systemu 8428 zdjęć raka przełyku od 384 pacjentów. Następnie przy-
gotowali 1118 zdjęć przełyku przedstawiających i nieprzedstawiających raka. 
Maszyna przeanalizowała je wszystkie w 27 sekund i prawidłowo rozpoznała 
przypadki nowotworu z czułością 98%. Wykryto wszystkie 7 małych zmian 
poniżej 10 mm.24

Przykłady te pokazują, że AI może znacząco wpłynąć na rozpoznawanie 
zmian nowotworowych przełyku i tym samym zapobiec śmierciom towarzy-
szącym zbyt późno rozpoznanym EAC.

3.2. Żołądek

3.2.1. Rak żołądka

Rak żołądka jest piątym najczęściej diagnozowanym rakiem, a trzecim 
najczęściej prowadzącym do śmierci.25 Wczesna postać raka żołądka (EGC, 
ang. early gastric cancer) może zostać pominięta podczas endoskopii, ponie-
waż może nie wykazywać żadnych charakterystycznych odchyleń od normy.  
AI jest w stanie zarówno diagnozować EGC, jak i określać stopień zaawanso-
wania raka i głębokość zmian.

Autorzy jednego z badań nad tym tematem stworzyli system bazujący 
na CNN, do którego wprowadzono 13584 zdjęć raka żołądka. By poddać 
go ocenie, polecono mu przeanalizować 2296 zdjęć żołądka od 69 pacjentów  
z 77 zmianami nowotworowymi, co zajęło 47 s. Prawidłowo zdiagnozowano 
71 zmian, co daje czułość na poziomie 92,2%. 161 zmian nienowotworowych 
było zdiagnozowanych jako fałszywie dodatnie, co daje dodatnią wartość 
predykcyjną wynoszącą 30,6%, jednak prawie połowa z nich przedstawiała 
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zapalenie żołądka ze zmianą w kolorze i nieregularną powierzchnią śluzówki. 
70 z 71 (98,6%) zmian o średnicy co najmniej 6 mm było poprawnie zdia-
gnozowanych, podobnie jak wszystkie raki inwazyjne. Autorzy podsumowali, 
że ich system mógłby być przydatny w istotnym klinicznie diagnozowaniu 
dużej ilości obrazów w krótkim czasie.26

Inne badanie wykazało skuteczność CADx w określaniu głębokości 
zmian nowotworowych żołądka na podstawie zdjęć z endoskopii. Do kali-
bracji wykorzystano około 800 zdjęć klasyfikując je w skali T stopnia rozwoju 
nowotworu, a następnie system przetestowano. Dokładność diagnostyczna 
wyniosła 77,2%, 49,1%, 51,0% i 55,3% odpowiednio dla stopnia T1, T2, 
T3 i T4.27

Praca z 2019 roku, w której określano głębokość penetracji ECG bazując 
na grubości nacieku raka, używając endoskopii w świetle białym (WLE, ang. 
white light endoscopy), ujawniła, że czułość tego systemu wyniosła 74,5%,  
a swoistość 95,6%, co przewyższa swoistość nawet doświadczonych endosko-
pistów. Podsumowano, że zastosowanie tej technologii mogłoby zmniejszyć 
ilość zbędnych gastrektomii.28

Przytoczone powyżej badania sugerują, że wykorzystanie AI w codzien-
nej praktyce zwiększyłoby jakość wykonywanych endoskopii i stawianych 
diagnoz, pomagając lekarzom podejmować odpowiednie decyzje przy podej-
rzeniu raka żołądka.

3.2.2. Helicobacter pylori

Infekcja Helicobacter pylori jest głównym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju raka żołądka.29 Przy jej podejrzeniu wykonuje się badanie endoskopowe  
w celu wykrycia zmian, takich jak obrzęk i zanik błony śluzowej. Jednak czu-
łość i swoistość wykrycia tej bakterii podczas endoskopii wynosi odpowiednio 
61,2% i 88,9%,30 dlatego w tym przypadku AI może być wyjątkowo pomoc-
na, zwłaszcza dla niedoświadczonych endoskopistów.

Już w 2004 roku zastosowano CAD, wgrywając do systemu obrazy ślu-
zówki zainfekowanej i zdrowej, w celu wykrycia zakażenia H. pylori. Czułość 
wyniosła 85,4%, a swoistość 90,9%, czyli więcej niż diagnoza w ocenie leka-
rza. Ponadto, AI z wysoką dokładnością (>80%) była w stanie przewidzieć 
obecność atrofii komórek żołądka, metaplazji jelitowej i nasilenia zapalenia 
żołądka związanego z H. pylori.31

Nowsze badanie porównało skonstruowany model CNN służący do dia-
gnostyki infekcji H. pylori z diagnozą 23 lekarzy. Czułość, swoistość i czas 
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analizy dla AI wyniosły odpowiednio 81,9%, 83,4% i 194 s, a dla endosko-
pistów 79,0%, 83,2% i 230 ± 65 min. Zreasumowano, że CNN przewyższa 
zdolności lekarzy ogółem w tym zakresie i dorównuje zdolnościom doświad-
czonych endoskopistów.32

Wyniki te potwierdzają skuteczność AI w wykrywaniu H. pylori i suge-
rują, że wpłynęłaby znacząco na jakość diagnozy, tym samym pozwalając na 
eradykację bakterii u pacjentów z podejrzeniem rozwoju raka żołądka.

3.3. Jelita

Endoskopia kapsułkowa (VCE, ang. wireless video capsule endoscopy) jest 
nieinwazyjnym, jednym z najlepszych sposobów badania przewodu pokarmo-
wego, zwłaszcza jelita cienkiego, jednak duża ilość zebranych danych, które 
należy poddać analizie powoduje, że specjalistom zajmuje to wiele czasu, dla-
tego wykorzystanie AI byłoby niezwykle pomocne, gdyż nadzwyczaj skróci-
łoby okres interpretacji obrazów. Powstały badania w kierunku automatycz-
nej diagnozy licznych zmian - angioektazji33, celiakii34, zakażeń tęgoryjcem35, 

krwawień36,37 czy guzów38. Zdołano uzyskać czułość i swoistość wykrywania 
krwawień z przewodu pokarmowego na wyjątkowo wysokim poziomie 99%10.

Nie są to jednak jedyne kierunki wykorzystania AI. Jak wcześniej wspo-
mniano, CADe może służyć do wykrywania polipów. Jest to na tyle istot-
ne, że na przestrzeni czasu, mogą przekształcić się one w raka jelita grubego 
(CRC, ang. colorectal cancer)39, który był trzecim najczęściej diagnozowanym 
i drugim najbardziej śmiertelnym rakiem na świecie w 2020 roku40. Usunięcie 
polipa z gruczolakorakiem może zmniejszyć ryzyko CRC o 80% i związaną 
z nim śmiertelność o 50%41, jednak wciąż 6-27% gruczolakoraków zostaje 
przeoczonych mimo wprowadzania nowoczesnych technologii.42 Ponadto, 
usunięcie polipa jest czasochłonne i wiąże się z wysokimi kosztami, dlatego  
AI mogłaby pomóc lekarzowi ustalić charakterystykę polipa oraz to, czy kwali-
fikuje się on do usunięcia. Badania sugerują możliwości wykrycia polipa przez 
AI na poziomie nawet do 100% (88-100%) czułości i około 95% swoistości,43 

zaś jeśli chodzi o jego klasyfikację histologiczną, inna praca ukazała, że oba 
wskaźniki mogą przewyższać 93%.44

4. Podsumowanie

AI wykazuje dużą skuteczność w endoskopii, dlatego, w niedalekiej 
przyszłości, z pewnością znajdzie miejsce w codziennej praktyce. Obecnie 
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endoskopiści muszą nie tylko posiadać doświadczenie i związane z nim zdol-
ności praktyczne, ale także stale poszerzać swoją wiedzę o aktualne wytyczne. 
Ponadto, często ten sam lekarz, który kwalifikuje do badania i je przeprowa-
dza, musi je także przeanalizować i podjąć decyzje mające na celu wyleczenie 
pacjenta. Jako że AI konstruowana jest na podobieństwo ludzkiego mózgu, 
mogłaby przejąć większość tych zadań.

Systemy AI powinny być proste w obsłudze, intuicyjne, tanie, szybkie  
i nie wymagać dodatkowego szkolenia. Mogą być używane podczas endo-
skopii w czasie rzeczywistym, jak i w analizie i ocenie poszczególnych kla-
tek przeszłych zabiegów, co pozwoli wyciągnąć z nich wnioski i poddać je 
podwójnej analizie. Zaletą będzie wstępna diagnoza przeprowadzona przez 
AI już podczas badania, jeszcze przed wysłaniem wycinka do badania histo-
patologicznego, co będzie korzystne zarówno dla lekarza jak i pacjenta oraz 
pozwoli wcześniej wprowadzić wymagane leczenie.

Jeśli jednak chcemy by AI była wykorzystywana powszechnie, konieczne 
jest przeprowadzenie większej ilości badań na dużej liczbie pacjentów i stwo-
rzenie uniwersalnego systemu o wysokiej czułości i swoistości diagnostycznej. 
Prawdopodobnie wówczas ta nowa technologia nie tylko będzie asystowała 
lekarzowi, ale całkowicie go zastąpi.
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Abstrakt: Sepsa to niezwykle poważny i zagrażający życiu stan chorobowy, który nieleczony 
prowadzi do zgonu pacjenta. Pomimo bardzo dużego postępu medycyny w ostatnich latach 
zachorowalność i śmiertelność z powodu tego stanu chorobowego jest nadal bardzo wysoka. 
Główną przyczyną jest zbyt późna diagnoza, co skutkuje opóźnieniem w rozpoczęciu lecze-
nia. Sztuczna Inteligencja to jedna z najbardziej rozwijających się dziedzin technicznych, która 
znalazła zastosowanie również w medycynie i ma potencjał, żeby zrewolucjonizować funkcjo-
nowanie ochrony zdrowia. Modele oparte na algorytmach sztucznej inteligencji mogą pomóc 
lekarzom w wielu aspektach dotyczących sepsy, przede wszystkim w predykcji wystąpienia sep-
sy i wstrząsu septycznego oraz ocenić ryzyko śmiertelności. Tego typu modele wykorzystują 
techniki uczenia maszynowego, a w szczególności technikę uczenia głębokiego, na której oparta 
jest większość badań poruszonych w tym rozdziale. Celem poniższej pracy jest przegląd badań 
i przedstawienie aktualnej wiedzy dotyczącej tego zagadnienia.

Słowa kluczowe: sepsa, wstrząs septyczny, sztuczna inteligencja, uczenie maszynowe, uczenie 
głębokie

Abstract: Sepsis is an extremely serious and life-threatening condition that leads to the death 
of the patient if not treated. Despite the rapid development of medicine in recent years,  
the morbidity and mortality of it are still very high. The main reason for that is late diagnosis, 
which leads to the treatment being significantly delayed. Artificial Intelligence (AI) is one  
of the most developing technology fields, which has also found application in medicine and 
has the potential to revolutionize the functioning of healthcare. Models based on artificial in-
telligence algorithms can help clinicians in many aspects of sepsis, especially in predicting the 
onset of sepsis and septic shock and assessing the risk of mortality. These types of models use 
machine learning techniques, in particular the deep learning technique on which most of the 
research in this chapter is based on. The aim of this work is to review the research and present 
the current knowledge on this issue.

Keywords: sepsis, septic shock, artificial intelligence, machine learning, deep learning
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1. Wprowadzenie

Sepsa to poważny stan chorobowy, definiowany jako zagrażająca życiu 
dysfunkcja narządów spowodowana niewłaściwą reakcją ustroju na infek-
cję 1. Najczęstszą przyczyną sepsy są bakterie, podczas gdy sepsa wywołana 
przez wirusy jest bardzo rzadko diagnozowana. Warto jednak zaznaczyć, że 
wpływ różnych organizmów zakaźnych w sepsę zmieniał się z biegiem czasu 2,3. 
Bakterie gram-dodatnie są częściej identyfikowane u pacjentów z sepsą, na-
tomiast w nielicznych przypadkach wykrywa się również bakterie gram-u-
jemne. W ciągu ostatniej dekady częstość występowania sepsy spowodowanej 
przez infekcje grzybicze znacząco wzrosła, ale nadal pozostaje mniejsza niż 
częstość występowania sepsy bakteryjnej 4. Sepsa to poważny problem XXI 
wieku, ponieważ w około połowie przypadków żaden drobnoustrój nie jest 
identyfikowany (sepsa z ujemnym wynikiem posiewu) 5. Wirusy, które mogą 
być przyczyną sepsy, obejmują wirusy grypy typu A i B, syncytialne wirusy 
oddechowe (wirusy RSV), koronawirusy, ludzkie metapneumowirusy, wirusy 
paragrypy typu 1, 2 i 3, adenowirusy, enterowirusy i rinowirusy 6. Oprócz 
powszechnie wykrywanych wirusów, pojawiające się nowe infekcje wirusowe 
mogą również skutkować wystąpieniem sepsy; należą do nich koronawirus 
ciężkiego ostrego zespołu oddechowego (ang. severe acute respiratory syndrome 
coronavirus - SARS-CoV), bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej 
(ang. Middle East respiratory syndrome - MERS) oraz SARS-CoV-2 6. 

Sepsa i wstrząs septyczny to jedne z głównych problemów zdrowotnych, 
dotykających każdego roku miliony ludzi na całym świecie. W 2020 r. Świa-
towa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization - WHO) wydała 
raport, w którym podaje, że w 2020 r. na całym świecie odnotowano 48,9 
mln przypadków i 11 mln zgonów związanych z sepsą, co świadczy o tym, że 
śmiertelność wynikająca z sepsy wynosi prawie 20% 7. Z tego powodu niezwy-
kle istotna jest wczesna predykcja wystąpienia sepsy i jak najszybsze podjęcie 
leczenia 8. Sepsę trudno jest wcześnie zidentyfikować, ponieważ jej objawy, 
takie jak gorączka i niskie ciśnienie krwi tętniczej są bardzo nieswoiste i pokry-
wają się z objawami innych powszechnych chorób 9. Opóźnienie leczenia sep-
sy może spowodować rozwinięcie wstrząsu septycznego, którego śmiertelność 
szpitalna przekracza 40%. Identyfikacja pacjentów z sepsą, którzy są narażeni 
na wysokie ryzyko wstrząsu septycznego, wczesna diagnoza, szybka antybioty-
koterapia i leczenie wspomagające znacznie pomogą lekarzom w ograniczeniu 
tego problemu 10,11. 
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Obecne metody badań wykonywanych w celu predykcji sepsy, takie jak 
zmodyfikowany system wczesnego ostrzegania (ang. modified early warning 
system - MEWS) i zespół ogólnoustrojowej reakcji zapalnej (ang. systemic 
inflammatory response syndrome - SIRS) oraz skala niewydolności narządów 
związanej z sepsą (ang. sequential organ failure assessment - SOFA), mają bar-
dzo istotną wadę, jaką jest brak swoistości, co prowadzi do niskiej dokładności 
i wysokiego odsetka wyników fałszywie dodatnich 12-14. 

Od 2015 r. wraz z rozwojem elektronicznej dokumentacji medycznej 
społeczność naukowa posiada dane i nowoczesną technologię, aby móc ekspe-
rymentować z nowatorskimi metodami predykcyjnymi 15-17, które już okazują 
się skuteczne w zwiększaniu wskaźnika przeżywalności i obniżaniu kosztów 
leczenia pacjentów z sepsą 18. Najbardziej obiecującą metodą wydają się być 
modele, u których podstaw leży sztuczna inteligencja (ang. artificial intelli-
gence – AI), która jest definiowana jako zdolność maszyn – w tym przypadku 
systemów komputerowych – do wykazywania ludzkich umiejętności, takich 
jak rozumowanie, uczenie się, wnioskowanie i rozwiązywanie problemów 19. 
Początki rozwoju AI datuje się na początek lat 50, gdzie wprowadzono sztucz-
ne sieci neuronowe (ang. artificial neural network - ANN) 20. Największy 
przełom w rozwoju AI miał miejsce w latach 90 dzięki wprowadzeniu kom-
puterów o wystarczająco wysokiej mocy obliczeniowej 21. W medycynie AI  
z roku na rok przyciąga coraz większe zainteresowanie. Dowodem na to może 
być ilość publikacji w bazie danych PubMed. W 1990 roku opublikowanych 
zostało 828 artykułów, w 2000 roku było ich 9,103, a w 2021 zostało opu-
blikowanych aż 48,228 publikacji. AI można stosować do różnych rodzajów 
danych dotyczących opieki zdrowotnej; ustrukturyzowanych (parametry ży-
ciowe pacjentów, wyniki badań laboratoryjnych) i nieustrukturyzowanych 
(notatki lekarzy, zdjęcia RTG). Popularne techniki AI w medycynie obejmują 
metody uczenia maszynowego (ang. machine learning – ML) dla ustruktury-
zowanych danych, takie jak maszyna wektorów nośnych (ang. support vector 
machines - SVM) i sieci neuronowe oraz nowoczesne uczenie głębokie (ang. 
deep learning - DL), a także przetwarzanie języka naturalnego (ang. natural 
language processing - NLP) w przypadku danych nieustrukturyzowanych 22. 

Obecnie przeprowadza się wiele badań, w których testuje się zastoso-
wanie AI w opracowywaniu modeli służących do predykcji sepsy i wstrząsu 
septycznego 23-26. Algorytmy oparte na AI używane do opracowywania tego 
typu modeli predykcyjnych najczęściej używają technik ML. Jest to spowo-
dowane tym, że ML stara się przezwyciężyć ograniczenia tradycyjnych tech-
nik statystycznych w analizie danych. W porównaniu z konwencjonalnymi 



234

MICHAŁ BIELÓWKA, ŁUKASZ CZOGALIK, NATALIA DENISIEWICZ, MICHAŁ JANIK, MAGDALENA STENCEL, JAKUB KUFEL

klinicznymi metodami statystycznymi, które opierają się na zbiorze ściśle za-
programowanych reguł, ML jest rodzajem algorytmu, w którym model uczy 
się na przykładach w taki sposób, że zadanie może być poprawnie wykonane 
nawet po napotkaniu nowych danych. Może to być szczególnie pomocne przy 
próbie uogólnienia algorytmu w celu zastosowania go w różniących się od 
siebie populacjach 23-26. Wydajność modeli zaprezentowanych w poniższym 
rozdziale jest mierzona poprzez wykorzystanie pola powierzchni pod krzywą 
ROC (ang. area under the receiver operating characteristic curve - AUC-ROC). 
Krzywa ROC to graficzna technika opisu i porównywania dokładności testów 
diagnostycznych, jest uzyskiwana poprzez przedstawienie czułości testu na osi 
y względem swoistości na osi x. Obszar pod krzywą ROC stanowi miarę ogól-
nej wydajności testu diagnostycznego 27. Wartość AUC-ROC wyrażana jest 
w ułamku. Im wynik bardziej zbliżony do cyfry 1, tym model jest bardziej 
wydajny. 

Celem tego rozdziału jest przegląd literatury dotyczącej zastosowania AI 
w predykcji sepsy i wstrząsu septycznego oraz ocenie śmiertelności u pacjen-
tów hospitalizowanych z powodu sepsy.

2. Sztuczna inteligencja w predykcji wystąpienia sepsy

 Wczesna identyfikacja pacjentów z sepsą jest bardzo istotna, ponieważ 
każda godzina opóźnienia w leczeniu zwiększa śmiertelność. Podstawowe sys-
temy komputerowe, które umożliwiają predykcję wystąpienia sepsy u pacjen-
tów opierają się na zbieraniu danych określających parametry życiowe, jak na 
przykład: tętno, częstość oddechów i ciśnienie krwi (skurczowe, rozkurczowe 
i średnie), a następnie są klasyfikowane przez SVMs 28,29. Tego typu modele 
wykazują predykcję sepsy ze średnią dokładnością wynoszącą 83.0% oraz AU-
C-ROC wynoszącą 0.781. Regresja logistyczna (ang. logistic regression) to sta-
tystyczna metoda analizy zbiorów danych, a także algorytm ML opracowany 
do uczenia się problemów związanych z klasyfikacją 30-32. Regresja logistyczna 
została wykorzystana do pomiaru sześciu zmiennych związanych z sepsą i słu-
ży jako „podstawa” modelu predykcyjnego, który uzyskał wynik AUC-ROC 
wynoszący 0.857, aby pomóc w identyfikacji pacjentów zagrożonych sepsą 
30,33. Dużą zaletą tego narzędzia jest możliwość zbierania danych od wszyst-
kich hospitalizowanych pacjentów i przekazywanie danych bezpośrednio 
do systemu bez żadnej manualnej interwencji 30. Oba wspomniane modele 
mają kilka wad, a główna z nich obejmuje kwestie zdolności do uogólnienia 
i wariancji wyników w przypadku zastosowania w populacjach innych niż 
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populacje użyte do nauki danych systemów. Następną wadą jest fakt, że ich 
opracowanie i walidacja często trwa latami 34-38. 

2.1. ML w predykcji wystąpienia sepsy

Innym modelem, tym razem wykorzystującym algorytmy ML połączo-
ne z wzmacnianiem gradientowym drzew decyzyjnych (ang. gradient boosting 
decision tree - GBDT) jest model InSight. Nowatorski model wykorzystuje  
9 parametrów: skurczowe ciśnienie krwi tętniczej, ciśnienie tętna, tętno, tem-
peratura, częstość oddechów, liczba białych krwinek, pH krwi tętniczej, sa-
turacja krwi tętniczej i wiek pacjenta 39. Badanie wydajności modelu InSight 
wykonano na 684 443 pacjentach hospitalizowanych w różnych szpitalach 
w Stanach Zjednoczonych. Qingqing Mao et al. badali zarówno wydajność 
modelu w predykcji i diagnozie sepsy, jak również jego wydajność w predykcji 
wystąpienia wstrząsu septycznego. Wyniki okazały się obiecujące, ponieważ 
w predykcji sepsy 4 godziny przed wystąpieniem objawów InSight uzyskał 
wynik AUC-ROC wynoszący 0.85, wstrząsu septycznego 0.96, a w diagnozie 
sepsy AUC-ROC wynosił 0.92 40. 

W 2020 roku przeprowadzono badanie, którego celem było opracowa-
nie modelu, który umożliwiłby predykcję wystąpienia sepsy 4, 8 i 12 godzin 
przed pojawieniem się objawów. Alireza Rafiei et al. nazwali swój model 
Smart Sepsis Predictor (SSP). SSP to urządzenie oparte na algorytmie konwo-
lucyjnych sieci neuronowych (convolutional neural network - CNN), który 
obejmuje metodę long short-term memory (LSTM). Badanie zostało przepro-
wadzone na pacjentach przyjętych na oddział intensywnej terapii. Do nauki 
modelu zostały wykorzystane dane pochodzące ze zbioru danych PhysioNet/
CinC Challenge 2019, który zawiera dane 40 366 pacjentów przyjętych na 
oddział intensywnej terapii w 2019 r. SSP może pracować w dwóch trybach:  
w trybie pierwszym SPP wykorzystuje dane demograficzne i parametry ży-
ciowe, a w trybie drugim, oprócz wykorzystywania danych demograficznych 
i parametrów życiowych, bierze również pod uwagę wyniki testów laborato-
ryjnych. W badaniu porównano wydajność SPP z używanymi obecnie meto-
dami predykcyjnymi sepsy (MESW, SIRS, SOFA) na 4, 8 i 12 godzin przed 
wystąpieniem objawów. Wyniki wykazały, że SPP zarówno pracując w trybie 
pierwszym, jak i w trybie drugim uzyskał wyższy wynik AUC-ROC niż tra-
dycyjne metody. Dla 4 godzin SPP uzyskał wynik AUC-ROC 0,89 (tryb 1), 
0,92 (tryb 2), dla 8 godzin 0,88 i 0,87 oraz dla 12 godzin 0,86 i 0,84 41 
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2.2. DL w predykcji wystąpienia sepsy

Jedną z najczęściej stosowanych technik ML używanych w konstrukcji 
modeli służących do predykcji sepsy jest technika DL, której cechą charak-
terystyczną jest wykorzystywanie struktury, składającej się z wielu warstw do 
uczenia się reprezentacji danych. Pierwsza warstwa jest nazywana warstwą wej-
ściową, ostatnia warstwą wyjściową, a wszystkie pomiędzy są nazywane war-
stwami ukrytymi. Warstwy służą do przetwarzania przechodzących przez nie 
surowych danych. Tego typu uczenie warstwowe i następnie automatyczne 
wyodrębnienie istotnych cech potrzebnych do danego zadania, takich jak kla-
syfikacja obrazów (np. RTG) i identyfikacja biomarkerów, jest jedną z głów-
nych zalet DL 42,43 Jednym z modeli wykorzystujących technologię DL jest 
COMPOSER (Conformal Multidimension Prediction of Sepsis Risk), który zo-
stał zaprojektowany w celu predykcji wystąpienia sepsy na 4–48 godzin przed 
wystąpieniem objawów. COMPOSER posiada lepszą zdolność uogólniania 
i niski odsetek wystąpienia wyników fałszywie dodatnich dzięki schematowi, 
który statystycznie określa zgodność z predefiniowanym zbiorem reprezen-
tacji, jako środek do ustalenia „warunków użycia” algorytmu w nieprzewi-
dywalnych scenariuszach obejmujących nowego pacjenta w nowych popu-
lacjach przy braku wystarczającej ilości danych. Supreeth P Shashikumar et 
al. wykorzystali swój model na 6 grupach kohortowych (515,720 pacjentów)  
i wyniki wydają się być bardzo obiecujące. COMPOSER uzyskał AUC-ROC 
wynoszący 0.953. Model utrzymał wysoką wydajność jednocześnie utrzymu-
jąc niski poziom wyników fałszywie dodatnich, który był na poziomie 0.031 
(wynik wskazuje liczbę wyników fałszywie dodatnich na godzinę pacjenta) 44. 

Wielki postęp algorytmów opartych na DL doprowadził do tego,  
że coraz więcej badań dotyczących sepsy z nich korzysta. Armando D Bedoya  
et al. opracowali model oparty na DL, wykorzystujący wielowyjściowy proces 
gaussowski razem z rekurencyjną siecią neuronową (multi-output Gaussian 
process and recurrent neural network - MGP -  RNN). Do nauki modelu zo-
stały wykorzystane dane demograficzne, choroby współistniejące, parametry 
życiowe, leki i wyniki testów. Model polega na tym, że co godzinę cechy „sta-
tyczne” (dane demograficzne, choroby współistniejące) są powielane i przesy-
łane do RNN, a cechy „dynamiczne” (wyniki testów, parametry życiowe) są 
pobierane z MGP i również przesyłane do RNN. Co każdą godzinę obliczane 
jest prawdopodobieństwo wystąpienia sepsy nie mniej niż 4 godziny przed 
pojawieniem się objawów. W celu oceny jego wydajności, porównano go z in-
nymi metodami wczesnej predykcji sepsy, w tym trzema innymi algorytmami 
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uczenia maszynowego: lasem losowym (ang. random forest), regresją Coxa 
(ang. Cox regression) i regresją logistyczną oraz trzema tradycyjnymi, punkto-
wymi narzędziami przesiewowymi (SIRS, SOFA i MEWS). Model oparty na 
MGP-RNN wypadł najlepiej, a mediana predykcji sepsy wynosiła 5 godzin 45. 

Większość algorytmów opartych na AI stosowanych w medycynie używa 
„uporządkowanych” danych medycznych, np. wyników testów laboratoryj-
nych, parametrów życiowych lub danych demograficznych. Kim Huat Goh 
et al. opracowali algorytm oparty na AI o nazwie SERA, który do swojej pracy 
używa również danych medycznych „nieuporządkowanych” jak np. notatki 
lekarzy lub zdjęcia rentgenowskie. Dzięki temu algorytm SERA wykazał się 
lepszą wydajnością niż tradycyjne metody używane do predykcji wystąpienia 
sepsy. Algorytm wykazał się wysoką wydajnością w predykcji sepsy 12 godzin 
przed wystąpieniem objawów, uzyskując wartość AUC-ROC wynoszącą 0.94, 
natomiast zarówno czułość, jak i swoistość wynosiły 87%. Algorytm SERA 
porównano z tradycyjnymi metodami predykcyjnymi sepsy i wykazano, że 
używanie algorytmu SERA zwiększyłoby prawdopodobieństwo predykcji sep-
sy o 32% oraz zmniejszyło liczbę wyników fałszywie dodatnich o 17%. Kim 
Huat Goh et al. doszli do wniosku, że najbardziej prawdopodobną przyczyną 
takich obiecujących rezultatów jest to, że SERA używa do swojej pracy zarów-
no „uporządkowanych” danych medycznych, jak i „nieuporządkowanych” 46. 
Powyższy wniosek może zostać wykorzystany jako teza do następnych badań  
i testów nad modelami predykcyjnymi opartymi na AI w sepsie. 

3. Sztuczna inteligencja  
w predykcji wstrząsu septycznego

Rozwój systemów, które opierały się na postępach w ML to innowacja, 
która swoje zastosowanie znalazła również w medycynie, m.in. w predykcji 
rozwoju wstrząsu septycznego 47. Wiele badań skupiało się na opracowa-
niu systemów komputerowych opartych na AI w celu poprawy rokowania 
pacjentów hospitalizowanych z powodu sepsy. W jednym z badań z 2021 
roku porównano osiem różnych algorytmów ML w celu opracowania mo-
delu, który umożliwiłby predykcję wystąpienia wstrząsu septycznego nawet 
6 godzin przed wystąpieniem objawów u pacjentów hospitalizowanych na 
oddziale intensywnej terapii. Porównano metody losowego lasu decyzyjnego, 
C5.0, drzew decyzyjnych, wzmocnionej regresji logistycznej, SVM, regresji 
logistycznej, uregulowanej logistyki i uogólnionego modelu liniowego Bayesa 
(ang. Bayesian generalized linear model) 48. Najlepiej sprawdziła się metoda 
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losowego lasu decyzyjnego, która uzyskała AUC-ROC o wartości 0.9483,  
a jej czułość i swoistość wynosiły odpowiednio 83.9% i 88.1%. 

Inne badanie skupiło się na rozszerzeniu wcześniej opracowanych metod, 
wykorzystując algorytm wzmacniania gradientu (XG-Boost). Liu R et al. opra-
cowali model, który miał za zadanie obliczać w czasie rzeczywistym ryzyko 
wystąpienia wstrząsu septycznego u pacjentów hospitalizowanych na oddziale 
intensywnej terapii, łącząc dane pacjentów jak np. parametry życiowe oraz 
kryteria typu wiek i płeć z elektronicznej dokumentacji medycznej z cechami 
uzyskanymi dzięki metodzie NLP w badaniach klinicznych. Porównano dwie 
różne metody generowania cech NLP, przy czym najlepsza uzyskała AUC-

-ROC o wartości 0,92, czułość i swoistość o wartościach odpowiednio 84% 
i 82%, wartość predykcyjną dodatnią 49% i medianę czasu predykcji wystą-
pienia wstrząsu septycznego wynoszącą 7 godzin 49. 7 godzin to wystarczają-
ca ilość czasu, aby umożliwić odpowiednią interwencję przed wystąpieniem 
wstrząsu septycznego i znacznie zmniejszyć śmiertelność. 

Przeprowadzono również badanie na pacjentach hospitalizowanych na 
szpitalnym oddziale ratunkowym, którego celem było przeprowadzenie wa-
lidacji „eksperta” ds. sztucznej inteligencji w zakresie predykcji opóźnionego 
wstrząsu septycznego (Artificial Intelligence Sepsis Expert). Badanie odbywało 
się na grupie pacjentów z jednego szpitala, a następnie zastosowano metodę 
transfer learning w celu poprawy wiarygodności i wydajności „eksperta” przy 
użyciu go w populacji z innego szpitala. W celu predykcji opóźnionego wstrzą-
su septycznego, algorytm został przeszkolony z 40 zmiennymi wejściowymi. 
W następnej kolejności dokonano walidacji algorytmu w drugim szpitalu, 
wykorzystując transfer learning, aby zademonstrować uogólnianie algorytmu. 
Algorytm uzyskał wartość AUC-ROC wynoszącą ponad 0,8 umożliwiając 
predykcję wystąpienia opóźnionego wstrząsu septycznego 8 i 12 godzin przed 
pojawieniem się objawów 50. Metoda transfer learning znacznie poprawiła wy-
dajność i pozwoliła na uogólnienie w drugim miejscu badania.

4. Sztuczna inteligencja  
w ocenie ryzyka śmiertelności u pacjentów z sepsą

Pomimo wielkiego postępu w medycynie śmiertelność z powodu sepsy 
jest nadal bardzo wysoka 51. Opracowanie algorytmów opartych na AI, bę-
dących w stanie ocenić ryzyko śmiertelności pacjentów hospitalizowanych 
z powodu sepsy może poprawić trafność podejmowania decyzji i znacz-
nie obniżyć śmiertelność z powodu tego stanu chorobowego. W jednym  
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z przeprowadzonych badań zastosowano metodę DL, a dokładniej model 
oparty na głębokich sieciach neuronowych (ang. deep neural network - DNN). 
Celem była predykcja ryzyka śmiertelności u pacjentów hospitalizowanych na 
oddziale intensywnej terapii w ciągu 96 godzin od przyjęcia. Bernhard Wernly 
et al. zaprojektowali model przy użyciu jednego z typów DNN - LSTM, któ-
rego charakterystyczną cechą jest możliwość uczenia się zależności czasowych 
między zmiennymi. Wszystkie zmienne wejściowe były wynikami badania 
gazometrii krwi tętniczej, które odbyło się w ciągu pierwszych 48 godzin od 
przyjęcia. Opracowany model uzyskał zadowalający wynik AUC-ROC wyno-
szący 0.88. Wnioski wyciągnięte przez model oparty na LSTM mogą pomóc 
lekarzom w wdrożeniu nowej terapii, przy założeniu, że ryzyko śmiertelności 
u danego pacjenta z powodu sepsy jest wysokie 52. W innym badaniu przepro-
wadzonym również na oddziale intensywnej terapii testowano algorytm ML  
z wykorzystaniem metody XGboost do predykcji 30-dniowej śmiertelności pa-
cjentów z sepsą i następnie porównano go do dotychczas stosowanych metod 
predykcyjnych ryzyka śmiertelności. Porównano tradycyjny system SAPS-II, 
model oparty na metodzie regresji logistycznej oraz model korzystający z me-
tody XGboost. Brany pod uwagę był wynik AUC-ROC, który wynosił odpo-
wiednio 0.819, 0.797 i 0.857 53. Badanie potwierdziło, że metoda XGboost 
ma wysoki potencjał w ocenie ryzyka śmiertelności. Modele oparte na SVM 
oraz ANN również wydają się obiecujące w predykcji ryzyka śmiertelności 
u pacjentów z sepsą. W badaniu przeprowadzonym na 2510 pacjentach  
w wieku od 46 do 74 (średnia wynosiła 62) oba modele oparte na SVM  
i ANN uzyskały wynik AUC-ROC wynoszący 0.69 54. 

W badaniu wykorzystującym dane z Medical Information Mart for Inten-
sive Care III starano się opracować modele oparte na ML, których celem by-
łaby predykcja rozwoju sepsy i ocena ryzyka śmiertelności u pacjentów. Ke Li 
et al. opracowali i przetestowali 5 modeli opartych na ML wykorzystujących 
odpowiednio GBDT, regresję logistyczną, algorytm k-najbliższych sąsiadów 
(ang. k-nearest neighbor (KNN), losowy las i SVM. W badaniu uczestniczyło 
3937 pacjentów. Wartością braną pod uwagę przy porównywaniu modeli była 
wartość AUC-ROC. Najlepiej sprawdził się model wykorzystujący GBDT 
uzyskując wartość AUC-ROC wynoszącą 0.992 i dokładność wynoszącą 
95.4%. Modele losowego lasu, SVM i KNN wykazały się lepszą wydajno-
ścią (AUC-ROC odpowiednio 0,980, 0,898 i 0,877) niż regresja logistyczna 
(0,876) 55. Modele oparte na ML wykorzystujące GBDT opracowane przez 
Ke Li et al. charakteryzują się wysoką wydajnością i dokładnością nie tylko 
w predykcji rozwoju sepsy, ale również wykazują duży potencjał w ocenie 
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ryzyka śmiertelności u pacjentów z sepsą. Dalsze badania powinny skupić się 
na dalszej nauce powyższego systemu w celu uogólnienia algorytmu, aby mógł 
zostać użyty w każdej populacji. 

Bardzo istotnym problemem u pacjentów dotkniętych sepsą są zaburze-
nia krzepnięcia krwi 56. Zaburzenia krzepnięcia spowodowane sepsą charak-
teryzują się bardzo złymi rokowaniami 57. Postęp w technologii ML może 
zostać wykorzystany do tworzenia modeli, które mogłyby zostać zastosowane 
do predykcji wystąpienia zaburzeń krzepnięcia krwi u pacjentów z sepsą 58.  
W Japonii zostało przeprowadzone retrospektywne badanie dotyczące septycz-
nego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego. W badaniu zostały wykorzystane 
algorytmy ML obejmujące wielokrotną regresję liniową (ang. multiple linear 
regression - MLR), losowy las, SVM oraz sieć neuronową w celu oszacowania 
ryzyka wystąpienia zaburzeń krzepnięcia, a następnie porównano ich dokład-
ność z tradycyjnymi metodami 59. Najwyższy wskaźnik dokładności uzyskał 
model opracowany na podstawie losowego lasu i wynosił 67.0%. Rozwija-
nie i udoskonalanie modeli predykcyjnych oceniających ryzyko wystąpienia 
zaburzeń krzepnięcia u pacjentów hospitalizowanych z powodu sepsy może 
ułatwić podejmowanie odpowiednich decyzji przez lekarzy, co następnie prze-
łoży się na znaczące zmniejszenie śmiertelności z powodu tego stanu chorobo-
wego i zmniejszenie kosztów leczenia.

5. Trudności wynikające  
ze stosowania sztucznej inteligencji w sepsie

Rozwój technologii w medycynie może doprowadzić do sytuacji, gdzie 
algorytmy oparte na AI będą przewyższały umiejętności lekarzy w radzeniu so-
bie z różnymi chorobami lub stanami chorobowymi, jak np. sepsa. Warto jed-
nak zaznaczyć, że istnieje wiele wad wynikających z wprowadzenia wspomnia-
nych systemów komputerowych do praktyki klinicznej. Głównym powodem 
jest fakt, że opieka zdrowotna jest bardzo złożoną i nieustannie zmieniającą się 
dziedziną, w której bezpieczeństwo odgrywa bardzo istotną rolę 60. Zastąpie-
nie lekarzy sztuczną inteligencją spowodowałoby, że nawet najmniejsza awaria 
techniczna systemu mogłaby zaszkodzić pacjentom. Należy zwrócić również 
uwagę na to, że lekarze nie mogą zmienić sposobu, w jaki system podejmuje 
decyzje podczas jego pracy oraz nie mogą być pewni, w jaki sposób oprogra-
mowanie wyciąga określone wnioski 61. 

Kolejną trudnością z jaką może spotkać się stosowanie sztucznej inteli-
gencji jest moment, gdy maszyna interpretując dane wnioskuje na podstawie 
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wszystkich danych, a nie na podstawie najbardziej istotnych, jak zrobiłby  
to lekarz. Przykładem mogą być nieprawidłowe wyniki badań, wynikające 
z błędów w ich przeprowadzeniu. Lekarz może zlecić ich powtórzenie i je 
pominąć we wstępnej diagnozie, podczas gdy maszyna nie jest w stanie tego 
zrobić 62. Ponadto istnieją problemy dotyczące samego modelu opartego na 
AI. Większość badań opracowuje i testuje swoje modele na jednej grupie ko-
hortowej i większość z nich nie testowało poziomu uogólnienia danych mo-
deli w innych populacjach 63. 

Jeden z największych problemów jednak dotyczy kwestii finansowych 
i poziomu zaawansowania aktualnych systemów operujących w szpitalach. 
Większość systemów nie jest przystosowana do współpracowania z modelami 
opartymi na AI 64. Szpitale nie mają obecnie odpowiednich warunków do 
wdrożenia sztucznej inteligencji w praktyce klinicznej, co spowodowane jest 
potrzebą zatrudnienia wielu ekspertów w zakresie sztucznej inteligencji.

Omawiając wyzwania jakie stoją przed wprowadzeniem AI do prak-
tyki klinicznej nie można zapomnieć o aspektach prawnych i etycznych.  
Z prawnego punktu widzenia nie jest jasne, kto będzie odpowiedzialny za nie-
poprawną diagnozę lub inne błędy związane ze stosowaniem technologii AI  
w tej dziedzinie. System prawny będzie musiał jasno określić, co jest potrzeb-
ne lekarzom i szpitalom, aby wprowadzenie technologii AI było korzyścią,  
a nie problemem. Biorąc pod uwagę złożoność technologii AI, ustalenie, gdzie 
wystąpił błąd i kto jest za niego odpowiedzialny, może być trudne lub nawet 
niemożliwe do ustalenia 65. Istnieją trzy potencjalne podejścia do odpowie-
dzialności w przypadku wystąpienia poważnego błędu w odniesieniu do sys-
temu AI i poniesienia szkody przez pacjenta; ponoszenie wyłącznej odpowie-
dzialności przez lekarza i szpital, wyłączna odpowiedzialność firmy zajmującej 
się algorytmami i oprogramowaniem lub wspólne podejście do odpowiedzial-
ności. Pierwsze podejście skupiałoby się na tym, czy lekarz postępował zgod-
nie z praktyką powszechnie akceptowaną przez grono specjalistów; drugie na 
tym, czy algorytm działał w dopuszczalnych granicach; a trzecie uniknęłoby 
przypisywania winy konkretnej osobie lub podmiotowi – każdy ponosiłby 
pewną odpowiedzialność 66. 

Możliwość tworzenia myślących maszyn rodzi szereg problemów etycz-
nych. Obecnie brakuje nam odpowiednich zasad i kodeksów etycznych, które 
pomogłyby w radzeniu sobie z takimi problemami występującymi w prowa-
dzonych badaniach. Pytania te dotyczą zarówno zapewnienia, że   takie maszy-
ny nie szkodzą ludziom, jak i moralnemu statusowi samych maszyn. Proces 
tworzenia maszyn opartych na AI bardziej inteligentnych niż człowiek musi 
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gwarantować, że wykorzystują swoją zaawansowaną inteligencję w dobrym,  
a nie złym celu. Kluczowe jest, aby przyszłościowe systemy działające w ra-
mach etyki i norm społecznych zbudowały zaufanie między systemami AI,  
a użytkownikami poprzez zapewnienie ochrony danych prywatnych i elimi-
nację wszelkich potencjalnych stronniczości w procesie podejmowania decyzji,  
a także zapewnienie współpracy systemu z istniejącymi zasadami prawnymi 67-69.

6. Podsumowanie

Sepsa nadal pozostaje jednym z największych wyzwań w medycynie, 
który dotyka miliony pacjentów każdego roku. Zbyt późna diagnoza oraz 
opóźnienie w leczeniu skutkuje bardzo dużym współczynnikiem śmiertelno-
ści. Postęp w technologii AI może pomóc w rozwiązaniu tego problemu. Kon-
struowanie modeli predykcyjnych opartych na AI, stosowanych do predykcji 
wystąpienia sepsy, wstrząsu septycznego oraz oceniających ryzyko śmiertelno-
ści z powodu sepsy może znacząco poprawić rokowania pacjentów. 

Należy jednak pamiętać, że wciąż istnieje duża luka między możliwością 
tworzenia nowatorskich algorytmów AI, a ich realną implementacją w prak-
tyce klinicznej. Obecnie AI nie może zastąpić roli lekarzy w sepsie. Algorytmy 
oparte na AI powinny pełnić rolę narzędzi pomocniczych w pracy specjalistów, 
a nie być uważane za narzędzie, które jest w stanie zastąpić lekarzy. Pierwszym 
krokiem,który zwiększyłby prawdopodobieństwo wykorzystania AI na więk-
szą skalę w sepsie jest przeznaczenie większej ilości środków finansowych na 
dalsze projekty związane z modelami predykcyjnymi opartymi na AI, w celu 
zwiększenia ich wydajności, dokładności oraz swoistości, a także próby uogól-
nienia danych algorytmów, co pozwoliłoby na ich wykorzystanie w każdej 
populacji. Następnie należałoby wprowadzić uaktualnienie systemów operu-
jących w szpitalach, aby mogły być kompatybilne z nowoczesnymi modelami 
opartymi na AI. Jednocześnie, bardzo istotne byłoby również wprowadzenie 
nowych aktów prawnych i zapisów w kodeksie etyki odnośnie stosowania 
maszyn opartych na AI w praktyce klinicznej.
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Abstrakt: Stożek rogówki jest niezapalną chorobą rogówki, która prawidłowo jest przezroczy-
stą, przednią częścią oka o kształcie kopuły. W przypadku schorzenia staje się ona nieregularnie 
uwypuklona oraz cieńsza. Skutkuje to pogorszeniem widzenia, narastaniem krótkowzroczności 
i astygmatyzmu, którego nie można skorygować okularami. Choroba ta jest przeważnie roz-
poznawana u młodych osób w okresie dojrzewania. Stożek jest najczęściej spotykaną dystrofią 
rogówki, która występuje we wszystkich grupach etnicznych na całym świecie i dotyka około 
jedną na tysiąc osób. Schorzenie ma charakter postępujący, a zmiany mogą się nasilać przez kil-
kanaście lat i następnie ulegać zahamowaniu na rożnym stopniu ich zaawansowania i pogorsze-
nia widzenia. Obecnie najpopularniejszym zabiegiem jest wszczepianie pierścieni śródrogówko-
wych o rozmaitych kształtach, grubości i długości oraz sieciowanie rogówki tzn. Cross-linking 
(CLX). Oprócz tego praktykuje się korekcję laserową, keratoplastykę, przeszczep rogówki oraz 
w początkowych stadiach choroby stosowanie soczewek twardych, miękkich i hybrydowych 
czy okularów. Przez ostatnie lata metody te są dopracowywane i wykorzystywane są nowe pre-
paraty. W naszej pracy skupimy się na przedstawieniu nowoczesnych metod diagnostycznych  
i terapeutycznych oraz postaramy się określić, które z metod są najbardziej skuteczne.

Słowa kluczowe: stożek rogówki, rogówka, leczenie, diagnostyka

Abstract: Keratoconus (conical cornea) is a non-inflammatory disease of the cornea which is 
normally the transparent, dome-shaped front part of the eye. As a result of the disease, it be-
comes irregularly convex and thin. This results in deterioration of vision, increased myopia and 
astigmatism, which cannot be corrected with glasses. The disease is usually diagnosed in young 
people during adolescence. Keratoconus is the most common corneal dystrophy that occurs in 
all ethnic groups around the world and affects approximately one in a thousand people. The 
disease is progressive, and the changes may intensify over years and then be inhibited at various 
degrees of their advancement and visual deterioration. Currently, the most popular procedure 
is the implantation of intracorneal rings of various shapes, thickness and lengths as well as 
cross-linking of the cornea, i.e. Cross-linking (CLX). In addition, there are laser correction, 
keratoplasty, corneal transplantation, and in the initial stages of the disease, the use of hard, 
soft and hybrid lenses or glasses. In recent years, these methods have been refined and new 
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preparations have been used. In our work, we will focus on presenting modern diagnostic and 
therapeutic methods, and we will try to determine which of the methods are the most effective.

Key words: keratoconus, conical cornea, treatment, diagnosis

1. Wstęp

Stożek rogówki to degeneracyjna niezapalna choroba rogówki oka, któ-
rej przebieg charakteryzują zmiany w strukturze rogówki, prowadzące do jej 
ścieńczenia oraz nadmiernego uwypuklenia części centralnej oraz dolnej w tzn. 
kształt stożka, czemu towarzyszy pofałdowanie błony Descemeta. Grubość 
rogówki ulega zmniejszeniu o około 2/3, przez co staje się mniej sztywna 
oraz traci na wytrzymałości1. Powoduje to pogorszenie widzenia z powsta-
niem nieregularnego astygmatyzmu2, pacjenci skarżą się na niewyraźne lub 
mnogie widzenie obrazu oraz nadwrażliwość na światło. Częstość jego wy-
stępowania szacuje się na około 50-230 na 100 000 osób, jest to najczęściej 
spotykana dystrofia rogówki, która występuje z taką samą częstotliwością we 
wszystkich grupach etnicznych na całym świecie. Choroba ta ma zazwyczaj 
początek w okresie dojrzewania lub drugiej dekadzie życia, a jej postęp na-
stępuje przez kolejne 10-15 lat. Schorzenie w znacznej liczbie przypadków 
występuje obustronnie, a jego rozwój przebiega asymetrycznie. Po około 
pięciu latach od diagnozy pierwszego oka rozpoznaje się chorobę w drugim 
oku3. We wczesnym stadium obserwujemy okresowe pogarszanie lub popra-
wę widzenia, natomiast w stadium zaawansowanym może dojść do miejsco-
wego pęknięcia błony Descemeta skutkując przeciekaniem cieczy wodnistej  
z przedniej komory oka do warstwy rogówki powodując ból, nagle zamglenie 
widzenia, mlecznobiałe zabarwienie rogówki. Choroba jest złożonym stanem 
o wieloczynnikowej etiologii, która nie jest dokładnie poznana. Najważniejsze 
są czynniki genetyczne, ale również środowiskowe. Częstość występowania 
jest zwiększona u pacjentów z niektórymi zaburzeniami układowymi oraz 
ocznymi. Obecnie dzięki nowoczesnym metodom diagnostycznym choroba 
jest coraz częściej rozpoznawana we wczesnych stadiach rozwoju. Istnieje kil-
ka metod korekcji tej wady w zależności od stadium jej rozwoju1,3.
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Rycina 1. Porównanie rogówki prawidłowej i stożka rogówki  
[Źródło: https://kodano.pl/poradnik/stozek-rogowki.html]

2. Objawy

Choroba we wczesnym stadium jest bardzo trudna do rozpoznania, jej 
pierwszymi objawami jest najczęściej zaczerwienienie oraz swędzenie oka. Ob-
jawy na każdym oku mogą się od siebie różnić. Zwykle rozpoczyna się roz-
mazanym widzeniem, które nie różni się znacząco od rozmazanego obrazu 
występującego np. przy astygmatyzmie. Pacjenci skarżą się przede wszystkim 
na pogorszenie widzenia, w szczególności w jednym oku w krótkim okresie 
czasu, najczęściej kilku ostatnich miesięcy. Często występuje rozmyte widze-
nie głównie w dal, objawy halo wokół źródeł światła, jednooczne dwuwidze-
nie, swędzenie i tarcie oczu. Widzenie do bliży jest zwykle prawidłowe. Inne 
występujące dolegliwości to światłowstręt, łzawienie oczu, zniekształcone 
zarysy przedmiotów i postaci, blisko trzymane przedmioty do czytania, po-
trzeba pocierania oczu4,5. Stożek rogówki jest najczęściej przyczyną słabego 
widzenia w nocy oraz przy słabym oświetleniu ze względu na to, że źrenica 
poszerza się, aby wpuścić do oka jak najwięcej światła tym samym odsłania-
jąc większą powierzchnię nierównej rogówki. Tempo progresji może być róż-
ne, najczęściej wynosi pomiędzy 10 a 20 lat i następnie ulega zahamowaniu.  
Objawami świadczącymi o pogorszeniu się stadium choroby jest większe roz-
mycie obrazu oraz upośledzenie widzenia, nagłe pogłębienie krótkowzrocz-
ności i astygmatyzmu, ciągła potrzeba wymiany recept okularowych, nie-
zdolność do noszenia soczewek kontaktowych6,7. Szybko postępujący stożek 
rogówki może powodować nagły obrzęk rogówki i powstawanie w niej blizn, 
które powodują utratę gładkości i przezierności rogówki skutkując większym 
zniekształceniem oraz upośledzeniem widzenia.
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3. Etiopatogeneza

Według amerykańskiej Krajowej Organizacji na rzecz Stożka Rogówki 
(National Keratoconus Foundation)8, możliwą przyczyną choroby jest zbieg 
różnych uwarunkowań: genetycznych, środowiskowych lub komórkowych, 
gdzie każde z nich może być czynnikiem powodującym początek choroby. 
Po uaktywnieniu, stożek zazwyczaj rozwija się poprzez progresywny rozkład 
błony Bowmana – warstwy znajdującej się pomiędzy nabłonkiem a istotą 
właściwą rogówki. W momencie zetknięcia się tych dwuwarstw zmiany ko-
mórkowe oraz strukturalne w rogówce zaburzają jej jedność, prowadząc do 
charakterystycznego dla choroby wybrzuszenia oraz blizn. W każdej rogów-
ce keratoktonicznej można zauważyć obszary zwyrodnieniowego ścieńczenia 
obok obszarów zabliźniających się. Zniekształcenie obrazu zgłaszane przez 
pacjentów jest wynikiem nierównej powierzchni rogówki oraz powstających 
na jej wierzchołku blizn. Czynniki te powodują tworzenie się na rogówce 
obszarów przesyłających obraz do wielu miejsc na siatkówce, czego objawem 
jest poliopia jednooczna. Efekt ten często nasila się przy słabym oświetleniu. 
Blizny są najprawdopodobniej wynikiem zwyrodnienia rogówki, jednak ście-
ranie na skutek noszenia szkieł kontaktowych może zwiększyć ryzyko ich wy-
stąpienia ponad dwukrotnie9. Rogówka keratoktoniczna charakteryzuje się 
podwyższoną aktywność przez obecność proteaz z równocześnie obniżoną ak-
tywnością ich inhibitorów10. Przyczyną nagromadzonych wolnych rodników 
oraz organizmów utleniających w rogówce może być obniżona aktywność 
dehydrogenazy aldehydowej11. Można zauważyć, że bez względu na przebieg 
procesu patofizjologicznego, zmiany w rogówce prowadzą do jej wyniszcze-
nia: zmniejszenia grubości oraz obniżenia wytrzymałości i sztywności. Odno-
towano również predyspozycje genetyczne do stożka rogówki12, takie jak przy-
padki zachorowań u obydwu bliźniaków jednojajowych oraz występowanie 
choroby z pokolenia na pokolenie13. Częstość występowania choroby wśród 
osób blisko spokrewnionych nie jest jednak ustalona14. Choroba występuje 
częściej u osób z zespołem Downa, Alporta, Marfana oraz Ehlersa-Danlosa2,15, 
wrodzoną łamliwością kości, niedoborem magnezu; zaburzeniami ocznymi: 
retinopatia barwnikowa, aniridia, przemieszczenie soczewki, wrodzona ślepo-
ta Lebera1,4,5, ale powód tych korelacji jest nieznany. Choroba jest również 
powiązana z chorobami atopowymi: astma, alergie oraz egzema. Intensywne 
tarcie oczu może sprzyjać szybszemu rozwojowi choroby.
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4. Diagnostyka

Celem diagnostyki jest jak najwcześniejsze wykrycie postaci stożka ro-
gówki oraz uzyskanie poprawy zaburzonej jakości widzenia. Podstawą bada-
nia optometrycznego oraz okulistycznego jest wywiad medyczny, który niesie 
za sobą szereg kluczowych informacji do kolejnych etapów badań oraz do 
postawienia prawidłowej diagnozy. Pacjent zgłasza się najczęściej z wcześniej 
wymienionymi objawami. Po przeprowadzeniu wywiadu, w którym zosta-
ją uzyskane informacje o stanie zdrowia pacjenta, czynnikach genetycznych 
oraz środowiskowych przechodzimy do badań klinicznych. Pierwszym bada-
niem jest autokeratorefraktomeria, której wynik charakteryzuje się zmienny-
mi wartościami refrakcji pacjenta, występowaniem wysokiego nieregularnego 
astygmatyzmu ze zmiennymi osiami, których nie było we wcześniejszych ba-
daniach. Podejrzenie stożka można zaobserwować przy wysokiej keratome-
trii średniej >46D i przy asymetrii pomiędzy oczyma >1,00D. W przypadku 
bardziej zaawansowanego stożka rogówki można zauważyć zniekształcenie 
rzutowanych na powierzchnię oka refleksów, natomiast w stadium silnie 
zaawansowanym rogówka w wyniku uwypuklenia staje się nieregularna, 
czego konsekwencją jest uniemożliwienie wykonania tego badania4,5. Podczas 
wykonywania badania refrakcji zauważamy: obniżenie UCVA i/lub BCVA, 
mrużenie oczu, wysoki astygmatyzm nieregularny, postępowanie krótko-
wzroczności, trudności w określeniu dokładnej mocy cylindrycznej i osi cy-
lindra korygującego, pomimo korekcji nie uzyskuje się zadowalającej ostrości 
wzroku1,4. 

Rycina 2. Tabela z kolejnymi stopniami zaawansowania stożka rogów-
ki w klasyfikacji Amslera-Krumeicha [Żródło: https://vidiummedica.pl/

metody-hamowania-progresji-stozka-rogowki/]
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5. Objawy kliniczne

Objawy obecne przy wykonywaniu badań makroskopowych oraz z wy-
korzystaniem lampy szczelinowej, które możemy zaobserwować to: linie Vog-
ta- linie pionowe lub skośne w głębokich warstwach istoty właściwej rogów-
ki, pierścień Kaysera-Fleischera- brązowawy pierścień na poziomie nabłonka 
rogówki powstający w wyniku odkładania się złogów żelaza, hydrops- obrzęk 
rogówki spowodowany nadmiernym rozciąganiem rogówki, objaw Munso-
na- uwypuklenie dolnej powieki przez stożkowatą rogówkę podczas spojrze-
nia w dół, objaw Rizzutiego- stożkowaty refleks na tęczówce powstający po 
oświetleniu skroniowej części rogówki1,4,5,7, objaw Charleux- obraz kropli ole-
ju widocznej w oftalmoskopii. W wyniku badania skiaskopii uzyskiwany jest 
nożycowy refleks1,4.

6. Topografia i tomografia rogówki

Nabłonek rogówki jest dynamiczną warstwą, która dostosowuje się do 
zmian w leżącym poniżej zrębie, właściwość tą wykorzystujemy w diagnozo-
waniu stożka rogówki. Mapy rogówki uzyskane w tym badaniu podają do-
kładne informacje dotyczące wysokości krzywizny powierzchni oraz morfo-
logii nasilenia stożka. W przypadku topografii uzyskujemy ocenę przedniej 
powierzchni rogówki, natomiast w tomografii dodatkowo dane pachyme-
tryczne i mapy tylnej ściany rogówki1,4,16,17. Obecnie optyczna tomografia 
przedniego odcinka oka AS-OCT wykazuje doskonałą powtarzalność pomia-
ru grubości nabłonka rogówki i jej kliniczne zastosowanie jest coraz bardziej 
powszechne. Początkowo charakteryzowała się grubością nabłonka w strefie  
6 mm, ale obecne ulepszenia pozwalają na rozszerzenie do 9 mm, co daje 
obszar około dwa i ćwierć razy większy18. Rodzaje map uzyskanych w badaniu 
topografii/tomografii rogówki:

1. Mapy wysokości – ukazują lokalizację i charakterystykę stożka oraz 
jego szczytu.

2. Mapy krzywizn– we wczesnym stadium można zauważyć asyme-
tryczny wzór muszki, a w bardziej zaawansowanym obszary stromej 
rogówki i ekstazji: odczyt stromego południka > 46D; max K > stro-
my południk o więcej niż 1D; astygmatyzm rogówkowy > 6D.

3. Mapy grubości: najcieńsze miejsce rogówki < 470 μm; różnica 
między pachymetrią w centrum (7 mm) i najcieńszym miejscem 
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rogówki> 100 μm; najcieńsze miejsce rogówki znajduje się na ob-
szarze promienia 2,5 mm wokół centrum (decentracja); różnica  
w grubości pomiędzy oczami w najcieńszym miejscu > 30 μm1,4,16,17.

Rycina 3. Porównanie topografii rogówki zdrowej(lewa) oraz stożka rogówki(prawa)  
[Źródło: https://crosslinking.pl/diagnostyka-stozka-rogowki/]

Rycina 4. Tomografia- skan przedniego odcinka oka wykonany z wykorzystaniem kamery 
Scheimpflug’a [Źródło: https://crosslinking.pl/diagnostyka-stozka-rogowki/]

7. Biomechanika rogówki

Analiza właściwości biomechanicznych rogówki niesie ze sobą perspek-
tywy ujawnienia przyczyny poprzez osłabienia biomechaniczne zdecydowanie 
wcześniej niż wskutek zmiany topograficznej, dzięki czemu diagnoza może 
zostać szybciej postawiona. Dodatkowo przestrzenna ocena biomechaniki 
rogówki może pomóc zlokalizować słabsze obszary rogówki umożliwiając  
w ten sposób bardziej spersonalizowane leczenie. Spektroskopia Brillouina 
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jest jednym z kandydatów przechodzących z fazy badawczej w zastosowanie 
kliniczne. Technika ta polega na wykrywaniu przesunięcia Brillouina w świe-
tle lasera, występującego podczas interakcji z fotonami w materii19,20. Inne 
ostatnio opisane techniki obejmują: cyfrową korelację obrazu21, obrazowanie 
fali poprzecznej w wysokiej rozdzielczości22 oraz OCT z dekorelacją fazową23. 
Rogówka jest wielowarstwową tkanką o wielu cechach anatomicznych oraz 
mechanicznych, dlatego biomechaniczna ocena trójwymiarowa jest jak naj-
bardziej korzystna.

8. Biomarkery

W ostatnich latach podważano czy stożek rogówki jest faktycznie stanem 
niezapalnym, ze względu na udział stanu zapalnego w rozwoju choroby. Bada-
nia wskazały wzrost poziomu cytokin zapalnych łez i metaloproteinazy macie-
rzy wraz ze zmniejszeniem stężenia IgA, produkcji białka łzowego oraz laktofe-
ryny, co wskazuje na związek pomiędzy atopią, a stożkiem rogówki24. Badania 
prowadzone przez McKay wskazały na różnicę w dystrybucji łańcuchów cięż-
kich i lekkich immunoglobulin osób chorych w porównaniu do zdrowych co 
sugerują funkcję komórek B w patogenezie choroby25. Inne badanie wykazało 
wyższy poziom wrodzonych biomarkerów- receptorów Toll-podobnych na 
powierzchni oka u pacjentów ze stożkiem rogówki26. W wyniku badań Forda 
został udowodniony wzrost czynnika wzrostu nerwu łzowego i IL-13 prze-
widując progresję stożka rogówki z czułością i swoistością odpowiednio 80%  
i 100%27. W kilku innych badaniach wykazano zmienione poziomy hormo-
nów w ślinie, osoczu, łzach, mieszkach włosowych i cieczy wodnistej u cho-
rych pacjentów wskazując na hormonalną regulację rogówki28-32.

9. Sztuczna inteligencja

Została ona wykorzystana na niezliczone sposoby w diagnostyce stożka 
rogówki ze względu na skuteczne odróżnianie występowania choroby od oczu 
zdrowych33,34. Połączenie cech AS-OCT oraz obrazowania Scheimpflunga 
zwiększa zdolność dyskryminacyjną algorytmu sieci neuronowej do badań 
subklinicznych35. Dodatkowo włączenie danych z biomechanicznej oceny 
rogówki może znacznie zwiększać precyzję diagnostyczną36. Nowsze modele 
sztucznej inteligencji pozwalają na monitorowanie choroby oraz stosowanie 
terapii sterowanych sztuczną inteligencją37.
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10. Leczenie 

Stożek rogówki można korygować, leczyć oraz hamować jego progresję. 
Najważniejszą informacją dla pacjenta jest zadbanie o kondycję swojej rogów-
ki- wzmocnienie jej, poprawienie usieciowania kolagenu oraz podniesienie 
sprężystości i grubości. W początkowej fazie rozwoju koryguje się współistnie-
jący astygmatyzm nieregularny za pomocą korekcji okularowej, miękkich oraz 
sztywnych soczewek kontaktowych. Jednak w przypadku rozwoju choroby 
dochodzi do szybkich zmian wartości astygmatyzmu przez co pacjent odnosi 
wrażenie źle dobranej korekcji i musi ją często zmieniać. W stadium zaawan-
sowanym choroby najczęściej wymagane jest zastosowanie techniki operacyj-
nej. Przez cały okres trwania choroby, w trakcie oraz po leczeniu pacjenci 
stosują krople nawilżające bez konserwantów. Do najczęstszych chirurgicz-
nych metod postępowania zaliczamy: cross-linking(CXL), wszczepianie pier-
ścieni śródrogówkowych, keratoplastykę drążącą, keratoplastykę warstwową 
przednią5.

10.1 Cross-linking CXL

Jest to zabieg sieciowania włókien kolagenowych rogówki w począt-
kowym i umiarkowanym stopniu zaawansowania stożka. Mechanizm CXL 
polega na wyzwoleniu reakcji chemicznej, której efektem jest wytworzenie 
się mostków krzyżowych pomiędzy poszczególnymi białkami w wyniku pro-
mieniowania ultrafioletowego. Zastosowanie ryboflawiny wraz z promienio-
waniem ultrafioletowym powoduje tworzenie się nowych wiązań w obrębie 
włókien kolagenu. W efekcie obserwujemy wzmocnienie struktury włókien 
kolagenowych, które stabilizują oraz usztywniają powierzchnię rogówki spo-
walniając lub zatrzymując postęp rozwoju choroby38. Ryboflawina dodatkowo 
chroni głębsze struktury tkankowe przed szkodliwym działaniem promieni 
UV. Metoda ta jest stosowana na całym świecie, a w Europie została uznana 
za jedną z najbardziej skutecznych i bezpiecznych39.

10.2. Wszczepienie pierścieni rogówkowych 

Wykonuje się niewielkie nacięcia w rąbku rogówki i wszczepia cienkie łu-
kowate implanty tworząc pierścień wywierający nacisk na krzywiznę rogówki, 
spłaszczający wierzchołek stożka przez co nabiera bardziej prawidłowy kształt.
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10.3. Keratoplastyka 

W 10 do 25% przypadków stożek rogówki osiąga na tyle zaawansowa-
ne stadium, w którym leczenie nie przynosi poprawy, ścieńczenie rogówki 
osiąga niebezpieczny poziom. W takich przypadkach konieczne jest przesz-
czepienie rogówki- keratoplastyka drążąca40. W ciągu ostatnich dwóch dekad 
w keratoplastyce zaobserwowano zmianę wprowadzania przeszczepów o peł-
nej grubości na rzecz przeszczepów płytkowych. Podejście lamelarne przede 
wszystkim zmniejsza prawdopodobieństwo odrzucenia immunologicznego 
oraz zapewnia wywołany mniejszy astygmatyzm i lepsze wyniki wizualne, 
szczególnie w przypadku przeszczepów śródbłonka.

11. Nowoczesne metody leczenia

11.1. Cienkie rogówki

Stanowią poważne wyzwanie, ponieważ w tym przypadku uszkodzenie 
śródbłonka wraz ze zmniejszeniem grubości rogówki staje się nieuniknione. 
Aby tego uniknąć podaje się hipoosmolarną ryboflawinę, stosuje się sperso-
nalizowane oczyszczanie nabłonka pod kontrolą pachymetrii, sieciowanie 
wspomagane soczewkami kontaktowymi oraz C-CXL(corneal cross-linking). 
Najnowsze podejście polega na umieszczeniu soczewki zrębowej pobranej 
laserem femtosekundowym podczas operacji w celu korekcji krótkowzrocz-
ności lub z rogówki dawcy na wierzchołek stożka zwiększając w ten sposób 
grubości rogówki, spłaszczenie okolicy stożkowej oraz zwiększenie stabilności 
biomechanicznej41,42.

11.2. Protokoły kombinowane

Jednoczesna poprawa widzenia i zatrzymanie progresji choroby skłoniły 
lekarzy do znalezienia sposobów na bezpieczne połączenie procedur refrak-
cyjnych z C-CXL. Takie podejście zostało nazwane terminem CXLPlus, co 
oznacza, że C-CXL jest uzupełniony procedurą refrakcyjną, polegającą na fo-
torefrakcyjnej keratektomii (PRK) lub wewnątrzrogówkowej implantacji seg-
mentu pierścienia (ICRS)43. W badaniu, w którym porównano sam C-CXL 
z jednoczesnym C-CXL+ICRS i C-CXL+PRK sugeruje, że C-CXL+ICRS 
może być skuteczniejszy w przypadku pacjentów z większym nieregular-
nym astygmatyzmem i gorszą ostrością wzroku. Podczas gdy C-CXL + PRK  
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u pacjentów, którzy wymagają korekcji nieregularnego astygmatyzmu, ale 
mają lepszą ostrość widzenia44. Główną przeszkodą w łączeniu PRK z C-CXL 
jest to, że minimalna grubość rogówki po ablacji musi nadal spełniać kry-
terium 400 μm, co czyni takie podejście mniej wykonalnym w przypadku 
bardziej zaawansowanych przypadków stożka rogówki45.

11.3. Nieliniowe sieciowanie optyczne(NLO CXL)

Niedawno zaproponowano nowy system fotoaktywatora ryboflawiny-  
NLO CXL, w którym wykorzystywany jest laser femtosekundowy46,47,48. 
Technika ta w przeciwieństwie do sieciowania UVA, w którym wykorzystu-
je się pojedynczy foton, wymaga dwóch fotonów, co statystycznie zwiększa 
prawdopodobieństwo fotoaktywacji ryboflawiny i późniejszego powstania 
rodników. Oprócz tego zapewnia precyzyjną kontrolę wymiarów nad objęto-
ścią i głębokością tkanki, która ma być poddana zabiegowi laserowemu, a tym 
samym sieciowaniu. Laser femtosekundowy może być wykorzystany do mi-
kroobróbki kanałów w nabłonku, co poprawia penetrację zrębu ryboflawiny46.

11. 4. Przeszczep warstwy Bowmana(BLT)

Błona Bowmana zapewnia wsparcie biomechaniczne w utrzymaniu 
kształtu rogówki w związku z czym pojawiła się teoria, że zastąpienie tej tkan-
ki może zatrzymać dalsze pogorszenie i utrzymać widzenie49,50,51. Przeszczep 
warstwy Bowmana zyskuje zainteresowanie u pacjentów z zaawansowanym 
stożkiem rogówki, u których C-CXL i ICRS są niemożliwe do przeprowa-
dzenia ze względu na ograniczenia grubości rogówki lub znaczne wychylenie. 
Badania wykazały, że nie tylko hamuje on progresję stożka rogówki, ale także 
zapewnia spłaszczenie z szacowanym 5-letnim wskaźnikiem progresji/powi-
kłań przeżycia wynoszącym 84%52.

11.5. Terapie komórkowe

Stożek rogówki jest związany z apoptozą keratocytów spowodowaną 
tarciem związanym z powtarzającymi się urazami nabłonka, stanem zapal-
nym oraz regulacją enzymów degradacyjnych53. Odbudowa populacji kera-
tocytów za pomocą terapii komórkowej jest interesującym podejściem, które 
może przywrócić prawidłowe cechy anatomiczne i fizjologiczne rogówki54.  
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Mimo że terapia regeneracyjna chorób rogówki jest ekscytującym obszarem 
badań, należy zachować ostrożność w uogólnianiu jej wyników.

13. Wnioski 

Stożek rogówki to najczęstsza występująca dystrofia rogówki na całym 
świecie, w związku z czym jej metody diagnostyczne, a przede wszystkim me-
tody leczenia będą wciąż ulepszane oraz w przyszłości uzupełniane nowymi  
w zależności od stadium schorzenia, przykładowo przy użyciu terapii komór-
kowych lub lasera femtosekundowego na szeroką skalę. Wiele technik jest 
na dzień dzisiejszy w fazie badań i testów, niemniej przynoszą one bardzo 
korzystne skutki bez uszczerbku na zdrowiu pacjentów. Obecnie stosowane 
najpopularniejsze metody takie jak cross-linking, wszczepianie pierścieni ro-
gówkowych czy keratoplastyka przynoszą również jak najbardziej zadowala-
jące efekty dla pacjentów. Jednak uważamy, że w wymienionych przez nas 
badaniach diagnostycznych oraz terapeutycznych drzemie duży potencjał i na 
pewno ich stosowanie z biegiem czasu będzie rozprzestrzeniane, a być może  
w przyszłości zastąpią aktualnie podstawowe zabiegi.
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Abstrakt: Barwnikowe zwyrodnienie siatkówki (retinitis pigmentosa) to heterogenna grupa 
dziedzicznych chorób siatkówki, związana z postępującą utratą wzroku, która ostatecznie pro-
wadzi do ślepoty. To najczęściej występująca, genetycznie uwarunkowana przyczyna utarty 
wzroku na świecie, na którą do tej pory nie znaleziono skutecznego sposobu leczenia. Chorym 
oferuje się ogólnodostępną terapię farmakologiczną do której można zaliczyć m. in. prepara-
ty zawierające wit. A, DHA czy luteinę. Skuteczność powyższych leków jest jednak znacznie 
ograniczona. Większy optymizm wzbudzają nowe metody obejmujące czynniki neurotroficzne, 
przeszczepy, implanty siatkówki czy terapie genowe. Techniki leczenia pozostające na etapie 
badań budzą nadzieję wśród nieuleczalnie chorych oraz lekarzy. Temat ten szczególnie ostatni-
mi czasy budzi ciekawość w związku z rozpoczętym na terenie Śląskiego Uniwersytetu Medycz-
nego projektem ProteoRetina.

Słowa kluczowe: barwnikowe zwyrodnienie siatkówki, RP, dystrofia siatkówki, leczenie, nowe 
technologie

Abstract: Retinitis pigmentosa is a heterogeneous group of inherited retinal diseases, associ-
ated with progressive loss of vision, that eventually leads to blindness. It is the most common 
genetically determined cause of blindness in the world for which no effective treatment has yet 
been found. Patients are offered widely available pharmacological therapy, which can include 
e.g. vit. A, DHA or lutein. However, the effectiveness of the mentioned drugs is significantly 
limited. New methods such as neurotrophic factors, transplants, retinal implants and gene 
therapies arouse more optimism. These treatment techniques, that are still at the research, raise 
hope among terminally ill patients and ophthalmologists. This topic has become even more 
interesting in recent times in connection with the ProteoRetina project launched in the Med-
ical University of Silesia.

Keywords: retinitis pigmentosa, retinal dystrophy, treatment, new technologies
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1. Wprowadzenie

Zwyrodnienie barwnikowe siatkówki (ang. retinitis pigmentosa - RP) to 
szeroka, heterogenna grupa uwarunkowanych genetycznie schorzeń, które 
charakteryzują się postępującą dysfunkcją przede wszystkim pręcików, a póź-
niej również czopków siatkówki. Jest to choroba, która stopniowo prowadzi 
do upośledzenia widzenia, a ostatecznie do całkowitej ślepoty i niepełnospraw-
ności. RP jest najczęściej występującą na świecie, genetycznie uwarunkowaną 
przyczyną utraty wzroku, a jej częstość szacuje się na 1 : 4000 urodzeń1,2.

Barwnikowe zwyrodnienie siatkówki dziedziczy się w sposób różno-
rodny. Około 20-25% przypadków to przypadki autosomalne recesywne,  

-15-20% przypadków jest dziedziczonych w sposób autosomalny dominujący, 
10-15% przypadków jest związanych z  chromosomem X, a pozostała więk-
szość przypadków (40-55%) pozostaje niemożliwe do sklasyfikowania lub 
występuje sporadycznie3. Zaobserwowano również przypadki dziedziczenia 
dwugenowego czy mitochondrialnego, lecz stanowią one niewielki odsetek4,5. 
Geny związane z RP kodują białka biorące udział w fototransdukcji, kaskadzie 
transdukcji wzrokowej oraz transkrypcji genów fotoreceptorów i ich struk-
turze6,7. Listę genów powodujących retinopatię barwnikową można znaleźć 
na stronie RetNet (https://sph.uth.edu/retnet/). Do tej pory zidentyfikowano 
ponad 60 genów mogących przyczynić się do wystąpienia RP.

2. Objawy i diagnostyka

Przebieg choroby różni się w zależności od sposobu dziedziczenia oraz 
mutacji. Naturalny rozwój RP jest najwolniejszy w formie autosomalnie 
dominującej, a najszybszy i cechujący się najgorszym rokowaniem w formie 
sprzężonej z chromosomem X. Dodatkowo zaobserwowano zmienność feno-
typową w obrębie grup osób spokrewnionych dzielących zmutowany gen8. 
Nie mniej jednak objawy rozwijającego się zwyrodnienia zwykle obejmują 
nyktalopię (zaburzenie widzenia zmierzchowego) oraz zwężenie obwodowe-
go pola widzenia, ponieważ w początkowej fazie choroby uszkodzeniu ule-
gają komórki położone na obwodzie siatkówki. Z upływem czasu progresja 
schorzenia powoduje różwnież pojawienie się światłowstrętu, fotopsji (roz-
błyskiwanie światła w centrum pola widzenia), uszkodzenia komórek plam-
ki, powstania widzenia tunelowego, aż do całkowitej utraty wzroku w części 
przypadków (rycina 1. i 2.)1,9. Bóle głowy nie są uznawane za typowe objawy 
RP, lecz ponad 50% pacjentów zgłasza takie problemy. Najczęściej bolesność 
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dotyczy okolic oczu (za oraz nad gałkami ocznymi), skroni oraz potylicy10. 
Barwnikowemu zwyrodnieniu siatkówki często towarzyszą inne schorzenia 
okulistyczne dodatkowo pogarszające wzrok, takie jak: krótkowzroczność11, 
zaćma podtorebkowa tylna12, torbielowaty obrzęk plamki13, tworzenie się bło-
ny nasiatkówkowej14, zmiany w obrębie ciała szklistego15 i jaskra16. U jednych 
pacjentów choroba rozwija się szybko i pierwsze objawy pojawiają się już we 
wczesnej młodości, u innych choroba objawia się dopiero na późnych etapach 
życia i nigdy nie doprowadzi do zupełnej ślepoty.

W przypadku podejrzenia RP rozpoznanie stawiane jest na podstawie 
wywiadu, oceny dna oka, badania pola widzenia oraz badań dodatkowych. 
Klasycznie przy oftalmoskopii osób chorych obserwuje się na dnie oka triadę 
objawów: zwężenie naczyń siatkówki, komórki kostne (skupiska barwnika) 
oraz woskową bladość tarczy nerwu wzrokowego (rycina 3.). Przy różnicowa-
niu zwyrodnienia z innymi chorobami i obserwacji progresji choroby, szcze-
gólne znaczenie ma badanie pola widzenia, które w barwnikowym zwyrodnie-
niu siatkówki wykazuje koncentryczne zawężenie.

Kolejnym przydatnym badaniem jest badanie elektrofizjologiczne — 
elektroretinogram (ERG). Polega on na pomiarze zmian czynnościowego 
potencjału powstającego w oku, w odpowiedzi na bodziec świetlny1,2,9. Wy-
nik ERG w przypadku osoby chorej przedstawia wygaszenie odpowiedzi  
z uszkodzonych fotoreceptorów w postaci obniżonej amplitudy i wydłużone-
go czasu latencji. Badanie pozwala obiektywnie określić stadium zaawanso-
wania oraz postęp choroby17. Ma ponadto szczególne znaczenie, gdyż funkcja 
fotoreceptorów jest zwykle zmniejszona na wiele lat przed pojawieniem się 
objawów, w związku z czym ERG może być przydatne przy wczesnej dia-
gnostyce schorzenia oraz w atypowym przebiegu RP18. Inne badania elektro-
fizjologiczne, np. elektrookulogram (EOG) nie znajduje w diagnostyce RP 
większego zastosowania.

Optyczna koherentna tomografia (optical coherence tomography — OCT) 
to nieinwazyjna technika oceny morfologii siatkówki. W wypadku barwni-
kowego zwyrodnienia OCT jest przydatna w pomiarze grubości siatkówki, 
oceny stanu jej warstw i wykryciu współistniejących schorzeń, w tym obrzęku 
plamki13,19. 

Obrazowanie z zastosowaniem autofluorescencji dna oka (fundus auto-
fluorescence — FAF) można zastosować w ocenie postępu RP. Badanie polega 
na odbiorze sygnału fluorescencji pochodzącego z nabłonka barwnikowego 
siatkówki20. 
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Sekwencjonowanie DNA (np. metoda Sangera i mikromacierze typu 
APEX) to silne narzędzie precyzyjnej diagnostyki na poziomie molekularnym. 
Znalazło również zastosowanie w diagnostyce barwnikowego zwyrodnienia 
siatkówki21-23, szczególnie najbardziej innowacyjna metoda — sekwencjo-
nowanie nowej generacji (Next Generation Sequencing — NGS). Ważnym 
czynnikiem, determinującym udział pacjentów w diagnostyce z zastosowa-
niem sekwencjonowania DNA, jest chęć uzyskania precyzyjnej diagnozy, co 
wiąże się z kwalifikacją do badań nowych metod leczenia specyficznych dla 
danego genu24. Nie jest to jednak jedyna korzyść odnoszona z diagnostyki 
opartej na sekwencjonowaniu genomu. Określenie mutacji dostarcza cen-
nych informacji na temat korelacji genotyp-fenotyp, a co się z tym wiąże, 
lepszego zrozumienia mechanizmu patogenezy, prognozy przebiegu choroby 
i doboru metod leczenia. W jednym z badań trzy osoby poddane diagnostyce 
molekularnej otrzymały diagnozę niezgodną z pierwotną diagnozą kliniczną, 
podczas gdy u pięciu probantów, informacje uzyskane metodami molekular-
nymi, wskazywały na inny model dziedziczenia niż sugerowany przez leka-
rza22. To wskazuje, że diagnostyka molekularna może stanowić kluczowym 
element prawidłowej diagnozy. NGS w porównaniu do wcześniej stosowanej 
metody, mikromacierzy typu APEX, umożliwia wykrycie nowych warian-
tów mutacji zarówno de novo, jak i dziedziczonych, co jest niezwykle ważne  
w tak heterogenicznej grupie schorzeń, jaką jest RP i było głównym powodem 
niskiej czułości APEX25,26. Co istotne, wprowadzenie NGS obniżyło koszty 
oraz czasochłonność badań genetycznych w porównaniu do metody Sangera27. 
Należy również dodać, że testy z wykorzystaniem sekwencjonowania DNA 
umożliwiają zarówno osobom chorym,  jak i nosicielom, świadome plano-
wanie rodziny, dobór odpowiedniej ścieżki życia oraz wczesną diagnostykę 
prenatalną w celu podjęcia leczenia.
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Rycina 3. Dno oka osoby zdrowej (po lewej) i pacjenta z barwnikowym zwyrodnieniem siat-
kówki (po prawej). W obrazie chorego oka widoczna jest bladość tarczy nerwu wzrokowego, 

osłabione tętniczki siatkówki i widocznym na obwodzie barwnikiem siatkówkowym w postaci 
„komórek kostnych” 1

3. Leczenie

Ze względu na ciężkość przebiegu i możliwość wystąpienia nieodwra-
calnej niepełnosprawności, a także dziedziczność schorzenia, nie dziwi fakt 
mnogości badań dążących do zidentyfikowania genów, mechanizmów patofi-
zjologicznych, a przede wszystkim metod leczenia barwnikowego zwyrodnie-
nia siatkówki. Jak do tej pory nie znaleziono sposobu wyleczenia, zatrzymania 
rozwoju, ani przywrócenia wzroku w RP. Istnieje kilka strategii terapeutycz-
nych wśród których należy wyróżnić ochronę komórek i spowolnienie ich de-
generacji, leczenie schorzeń towarzyszących oraz nowe technologie (budzące 

Rycina 1. Fotopsje —  
błyski światła w polu widzenia 

[Źródło: http://okulistyka.bialystok.pl
/files/shares/blysk_w_polu_widzenia.pdf]

Rycina 2. Widzenie tunelowe  
[Źródło: https://kraffeye.com/blog/ 
tunnel-vision-peripheral-vision-loss 

-symptoms-causes-treatments]
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zdecydowanie największe nadzieje) o różnych mechanizmach m. in. terapie 
genowe czy przeszczepy komórek macierzystych. Do tej pory nie została jed-
nak wprowadzona powszechnie żadna w pełni skuteczna metoda.

3.1. Spowolnienie degeneracji

Mimo postępu w zrozumieniu patogenezy choroby i rozwoju genetyki, 
RP pozostaje chorobą nieuleczalną. Ze względu na postępujący charakter po-
dejmuje się wiele prób spowolnienia rozwoju patologii i zachowania użytecz-
nego stopnia widzenia. Powszechnie dostępne metody można podzielić na 
farmakologiczne i niefarmakologiczne.

3.1.1. Metody niefarmakologiczne

Wśród tych metod należy wymienić stosowanie okularów z przyciemnia-
nymi szkłami w celu ochrony oczu przed światłem, gdyż na podstawie mo-
deli zwierzęcych ustalono, że nadmierna ekspozycja na światło sztuczne oraz 
słoneczne może mieć negatywny wpływ na przebieg niektórych wariantów 
genetycznych28. Dodatkowo, aby obniżyć światłowstręt i poprawić widzenie 
kontrastowe zaleca się stosowanie szkieł z żółtopomarańczowym filtrem29. Po-
jawiły się również próby zastosowania tlenoterapii hiperbarycznej (hyperbaric 
oxygen — HBO) w celu spowolnienia procesu zwyrodnieniowego siatków-
ki30. Podczas dziesięcioletniego badania dwie grupy pacjentów z RP poddawa-
no terapii z użyciem wit. A lub HBO. Zaobserwowano, iż tlenoterapia dawała 
bardziej obiecujące wyniki, w tym lepiej zachowaną ostrość wzroku (80% 
wyjściowej ostrości u 63,3% osób stosujących HBO) i pole widzenia (31,6% 
badanych) oraz lepsze wyniki ERG31. Niestety metoda ta, jak zaznaczono 
w artykule, może jedynie nieznacznie spowolnić postęp choroby.

3.1.2. Metody farmakologiczne

Istnieje wiele środków farmakologicznych stosowanych w barwnikowym 
zwyrodnieniu siatkówki. Wśród nich można wymienić: wit. A32,33, luteinę34, 
kwas dokozaheksagenowy32,35, kwas walproinowy36, nilwadypinę37 i sterydy38. 
Niestety wyniki badań z zastosowaniem większości z proponowanych sub-
stancji nie wykazują ich istotnego wpływu na zahamowanie postępu choroby, 
a jedynie rozbieżne stwierdzenia na temat ich możliwego, pozytywnego wpły-
wu na proces widzenia. Warto wspomnieć przy powszechnym wykorzystaniu 
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witaminy A w RP, iż w przypadku tej suplementacji należy kontrolować pa-
rametry wątrobowe, gęstość kości, a kobietom planującym ciąże nie zaleca się 
w ogóle tej metody terapii39. 

Próby wykorzystania kwasu walproinowego (VPA) w spowolnieniu po-
stępu RP budzą kontrowersje. Środek ten ma hamować odpowiedź zapalną 
przez stymulację apoptozy komórek mikrogleju, regulację dopełniacza czy 
wzrost poziomu czynników neurotroficznych w oku40,41,42. Autorzy jednych  
z badań stwierdzili istotną poprawę wzroku u osób stosujących lek, przy czym 
działania niepożądane nie zostały zaobserwowane43. Natomiast inna grupa 
naukowców rozpatrując długoterminowe skutki stosowania kwasu walpro-
inowego w badaniu retrospektywnym, zaobserwowała pogorszenie ostrości 
wzroku, zawężenie pola widzenia i wystąpienie niepożądanych efektów44.

Wyniki badań na modelu zwierzęcym dowiodły, że śmierć fotorecepto-
rów w RP przebiega w mechanizmie apoptozy. Odkrycie to doprowadziło do 
sformułowania hipotezy, iż interferencja w proces apoptozy komórek światło-
czułych, może spowolnić degenerację siatkówki45. Nilwadypina, jako bloker 
kanałów wapniowych ma ochraniać czopki i pręciki. W przeprowadzonym 
badaniu lek stosowany w dawce 4 mg/dzień istotnie spowolnił zawężanie pola 
widzenia w porównaniu do grupy kontrolnej46.

3.2. Perspektywy

Jak do tej pory nie odniesiono pełnego sukcesu w terapii RP. Przyto-
czone powyżej metody leczenia pozostawiają wiele do życzenia. Innowacyjne 
technologie opisane poniżej, z którymi wiązane są większe nadzieje, stano-
wią główny kierunek aktualnych, intensywnych badań. Wśród potencjalnych, 
przyszłych sposobów leczenia należy wyróżnić: przeszczepy komórek i tkanek 
siatkówki, terapie z zastosowaniem czynników neurotroficznych, implanty 
siatkówkowe czy terapię genową.

3.2.1. Przeszczep komórek lub tkanek

Duże oczekiwania stawiane są w stosunku do metod chirurgicznych, 
wśród których można wyróżnić przeszczepy komórek macierzystych, które 
zastąpiłyby funkcjonalnie uszkodzone fotoreceptory, transplantacje całych 

“płatów” siatkówki, jej fotoreceptorów lub warstwy barwnikowej47,48.
Transplant zawierający komórki światłoczułe pobierany jest od dawcy 

zmarłego przy pomocy lasera excimerowego. Następnie, po odpowiedniej 
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obróbce, tkanka zostaje umieszczona w przestrzeni podsiatkówkowej za po-
mocą technik witreoretinalnej chirurgii podplamkowej. W trakcie 12-mie-
sięcznej obserwacji udowodniono, że przeżycie przeszczepu komórek światło-
czułych jest możliwe (choć nie jest to przeżywalność całkowita) i nie wywołuje 
odpowiedzi immunologicznej w organizmie biorcy przy zaniechaniu immu-
nosupresji. W badaniu nie zaobserwowano poprawy widzenia, ani spowol-
nienia jego dalszej utraty, co być może związane jest z tym, że przeszczepione 
fotoreceptory nie organizują się właściwie w siatkówce i rzadko tworzą funk-
cjonalne synapsy48. Większy potencjał zdaje się wykazywać przeszczep nabłon-
ka barwnikowego siatkówki (RPE), który w modelu zwierzęcym przywrócił 
odpowiedź wzrokową w mózgu47, a u pacjenta spowodował subiektywną  
i obiektywną poprawę wzroku (rycina 4.)49.

Aktualne trendy w transplantologii, w leczeniu barwnikowym zwyrod-
nieniu siatkówki, skupiają się na komórkach macierzystych, a szczególnie 
mezenchymalnych komórkach macierzystych szpiku kostnego (komórki sa-
moodnawiające się i mające zdolność różnicowania w wiele linii komórko-
wych, w tym do komórek podobnych do fotoreceptorów) oraz indukowanych 
pluripotencjalnych komórek macierzystych (sztucznie uzyskanych od pacjen-
tów, mogących różnicować się do fotoreceptorów). Mechanizmy działania ko-
mórek macierzystych w chorobach zwyrodnieniowych siatkówki polegają na:  
(1) zastępowaniu uszkodzonych komórek zdrowymi komórkami macierzysty-
mi; (2) wydzielaniu przez komórki macierzyste czynników troficznych wspo-
magających przeżycie fotoreceptorów; (3) ochronie naczyń krwionośnych 
siatkówki przez aktywację genów antyapoptotycznych; (4) promocji nowych 
połączeń synaptycznych50. Jednak wśród licznych badań brakuje wyników 
przedstawiających konkretne, pozytywne efekty terapii 51. Jedno z badań 
sugerowało konieczność wstępnej stymulacji różnicowania komórek przed 
przeszczepem, w celu uzyskania pożądanych linii komórkowych, mających 
zastąpić zdegenerowane fotoreceptory52. Zaobserwowana w innym badaniu 
subiektywna poprawa jakości życia po przeszczepie komórek macierzystych, 
nie utrzymała się do roku po zabiegu53. Chociaż przedstawiona powyżej stra-
tegia jest technologicznie ciekawa, daleko jej jeszcze do praktycznego zastoso-
wania w najbliższej przyszłości.
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Rycina 4. Obraz dna oka dwa tygodnie po przeszczepie siatkówki wraz z nabłonkiem 
barwnikowym. Obszar przeszczepu zaznaczony białymi kropkami 49

3.2.2. Czynniki neurotroficzne

Kilka czynników wzrostu, w tym przede wszystkim rzęskowy czynnik 
neurotroficzny (CNTF), wykazało w modelach zwierzęcych skuteczność  
w ochronie fotoreceptorów przed degeneracją54. Krótki czas półtrwania oraz 
ryzyko związane z powtarzającymi się iniekcjami do ciała szklistego, poskut-
kowały zaprojektowaniem wewnątrzgałkowego implantu CNTF w postaci 
transfekowanych odpowiednim genem komórek nabłonka barwnikowego, 
które następnie umieszczono w kapsułkach i wszczepiono do ciała szklistego 
(rycina 5.). Mimo, że pierwotnie wyniki badań klinicznych zdają się być opty-
mistyczne55, głębsza analiza nie wskazuje na korzyści terapeutyczne wynikają-
ce z zastosowania CNTF, który w wysokich dawkach może powodować wręcz 
skutki odwrotne — pogorszenie pola widzenia 56,57.
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Rycina 5. Przykładowy wygląd oraz umiejscowienie implantu zawierającego CNTF
[Źródło: https://www.retinalphysician.com/issues/2011/october-2011/

growth-factor-therapy-for-retinal-neuroprotectio]

3.2.3. Implanty siatkówkowe

Elektroniczne implanty, w porównaniu do znacznej części propono-
wanych terapii, posiadają tę zaletę, że mogą być wykorzystane u pacjentów, 
w końcowym stadium schorzenia z niewielką lub żadną percepcją światła. 
Wśród kilku firm prowadzących projekty badawcze nad takimi protezami, na 
największą uwagę zasługują Second Sight z projektem implantu nasiatkówko-
wego Argus II w Stanach Zjednoczonych oraz Retina Implant AG z siedzibą 
w Niemczech i ich projekt implantu podsiatkówkowego Alpha AMS. Oba 
zaproponowane urządzenia stymulują położone wewnętrznie od fotorecepto-
rów warstwy siatkówki, dlatego ważna jest zachowana funkcjonalność tych 
struktur w przebiegu RP.

Pierwszy z projektów proponuje urządzenie składające się z wewnątrz-
gałkowego implantu w formie płytki z 60 elektrodami i anteny oraz części ze-
wnętrznej: okularów z kamerą, jednostki przetwarzającej obraz (VPU, Visual 
Processing Unit) kabla i baterii (rycina 6.). Obraz zarejestrowany przez kamerę 
jest przekazywany do płytki z elektrodami i pobudza położone wewnętrznie 
komórki zwojowe siatkówki58. Implant nie przywraca pełnej jakości wzroku, 
ale umożliwia poprawę jakości życia i funkcjonalności, co wykazano w te-
stach. Pacjenci po wszczepieniu urządzenia radzili sobie statystycznie lepiej 
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z lokalizacją obiektów, rozpoznawaniem kierunku ruchu i wypadali lepiej  
w testach ostrości wzroku58,59. Z badań klinicznych wynika, iż jest to meto-
da względnie bezpieczna. W ciągu 5 lat od wprowadzenia implantu 18/30 
pacjentów nie doświadczyło poważnych zdarzeń niepożądanych. Wśród po-
zostałych doszło do 24 takich zdarzeń, z czego tylko jedno nie było możliwe 
do wyleczenia tradycyjnym podejściem okulistycznym i wymagało usunięcia 
urządzenia. Najczęściej pojawiały się: nadżerki spojówki (4 pacjentów), hipo-
tonia (4 pacjentów), rozejście się spojówki (3 pacjentów) i podejrzenie zapale-
nia wnętrza gałki ocznej (3 pacjentów)59.

Rycina 6. Implant nasiatkówkowy Argus II firmy Second Sight 59

Urządzenie firmy Retina Implant AG skonstruowane jest z mikroczipa 
o wymiarach 4.0 mm × 3.2 mm × 70 μm, zawierającego 1600 pikseli. Każda 
komórka pikselowa o wymiarze 70 × 70 μm zawiera fotodiodę, wzmacniacz 
i elektrodę stymulującą. Urządzenie łączy się następnie za pomocą przewo-
du z cewką indukcyjną w przestrzeni zausznej. Druga cewka (zewnętrzna) 
odpowiada za zasilanie urządzenia z baterii i przekazywanie informacji  
o parametrach obrazu (rycina 7.). Czip umieszcza się podsiatkówkowo,  
a każda komórka pikselowa pobudza sąsiadującą komórkę dwubiegunową 
w zależności od natężenia światła zmierzonego przez fotodiodę, pomijając  
w tym procesie widzenia uszkodzone fotoreceptory. W badaniach zaobserwo-
wano lepszą percepcję i lokalizację światła, polepszenie zdolności lokalizacji 
przedmiotów oraz poprawę jakości życia. Podczas 12-miesięcznego okresu 
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obserwacji zgłoszono zdarzenia niepożądane u 4 z 12 pacjentów w tym: prze-
sunięcie implantu (2 przypadki), rozejście się/ erozja spojówki (4 przypadki), 
ból wokół cewki (1 przypadek), konieczność uzupełnienia oleju silikonowego 
(1 przypadek). Większość zdarzeń niepożądanych miała przebieg łagodny do 
umiarkowanego i łatwo poddawała się próbom leczenia60.

Rycina 7. Implant podsiatkówkowy Alpha AMS marki Retina Implant AG 78

3.2.4. Terapia genowa

Terapia genowa to metoda leczenia przyczynowego, a więc taka, któ-
ra wydawałaby się najbardziej pożądana. Strategia leczenia zależy od mutacji.  
Jeżeli zwyrodnienie jest dziedziczone dominująco, to główne strategie sku-
piają się na wyciszeniu nieprawidłowej wersji genu, która zwykle powoduje 
zmiany w procesie transkrypcji sekwencji aminokwasów i toksyczność końco-
wej proteiny, tak by prawidłowa wersja mogła ulegać ekspresji bez zakłóceń.  
W tym celu próbuje się wykorzystać m.in. rybozymy oraz zjawisko interferen-
cji RNA (RNAi)61,62. Aktualnie badania tego typu prowadzone są na mode-
lach zwierzęcych. Zaproponowane w tej strategii metody leczenia mogą być 
stosowane niezależnie od wariantu zmutowanego genu, co przy heterogenicz-
ności barwnikowego zwyrodnienia siatkówki jest wysoce korzystne.

Większy postęp zdają się wykazywać badania nad leczeniem RP dzie-
dziczonego autosomalnie recesywnie. W tym wypadku terapia polega na 



283

RETINITIS PIGMENTOSA – PRZEGLĄD AKTUALNEJ WIEDZY I PERSPEKTYW

wprowadzeniu prawidłowej kopii genu do chorej tkanki i komórek, w celu 
indukcji syntezy poprawnego białka. To podejście wymaga skutecznego ge-
notypowania w celu identyfikacji genów docelowych. Jako wektor materia-
łu genetycznego wykorzystuje się wirusy np. adenowirusy, lentiwirusy czy 
AAV (wirusy związane z adenowirusami). Preparaty podawane są w formie 
zastrzyku do ciała szklistego lub podsiatkówkowo (rycina 8.). Luxturna to 
preparat uzyskiwany metodą rekombinacji, który wykorzystuje kapsyd wirusa 
AAV2 jako nośnik cDNA ludzkiego białka nabłonka barwnikowego siatków-
ki (hRPE65). W randomizowanym badaniu prowadzonym metodą otwartej 
próby potwierdzono skuteczność preparatu (pacjenci wykazywali poprawę 
pola widzenia, wrażliwości na światło i zdolności nawigacyjnych w słabym 
oświetleniu). Nie zaobserwowano poważnych, negatywnych skutków związa-
nych z zastosowaniem preparatu63. Wyniki te doprowadziły do zatwierdzenia 
produktu przez Europejską Agencję Leków. Terapia ta nie jest jednak refun-
dowana w Polsce, a wysokie koszty (cena preparatu dla jednego oka wynosi 
około 425 000$) zdają się być niemiarodajne w stosunku do obserwowanych 
rezultatów64. Nie istnieją jeszcze dane na temat długotrwałości efektu tera-
pii. Badania kliniczne terapii genowych ukierunkowanych na inne mutacje są  
w trakcie65,66.

Pomimo tych początkowych postępów, terapia genowa nie jest do-
skonała i wymaga ulepszeń, zanim będzie mogła być szeroko zastosowana.  
Pomijając niepewność co do trwałości korzyści klinicznych, należy wspomnieć 
o innych wadach tej terapii. Pierwszy problem stanowią wektory. Wykorzysta-
nie AAV wiąże się z wysokim profilem bezpieczeństwa, lecz małą możliwością 
przenoszenia materiału genetycznego. Natomiast lentiwirusy mogą przenosić 
znacznie większy ładunek, jednak ich zastosowanie stwarza ryzyko integracji 
DNA wirusa z genomem gospodarza. Inne wyzwania stanowi heterogenicz-
ność pacjentów z RP, jak wspomniano na początku artykułu, nawet 40-55% 
mutacji jest niemożliwa do klasyfikacji. Zróżnicowanie genetyczne utrudnia 
rozpowszechnienie na skalę światową i wiąże się z wysokimi kosztami finanso-
wymi zindywidualizowanych form leczenia. Należy też wspomnieć, że terapia 
ta jest skuteczna we wczesnych stadiach choroby, a więc gdy nie doszło jeszcze 
do utraty znaczącej liczby fotoreceptorów, co dodatkowo ogranicza liczbę po-
tencjalnych beneficjentów terapii genowej67.
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Rycina 8. Wprowadzenie i umiejscowienie kaniuli do wstrzyknięć podsiatkówko-
wych. [Źródło: https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/

luxturna-epar-product-information_pl.pdf]

3.3. Leczenie powikłań

Jak wspomniano we wstępie, u pacjentów z barwnikowym zwyrodnie-
niem siatkówki mogą pojawić się inne schorzenia okulistyczne, które dodatko-
wo pogarszają widzenie. Najczęściej u osób chorych pojawia się zaćma, obrzęk 
plamki i krótkowzroczność. Leczenie schorzeń powiązanych daje możliwość 
zachowania części funkcjonalnego widzenia, ale wiąże się z pewną niechęcią 
lekarzy do ingerencji w zmienione chorobowo struktury oczu, z obawy przed 
nieprzewidywalnością efektu.

Usunięcie zaćmy u osób chorych na RP stwarza zwiększone ryzyko po-
wikłań okołozabiegowych takich jak zmętnienie torebki tylnej, niewydolność 
obwódki czy skurcz torebki przedniej68,69. Udowodniono jednak, że operacja 
jest bezpieczna i skuteczna — powoduje poprawę wzroku u 89% pacjentów. 
Nie wykazano też związku szybszej progresji choroby z przejściem operacji70. 
Również zabieg witrektomii z powodu otworu w plamce, wykonany w sposób 
standardowy, może przyczynić się do poprawy jakości widzenia u chorych bez 
wystąpienia powikłań71.

Osoby chorujące na RP oraz prowadzący ich okuliści powinni kontro-
lować pojawiające się powikłania i rozważyć próby ich leczenia, nawet w za-
awansowanym stadium RP, gdyż dają one realne szanse na poprawę widzenia. 
U chorych należy zachować ostrożność w trakcie wykonywania procedury za-
biegowej i zwrócić szczególną uwagę na okres obserwacji pooperacyjnej.
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4. Postępowanie z pacjentem niewidomym

W jednym z badań zaobserwowano, iż część pacjentów bardziej oba-
wia się utraty niezależności niż utraty wzroku72. Chorym, na dzień dzisiejszy, 
najczęściej oferuje się pomoc w zakresie psychologicznym i funkcjonalnych 
w celu przystosowania do życia w ślepocie. W przestrzeni publicznej moż-
na spotkać sygnalizacje dźwiękowe, płyty “BRAJL” i kontrastowe oznaczenia 
punktów strategicznych. Powszechne w zaawansowanym stadium choroby 
jest stosowanie białych lasek, które występują w wersji wyposażonej w wy-
krywacz przeszkód. Rozwój technologii w postaci m.in. syntezatorów mowy, 
oprogramowań urządzeń elektronicznych, okularów informujących o stanie 
otoczenia przyczynił się do ułatwienia funkcjonowania osób niewidomych. 
Niepełnosprawni mają dostęp do specjalnych szkół, kursów oraz treningów 
mobilności, co ma ułatwić funkcjonowanie w społeczeństwie73.

Należy również wspomnieć o istocie wsparcia i terapii psychologicznej, 
gdyż udowodniono, że fluktuacyjne zmiany jakości widzenia, postęp choroby 
i utrata wzroku wraz z wiekiem istotnie przyczyniają się do pogorszenia uspo-
łecznienia oraz stanu psycho-emocjonalnego pacjentów z RP74-76. Zaobserwo-
wano, że stres oraz natłok obowiązków może powodować tymczasowe pogor-
szenie zdolności widzenia. Osoby z barwnikowym zwyrodnieniem siatkówki, 
jako osoby z niepełnosprawnością, wypracowały wiele technik psychicznego 
radzenia sobie z chorobą. Najczęstszym zaobserwowanym sposobem jest 
śmiech i humor. Wśród innych strategii należy wspomnieć o skupianiu swojej 
uwagi na ważnych celach do osiągnięcia, czerpaniu radości z czynności, któ-
re jeszcze można wykonywać, poszukiwaniu informacji o nowych metodach 
leczenia, próbach zachowania niezależności oraz myśleniu “zawsze mogło być 
gorzej” czy “ludziom przytrafiają się gorsze rzeczy”72. Wśród osób niewido-
mych pojawia się przeświadczenie, że otoczenie nie jest w stanie zrozumieć, 
jak to jest funkcjonować w ślepocie i być zależnym od innych. Pomocny może 
okazać się kontakt z innymi osobami cierpiącymi na degenerację siatkówki. 
Taką możliwość daje platforma znana jako RP list (http://www.dixonvision.
com/rplist/), dzięki której osoby ze zwyrodnieniem siatkówki, ich rodzina 
oraz lekarze mogą nie tylko wymieniać się informacjami na temat potencjal-
nych metod leczenia, typowych objawów, sposobów radzenia sobie z choro-
bą oraz funkcjonowania w życiu codziennym, ale również stanowić istotne 
wsparcie psychologiczne. Lekarze prowadzący osoby z RP powinni być świa-
domi różnorodności potrzeb pacjentów oraz konieczności multidyscyplinar-
nego podejścia do tematu choroby.
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5. Wnioski

Przytoczone w powyższej pracy badania pokazują, że do tej pory nie ma 
skutecznego, przyczynowo-skutkowego sposobu leczenia barwnikowego zwy-
rodnienia siatkówki. Jest to zdecydowanie temat, któremu w świecie nauki 
poświęca się wiele uwagi, ze względu na dziedziczność oraz ciężkość przebiegu 
choroby. Dalsze badania zapewne będą skupiały się na sklasyfikowaniu pozo-
stałych mutacji przyczyniających się do rozwoju schorzenia, zrozumieniu mo-
lekularnych podstaw procesów degeneracji fotoreceptorów, a przede wszyst-
kim na dalszych poszukiwaniach terapii przynoszących zadowalające efekty.

Dowodem na szerokie zainteresowanie problematyką RP jest uzyskanie 
przez Katedrę i Zakład Fizjologii Wydziału Nauk Medycznych w Katowicach 
grantu Narodowego Centrum Nauki POLS na projekt o akronimie Proteo-
Retina. Skupia się on na badaniach nowych strategii terapeutycznych w dzie-
dzicznych dystrofiach siatkówki. Hipotezę badania stanowi teoria, że chociaż 
w patogenezie zwyrodnień siatkówki znaczenie mają różne geny, mogą one 
mieć wspólne interakcje z białkami, które stałyby się jednym z celów leczenia, 
co umożliwiłoby zaproponowanie nowatorskiego leczenia wspólnego dla mu-
tacji różnych genów77.

Na dzień dzisiejszy postępowanie z pacjentem powinno się skupić na 
rzetelnej informacji dotyczącej podłoża choroby, przebiegu oraz perspektyw. 
Warto wykonać badania genetyczne w celu określenia mutacji oraz sposo-
bu jej dziedziczenia, co jest istotne w celu świadomego planowania rodziny 
oraz udziału w genowo-specyficznych badaniach terapii eksperymentalnych.  
Powinno rozważyć się suplementację wspomnianymi w artykule, powszechnie 
dostępnymi środkami farmakologicznymi, które mogą spowolnić degenerację 
oraz zadbać o higienę wzroku. Należy pamiętać o holistycznym podejściu 
do pacjenta, nie zapominając o aspektach psychologicznych i społecznych.  
W razie wystąpienia towarzyszących schorzeń okulistycznych trzeba poważnie 
rozważyć możliwość ich leczenia.

Wykorzystanie na szeroką skalę terapii przytoczonych w podrozdziale 
3.2. wymaga jeszcze dalszych badań, udoskonaleń oraz potwierdzenia efektów 
na większej liczbie pacjentów. Bliższe wykorzystaniu w przyszłości zdają się 
być metody zapobiegające degeneracji komórek. Nie można jednak zapomi-
nać o osobach u których już doszło do znacznego uszkodzenia siatkówki i po-
szukiwaniu sposobu przywrócenia im wzroku. Do dnia dzisiejszego medycy-
na pozostaje bezsilna wobec najczęściej występującej, dziedzicznej przyczyny  
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ślepoty jaką jest barwnikowe zwyrodnienie siatkówki. Najbliższa dekada  
może okazać się decydująca w rozwoju wiedzy i technik leczenia RP.
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POSŁOWIE

To już siódmy tom serii poświęconej innowacjom medycznym redagowa-
nym przez Jakuba Kufla i Piotra Lewandowskiego, studentów Koła Naukowe-
go im.prof. Zbigniewa Religi Śląskiego Uniwersytetu Medycznego. Gratuluję 
Redaktorom oraz Autorom – to również studenci. Inicjatywa Jakuba i Piotra, 
wyzwanie, które postawili w czasie pandemii, przetrwała próbę czasu. Wspól-
nie z innymi studentami udowodnili, że można napisać i samodzielnie wydać 
poważną pozycję książkową, która zaczyna się dzisiaj ale zagląda w przyszłość 

– ten czas w którym podejmą swoją aktywność zawodową. Czy możemy sobie 
wyobrazić lepiej przygotowanego absolwenta, lekarza, który nie tylko zdobył 
kompetencje zawodowe ale poznał również naukowe osiągnięcia światowe  
w wielu dziedzinach medycyny oraz technologie medyczne przyszłości? 

W tym tomie poznaliśmy osiągnięcia leczenia zwyrodnienia siatków-
ki (terapie farmakologiczne,  metody obejmujące czynniki neurotroficzne, 
przeszczepy, implanty siatkówki czy terapie genowe). Dzielimy z autorami 
nadzieje, że również rozpoczęty w SUM  projekt ProteoRetina wniesie waż-
ne dokonania w tym zakresie badawczym. W kolejnym rozdziale poznaje-
my kolejną chorobę oczu - stożek rogówki, najczęściej spotykaną dystrofię 
rogówki – jej metody leczenia, od korekcji laserowej i  keratoplastyki, do 
wszczepiania pierścieni śródrogówkowych. Tu także autorzy starają się okre-
ślić, które z metod są najbardziej skuteczne. Sepsa stanowi ciągle poważny 
problem epidemiologiczno-terapeutyczny, zagrażający życiu stan chorobo-
wy. Autorzy przestudiowali modele oparte na algorytmach sztucznej inteli-
gencji pomocne w predykcji wystąpienia sepsy i wstrząsu septycznego oraz 
ocenie ryzyka śmiertelności. Również w kolejnym rozdziale poznaliśmy siłę 
metod opartych na sztucznej inteligencji, tym razem w endoskopii. W en-
doskopii AI jest wykorzystywana do wykrywania zmian łagodnych i złośli-
wych,  w przełyku, żołądku oraz jelitach. Autorzy wyrażają wiarę, opartą na 
przeglądzie aktualnych osiągnięć, że  upowszechnienie sztucznej inteligencji 
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w endoskopii może przyczynić się do zminimalizowania pomyłek lekarzy  
i ograniczyć ryzyko błędnego lub zbyt późnego rozpoznania chorób przewo-
du pokarmowego. Przeszczep macicy jest obecnie jedyną dostępną metodą 
leczenia całkowitej niepłodności w szczególnych przypadkach. Autorzy tego 
rozdziału zwracają uwagę, że dzięki dotychczasowym próbom przeszczepiania 
macicy istnieje duża szansa na wprowadzenie tej procedury do praktyki kli-
nicznej leczenia niepłodności. Kolejny rozdział poświęcono postępom jakie 
dokonały się w mikrochirurgii plastycznej i rekonstrukcyjnej. Autorzy przy-
bliżają czytelnikowi podstawowe informacje dotyczące monitoringu powikłań 
mikronaczyniowych, ich profilaktyki, a także przedstawiają wybrane metody 
ich leczenia. Również powikłaniom, czyli skutkom błędów planowania lub 
wykonania zabiegu kolejni autorzy poświęcili swój rozdział omawiający stan 
medycyny estetycznej w Polsce. W tym obszarze zainteresowań utrzymany 
jest też kolejny rozdział poświęcony innowacjom w zakresie operacyjnego 
powiększania piersi. Jeśli czytelnika zainteresowała medycyna estetyczna na 
pewno zwrócił uwagę na przegląd aktualnych metod i potencjalnych celów 
terapeutycznych w redukcji blizn oraz kolejny rozdział, który traktuje o bada-
niach i innowacyjnych metodach gojenia się ran prowadzących do poprawy 
jakości regeneracji, jej czasu, a także zapobiegania infekcjom.

Kolejni autorzy tomu siódmego przedstawili zasady prawidłowego od-
żywiania i nawadniania w okresie okołooperacyjnym. Rzeczywiście ten tom 
poświęca wiele uwagi problemom medycyny estetycznej, bo następny ciekawy 
rozdział dotyczy chirurgicznego leczenia otyłości. Opisane w nim techniki 
różnią się sposobem przeprowadzenia operacji, mechanizmem, który prowa-
dzi do utraty masy ciała oraz potencjalnymi powikłaniami. W tym obszarze 
specjalności utrzymany jest kolejny rozdział: psychologiczne aspekty otyłości 
i ich patofizjologiczne mechanizmy. Równie wielkiej wagi społeczny problem 
został opisany w postaci odpowiedzi na pytanie: W jaki sposób aplikacje mo-
bilne mogą pomóc w prewencji, leczeniu i kontrolowaniu cukrzycy? O tym, 
że cukrzyca i otyłość są ściśle powiązanymi ze sobą jednostkami chorobowymi, 
posiadającymi wspólne elementy w patogenezie piszą autorzy kolejnego roz-
działu. Ich uwagę zwrócił

Semaglutyd, który został zarejestrowany jako lek do stosowania w terapii 
otyłości. Kolejny rozdział zaś opisuje korzyści stosowania metforminy, orlista-
tu, liraglutydu i setmelanotydu dla wybranych grup pacjentów chorujących 
na otyłość.

I w ten sposób udowodniłem, że i ten tom, siódmy tom monografii  
“Innowacje w medycynie. Przegląd technologii XXI w.”, można czytać …  
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od tyłu. I tu chciałbym zwrócić uwagę na pytanie zaprzątające głowy wie-
lu filozofów nauki i użytkowników technologii: czy najpierw jest wynalazek  
a potem jego zastosowanie, czy też na odwrót, że wynalazki powstają na za-
mówienie, czyli najpierw jest zdefiniowany problem do rozwiązania a potem 
jego realizacja, w postaci innowacji. Ci co poszukują śladów aktywności na-
szych przodków znaleźli najstarsze koła 3400 lat przed Chrystusem blisko 
Morza Czarnego. Chyba niezależnie wynaleziono koło jeszcze w Meksyku, ale 
stosowano je tylko … w zabawkach, bo koni, czyli siły pociągowej tam nie 
było (dopóki końmi i z kołami też nie trafili tam setki lat później najeźdźcy  
z Europy). Najczęściej zresztą wynalazki przyjeżdżają zza granicy – dlatego 
Euroazja miała łatwiej. Tak dostaliśmy w prezencie, czyli drogą kupna, ru-
chome czcionki, farby, pismo i .. smartfony. Thomas Edison długo się upierał,  
że wynaleziony w 1877 r, fonograf powinien służyć ważniejszym celom (czyli 
np. jako biurowy dyktafon, no cóż, to prawie jak voice assistent) niż odtwa-
rzacz muzyki1. Czyli otwarte pytanie: czy wynalazek jest ojcem potrzeby, czy 
na odwrót?

Ja wiem jedno – w medycynie dotykamy najważniejszych potrzeb czło-
wieka, człowieka, który traci zdrowie czyli szansę na radość życia, a w koń-
cu czekające rychłe lub nie, ale jednak, pożegnanie z tym „najpiękniejszym  
ze światów”. 

Jeśli możemy podnieść jakość życia pacjenta i zmniejszyć ryzyko jego 
odejścia – róbmy to ze wszystkich sił. A to oznacza, że powinniśmy rozglą-
dać się też uważnie, czy tu, lub tam, w różnych miejscach geograficznych,  
w różnych dziedzinach techniki czy nauki, głowach naszych sąsiadów dalszych 
czy bliższych, o różnych kolorach i genotypie, nie powstaje coś użytecznego, 
co może stanowić nasz oręż w walce z nieszczęściami, które mają jak najbar-
dziej „personalny” charakter ale często powód globalny, jak zanieczyszczenie 
środowiska, pandemia czy … nasze uparte zwyczaje kulinarne lub irracjonalne, 
nacjonalne agresje.
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 Oddajemy w Państwa ręce już siódmy tom monografii “Innowacje  
w medycynie. Przegląd technologii XXI w.”, monografii która pozwala 
odkrywać najnowsze zdobycze współczesnej medycyny. 

 Książka zawiera 16 rozdziałów naukowych skupionych wokół 
największych wyzwań współczesnej medycyny. W pierwszej kolejności 
skupimy się nad zagadnieniem otyłości i ściśle z nią związanej cukrzycy, 
zarówno od strony farmakoterapii, chirurgii, a także nowych rozwiązań 
wspomagających leczenie pacjentów. Następnie płynnie przechodzimy 
do tematów związanych z naukami zabiegowymi – żywieniem pacjentów 
zabiegowych, właściwą pielęgnacją rany, chirurgią plastyczną, a także jakże 
ważnym problemem powikłań pooperacyjnych. Na koniec Autorzy omawiają 
możliwości zastosowania sztucznej inteligencji w endoskopii i sepsie, a także 
nowe postępy w dziedzinie okulistyki. 
 




