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Streszczenie 

 
Celem pracy jest przybliżenie polskiemu czytelnikowi problemów związanych z występowaniem wstrząśnień 
mózgu podczas aktywności sportowej. Przedstawiona i omówiona została aktualna definicja urazu oraz jego 
patofizjologia z uwzględnieniem skutków krótko i długookresowych. Podkreślono potrzebę edukacji środo-
wiska sportowego i opinii publicznej w tym zakresie. 
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Summary 

The aim of the review is to outline the problem of sport-associated brain concussions for Polish readers. The 
current definition of concussion, as well as its short- and long-term pathopysiological sequels were discussed. 
The need of broader education of sport-related society and public opinion was emphasised. 
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Wprowadzenie 
 

Tematyka urazów i uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego jest obecna w literaturze nauko-

wej, również tej związanej ze sportem i kulturą fizyczną, od bardzo dawna. Była ona także wielokrotnie 

podsumowywana w pracach przeglądowych [4,6,30,43,51,68,133]. Pourazowe uszkodzenia mózgu i 

rdzenia kręgowego stanowią poważne obciążenie dla funkcjonowania współczesnych społeczeństw, dla-

tego ograniczeniu ich ilości do roku 2020 została poświęcona transatlantycka inicjatywa badawcza [132]. 

W ostatnim czasie szczególne zainteresowanie wielu środowisk wzbudzają konsekwencje wstrzą-

śnień mózgu (concussion) opisywanych w literaturze jako mTBI (mild Traumatic Brain Injury) – łagod-

ne, urazowe uszkodzenie mózgu, w skali GCS [130] powyżej 13 punktów. Są to z pozoru mało groźne 

urazy, które przez całe lata spotykały się lekceważeniem. Znalazło to odbicie w kształtującej świadomość 

społeczną kulturze masowej, a także w podejściu do nich środowiska sportowego [1,93]. Nagła konfron-

tacja panującej przez lata ignorancji z doniesieniami współczesnej nauki spowodowała, iż mówi się nawet 

o kryzysie, jaki w sportach kontaktowych wywołuje epidemia wstrząśnień [54,63,97]. Doniesienia o pro-

cesach neurodegeneracyjnych wywołanych wielokrotnymi urazami kładą się cieniem na przyszłości spor-

tów kontaktowych. Dotyczy to szczególnie masowości oraz warunków ich uprawiania przez dzieci i mło-

dzież [87,105]. W wielu środowiskach narasta przekonanie o konieczności radykalnych zmian w tej dzie-

dzinie [56,138]. Potrzeba zmian kulturowych zawłaszcza potrzeba edukowania trenerów, sędziów, leka-

rzy, działaczy, dziennikarzy sportowych, rodziców młodych sportowców, a przede wszystkim samych 

sportowców, wydaje się nagląca [14,105,125,126]. 

Według baz danych U.S. National Library of Medicine, z około czterech tysięcy prac na temat 

wstrząśnień opublikowanych od 1843 roku, ponad jedna czwarta ukazała się w ostatnich dwóch latach. 
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Tylko w 2014 r. publikowane były bez mała dwie prace dziennie, a co piąta z nich miała charakter prze-

glądowy. Do Polski docierają tylko fragmenty toczącej się intensywnie na całym świecie dyskusji. Dys-

kusja ta stała się bezpośrednią przyczyną prezentowanej tutaj pracy przeglądowej, omawiającej podsta-

wową wiedzę dotyczącą wstrząśnień. 

 

Narażenie na wstrząśnienia, wstrząśnienie, jego definicja i rozpoznawanie  

 

Truizmem jest stwierdzenie, iż każdy jest narażony na wstrząśnienia. Do ich największej liczby 

dochodzi we wczesnym i późnym okresie życia - z jednej strony jest to związane z upadkami podczas 

nauki chodzenia a z drugiej z epizodami utraty równowagi w wieku podeszłym [9]. Oczywiście istnieją 

obszary ludzkiej aktywności, w których występuje dodatkowe, ponadprzeciętne narażenie na wstrząśnie-

nia. Należą do nich: wykonywanie niektórych zawodów [22], służba wojskowa (szczególnie w warun-

kach wojennych) [75] oraz aktywność sportowa i rekreacyjna [61,136].  

Zagadnieniem wstrząśnień w sporcie zajmuje się znacząca grupa naukowców spotykających się w 

nieregularnych, kilkuletnich odstępach na konferencjach, których głównym rezultatem jest nowa, uaktu-

alniona definicja wstrząśnienia, a także uaktualnione procedury SCAT i Child-SCAT ułatwiające rozpo-

znawanie wstrząśnień. Trzeba zaznaczyć, że procedury te mają oficjalne poparcie międzynarodowych 

federacji sportowych, a także MKOL. 

W listopadzie 2012 r. w Zurychu odbyła się czwarta edycja spotkania ekspertów, po której w cza-

sopismach związanych z British Journal of Sports Medicine opublikowano protokół uzgodnień [84], zna-

ny pod nazwą Zurich protocol (Protokół zuryski), zawierający następującą definicję wstrząśnienia mózgu 

w sporcie:  

Wstrząśnienie jest uszkodzeniem mózgu definiowanym jako złożony proces patofizjologiczny 

wpływającym na mózg, wywołanym przez siły biomechaniczne. Do zdefiniowania natury uszkodzenia 

mózgu, jakim jest wstrząśnienie, może być wykorzystanych kilka wspólnych cech dotyczących aspektów 

klinicznych, patologicznych i biochemicznych:  

– Wstrząśnienie może być wywołane przez bezpośrednie uderzenie w głowę, twarz, kark lub inną 

część ciała, w którym działanie siły jest przekazywane do głowy.  

– Wstrząśnienie najczęściej skutkuje szybkim pojawieniem się krótkotrwałego upośledzenia funkcji 

neurologicznych, które zwykle mija samoistnie. W niektórych przypadkach, objawy i dolegliwości mogą 

rozwijać się przez wiele minut i godzin.  

– Wstrząśnienie może skutkować zmianami neuropatologicznymi, ale ostre symptomy kliniczne od-

zwierciedlają głównie zaburzenia funkcjonalne raczej niż strukturalne uszkodzenia. Dlatego nie obserwu-

je się anomalii w standardowych badaniach neuroobrazowania.  

– Wstrząśnienie wywołuje złożony zespół symptomów klinicznych, który może, ale nie musi obej-

mować utraty przytomności. Ustąpienie objawów klinicznych i poznawczych z reguły następuje stopnio-

wo. Aczkolwiek należy zauważyć, że w niektórych przypadkach występowanie symptomów może być 

przedłużone.  

Dobrym praktycznym uzupełnieniem powyższej definicji jest zaczerpnięte z pracy [56] zestawienie 

w tabeli 1 symptomów wstrząśnienia. Szczególnie warte podkreślenia jest to, że wstrząśnienia są dość 

trudne do rozpoznania, gdyż na przekór obiegowym opiniom tylko 8 do 19,2% wstrząśnień wiąże się z 

utratą przytomności [56]. Typowe objawy i dolegliwości wstrząśnień, zgłaszane w ciągu jednego do 

siedmiu dni od wystąpienia urazu (Tab. 1), można podzielić na cztery kategorie: fizyczne (somatyczne), 

poznawcze, emocjonalne oraz zaburzenia snu. Co ważne, za wstrząśnienie uznaje się stan, w którym u 

poszkodowanego występuje nawet tylko jeden objaw z dowolnej kategorii. 
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Tabela 1. Objawy i dolegliwości związane ze wstrząśnieniami mózgu występujące w ciągu jednego do 

siedmiu dni od wystąpienia urazu [56] 

 

Fizyczne Poznawcze Emocjonalne Zaburzenia snu 

 Bóle głowy 

 Widzenie rozmyte 

 Zawroty głowy 

 Zmęczenie 

 Senność 

 Nadwrażliwość na światło 

 Nadwrażliwość na dźwięki 

 Zawroty głowy, problemy 

z utrzymaniem równowagi 

 Mdłości i wymioty 

 Problemy z klarownym 

myśleniem  

 Zahamowane odczuwanie  

 Problemy z koncentracją 

 Problemy z zapamięty-

waniem nowych informa-

cji  

 Drażliwość 

 Smutek 

 Nadpobudliwość 

 Nerwowość i lęki  

 

 Spanie dłużej niż 

zwykle  

 Spanie krócej niż 

zwykle 

 Problemy z zasypia-

niem  

 

Uważna obserwacja podczas zawodów i treningów zdarzeń zachodzących na boisku, a także za-

chowania zawodników po incydencie może znacznie redukować zagrożenie. Oprócz personelu medycz-

nego towarzyszącego zawodom również sędziowie, trenerzy oraz sami zawodnicy powinni być w stanie 

rozpoznać objawy wstrząśnienia [58,108,125]. Wczesna reakcja i fachowa opieka na linii bocznej boiska 

jest tu kluczowa, gdyż dopuszczenie do gry kontuzjowanego zawodnika, który nie w pełni kontroluje 

swoje zachowanie, naraża go na kolejne poważne kontuzje o potencjalnie tragicznych następstwach. Jeże-

li chodzi o incydenty wstrząśnień podczas zawodów organizowanych przez federacje i ligi sportowe to 

sytuacja wydaje się opanowana. Wprowadzenie i egzekwowanie protokołów postępowania w przypad-

kach podejrzenia o wstrząśnienie powinno znacznie zredukować zagrożenie. Istotnym problemem pozo-

stają wypadki podczas treningów, które zwykle odbywają się bez obecności osób o przygotowaniu me-

dycznym. W polskich warunkach priorytetowe powinno być upowszechnienie najnowszych procedur 

SCAT i Child-SCAT przetłumaczonych na język polski i autoryzowanych przez MSiT, PKOL i Związki 

Sportowe, w tym AZS i SZS. 

 

Patofizjologia wstrząśnienia mózgu  

 

Kaskada metaboliczna i przemijające zaburzenia krótkookresowe 

W ubiegłym roku ukazały się obszerne prace przeglądowe dotyczące patofizjologii wstrząśnień 

mózgu autorstwa Gizy i współpracowników [49,50,51]. Na podstawie tych prac oraz prac w nich cytowa-

nych można się pokusić o niemal całościowy, skorelowany z objawami, obraz patofizjologii wstrząśnień.  

Charakterystyczne dla wstrząśnień (mTBI) jest to, że objawom neurologicznym pojawiającym się 

na skutek sił biomechanicznych działających na mózg nie towarzyszą makroskopowe zniszczenia tkanki 

mózgu [84,87]. Objawy te są interpretowane przede wszystkim jako wynik zmian funkcjonalnych neuro-

nów oraz ich uszkodzeń mikrostrukturalnych. Zmiany funkcjonalne to zaburzenia funkcji komórkowych i 

fizjologicznych wywołane m.in. przez niekontrolowany przepływ jonów, zmiany metaboliczne lub upo-

śledzone neuroprzekaźnictwo. Ponieważ uszkodzeniom mikrostrukturalnym nie towarzyszą znaczące 

zmiany gęstości tkanki, nie są one łatwo wykrywalne w klasycznej, rentgenowskiej tomografii kompute-

rowej. Natomiast można je zaobserwować stosując najnowsze, zaawansowane techniki obrazowania 

oparte na zjawisku magnetycznego rezonansu jądrowego (MRI), takie jak DTI, fMRI, dMRI [33,34,65]. 
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Uszkodzenia mikrostukturalne, wywołane urazem, powodujące biomechaniczne tworzenie mikro-

porów w błonie lipidowej neuronów umożliwiają niekontrolowany wyciek jonów potasu na zewnątrz 

komórki a wpływ jonów sodu i wapnia do jej wnętrza, a także niekontrolowany wyrzut neuroprzekaźni-

ków (głównie glutaminianu) do przestrzeni międzykomórkowej. Początkowy przepływ jonów wywołuje 

depolaryzację błony i upośledzenie lub zanik przewodnictwa sygnałów przez aksony oraz otwarcie kana-

łów jonowych umożliwiające dalszy, niekontrolowany przepływ jonów (w tym jonów wapnia) przez bło-

nę komórkową. Ta sytuacja wywołuje ogromne zapotrzebowanie energetyczne – w celu przywrócenia jo-

nowej i komórkowej homeostazy bardzo intensywnie pracują błonowe pompy jonowe, co wywołuje hy-

perglikolizę [141] i związane z tym bardzo szybkie wyczerpywanie się międzykomórkowych zapasów 

energii (ATP i glukozy) i w konsekwencji kryzys energetyczny. W bardzo wczesnej fazie, wzmożonemu 

zapotrzebowaniu na energię towarzyszy normalny, lub nawet ograniczony, przepływ krwi w mózgu, któ-

ry nie jest w stanie pokryć wzrastającego zapotrzebowania energetycznego. Niekontrolowany napływ 

jonów wapnia do wnętrza neuronów, który zaczyna się dość wcześnie i utrzymuje się znacznie dłużej niż 

zaburzenia równowagi innych jonów - sodu i potasu, jest neutralizowany przez zatrzymywanie wapnia w 

mitochondriach. To chwilowe rozwiązanie prowadzi jednak do dysfunkcji mitochondriów, pogarsza pro-

blemy z metabolizmem oksydacyjnym i tylko potęguje kryzys energetyczny. Dodatkowo zmienia się 

wewnątrzkomórkowa równowaga utleniania-redukcji, nasila się stres oksydacyjny i niszczące komórki 

działanie wolnych rodników. Następuje zmiana szlaków metabolicznych, która może powodować dłuższe 

upośledzenie funkcji poznawczych i stan zwiększonej podatności poszkodowanego na kolejne kontuzje. 

Po zakończeniu początkowego stanu hyperglikolizy i metabolicznego niedopasowania szybkość metabo-

lizmu glukozy spada do stanu poniżej fizjologicznego. Stan ten u dorosłych zwierząt może trwać 7 do 10 

dni, co jest związane z zaburzeniami zachowań i orientacji przestrzennej [141], a na poziomie komórko-

wym zwiększoną ekspresją niektórych genów [74] i zmienionymi mechanizmami enzymatycznymi 

[129,134]. 

Wywołane siłami biomechanicznymi mikrouszkodzenia mogą dotyczyć delikatnych elementów cy-

toszkieletu neuronów i komórek glejowych, a to może powodować nieodwracalną utratę ich funkcji bio-

logicznych. Napływ jonów wapnia do wnętrza komórek może indukować hyperfosforylację [104] bądź 

proteolizę białek cytoszkieletu [19] a w konsekwencji utratę integralności strukturalnej (zapadanie się) 

aksonów. Niektóre z niedawnych badań pokazują ponadto, że uszkodzenia mogą dotyczyć zarówno bia-

łek związanych z punktami łączącymi cytoszkielet z błoną komórkową neuronów, jak i komórek śród-

błonka naczyń krwionośnych [2,64]. Aksony, składnik istoty białej mózgu, okazały się szczególnie po-

datne na rozciąganie biomechaniczne. Wczesne badania pokazały zwiększoną przepuszczalność błon 

komórkowych aksonów wywołaną przez TBI [103].  

Jak wspomniano wcześniej, uszkodzenia neurofilamentów i mikrotubuli prowadzą do dysfunkcji 

aksonów i możliwości ich przerwania oraz niemożności wykonywania przez neurony normalnych funk-

cji, nie musi się to jednak wiązać ze śmiercią neuronu [67,119,127,128]. Niektóre wyniki sugerują, że 

suplementacja wybranymi kwasami tłuszczowymi może łagodzić objawy lub co najmniej przyspieszać 

naprawę aksonów po TBI [141]. Najbardziej niepokojące jest jednak to, że aksony z niewykształconą do 

końca osłonką mielinową są bardziej podatne na uszkodzenia [111,112]. Te wyniki, jakkolwiek nie po-

wtórzone w badaniach porównawczych na młodych, niedojrzałych zwierzętach, mają swoje poważane 

implikacje i prowadzą do wniosku, iż młody mózg, w którym aksony nie są jeszcze dostatecznie obudo-

wane osłonką mielinową, jest bardziej narażony na skutki wstrząśnień [76,106]. Wywołane wstrząśnie-

niem zmiany w szlakach sygnałowych glutaminianu [3,53,72102] wpływają na plastyczność mózgu, jego 

elektrofizjologię, pamięć, przepływ jonów wapnia indukujących biosyntezę białek odpowiedzialnych za 

wzrost i przetrwanie rozwijających się oraz utrzymanie dojrzałych neuronów [3,57,101]. Również balans 
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pomiędzy pobudzeniem a hamowaniem może być rozregulowany na skutek pourazowych zmian w neu-

roprzekaźnictwie hamującym z udziałem kwasu -aminomasłowego (GABA) i jego receptorów. Może to 

mieć  szczególne znaczenie w obszarach mózgu związanych z uczeniem się [77,142] a także z  zaburze-

niami lękowymi i prawdopodobnie z PTSD [113]. 

 

Powrót do zdrowia i normalnej aktywności psychofizycznej po wstrząśnieniu 

Wyniki badań kohortowych pokazują, że 80 do 90 % osób, które doznało wstrząśnienia mózgu w 

wyniku urazu sportowego wyzdrowiało całkowicie w ciągu dwóch tygodni od incydentu [24,35,38,78,80, 

81,82]. Jednak sportowcy w okresie dojrzewania (14-18 letni) powracali do zdrowia nieco wolniej niż 

dorośli oraz 11-13-latkowie [24,35,38]. Dla 10 do 20% poszkodowanych powrót do zdrowia trwał tygo-

dnie, miesiące a nawet dłużej. Niektóre badania wskazują na potrzebę rekonwalescencji dłuższej niż dwu-

tygodniowa, szczególnie w przypadku wstrząśnień u dziewcząt i kobiet [10,18,25,26,27,37,40,42,65,124]. 

Wszyscy wydają się być zgodni, co do tego, że sportowcy z mTBI powinni natychmiast być odsunięci od 

aktywności fizycznej i nie powinni do niej powracać bez pozytywnej oceny ze strony wykwalifikowane-

go specjalisty w diagnostyce i opiece mTBI [15,52,55,60,61,73,84,98]. Sportowcy powracający do gry 

lub treningów przed całkowitym rozwiązaniem problemów zdrowotnych związanych z mTBI narażeni są 

na zwiększone ryzyko znaczącego przedłużenia czasu pełnej rekonwalescencji [35] lub znacznie poważ-

niejsze konsekwencje w przypadku drugiego (powtórnego) urazu głowy [23]. Jakkolwiek są to stosunko-

wo rzadkie przypadki, największą uwagę wzbudza możliwość wystąpienia katastrofalnych w skutkach 

urazów głowy, włączając w to tzw. „zespół powtórnego uderzenia” (SIS) [83,137]. Chociaż katastrofalne 

urazy głowy są bardzo rzadkie, to mogą one zachodzić częściej u młodych sportowców (12-18 lat) niż u 

dorosłych [12,13]. Sugeruje się, że ze względu na rozwój mózgu, okres dojrzewania jest czasem zwięk-

szonego ryzyka powikłań po wstrząśnieniu [38]. Dlatego okres powrotu do pełnej aktywności (w tym 

uczestnictwa w zajęciach szkolnych) powinien być tutaj wydłużony, kontrolowany i zachodzić stopniowo 

[59]. W wielu opracowaniach bardzo silnie podkreśla się potrzebę edukacji dzieci i rodziców na temat 

objawów i możliwych konsekwencji wstrząśnień mózgu u dzieci [20,21,97,107]. 

 

Skutki przewlekłe wielokrotnych wstrząśnień, CTE 

Przy obecnym stanie wiedzy,  zaburzenia fizjologiczne wywołane wstrząśnieniem, można powią-

zać z wczesnymi objawami klinicznymi wstrząśnienia takimi jak: bóle głowy, podatność na kolejne kon-

tuzje, upośledzenie funkcji poznawczych itp. (zob. tab. 1.) Występowanie mTBI od dawna było wiązane z 

problematyką zaburzeń w funkcjonowaniu mózgu i ośrodkowego układu nerwowego [133], które mogą 

mieć bardziej długofalowy a nawet przewlekły charakter. Od pewnego czasu problemy te stanowią „go-

rący temat” i są obiektem zainteresowań coraz większego grona osób w różnym stopniu związanych ze 

sportem.  

Nowsze badania sugerują, że wielokrotne uderzenia w głowę, również te uważane za łagodne (sub-

concussive brain trauma), mogą prowadzić do skutków odległych: utraty pamięci, utraty kontroli nad 

ruchami, zaburzeń mowy, zaburzeń widzenia i słuchu oraz stanów depresyjnych i wczesnych demencji 

(otępień) [8,29,30,44,66,79,114]. 

Obserwowane u byłych zawodników objawy, zarówno zewnętrzne, jak i te obserwowane na po-

ziomie molekularnym w badaniach neuropatologicznych post mortem, pokrywają się w dużej mierze z 

chorobami otępiennymi wieku podeszłego (demencjami) a w szczególności z chorobą Alzheimera (AD) 

[48]. 
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Liczne, prowadzone głównie w amerykańskich ośrodkach naukowych na czele z BUCTE Center 1, bada-

nia post mortem dostarczają dowodów na występowanie u byłych zawodników sportów kontaktowych i 

kolizyjnych długotrwałej i nieuleczalnej choroby neurodegeneracyjnej nazwanej przewlekłą pourazową 

encefalopatią (CTE) [8,11,31,32,43,45-48,68,69,85,87,88,90,92,99,100,110,114,116,122,123, 135,140]. 

Obraz histopatologiczny CTE różni się tym od AD, że zasadniczo nie obserwuje się w tkance mó-

zgowej złogów neurotoksycznego amyloidowego β-peptydu (Aβ). Natomiast podobnie jak w AD, w CTE 

obserwuje się obszary, w których zlokalizowane są zmienione struktury hyperfosforylowanego białka tau 

() [5,48]. 

Nie jest do końca pewne, czy CTE i AD są obciążone takimi samymi czynnikami ryzyka: uwarun-

kowaniami genetycznymi, warunkami i trybem życia, złą dietą, otyłością, cukrzycą, brakiem aktywności 

fizycznej, przebytymi udarami mózgu, ekspozycją na metale ciężkie itp. [8,16,39,71,117,118,121,131]. 

Nie znaleziono jednak przypadku CTE u osoby, która wcześniej nie uległaby wielokrotnym wstrząśnie-

niom. Co ciekawe, nie u wszystkich emerytowanych sportowców, którzy wielokrotnie ulegali wstrząśnie-

niom, wykryto symptomy molekularne charakterystyczne dla CTE [62]. Między innymi dlatego ostatnio 

prowadzone badania koncentrują się na metodach wykrywania hyperfosforylowanego białka tau u żyją-

cych pacjentów-sportowców [7,94-96,120]. 
 

Zmiany kulturowe oraz nowa polityka organizacji sportowych, medycznych i edukacyj-

nych, związane ze wstrząśnieniami 
 

Wydaje się, że głównym powodem zainteresowania problemem wstrząśnień ze strony lig zawodo-

wych (np. NFL, NHL) i federacji sportowych (IRB/WR, FIFA, RL, IIHF itp.) stało się dopiero zagrożenie 

zdrowia zawodników przez CTE. Reakcja ta została wymuszona naciskiem ze strony byłych zawodników 

i ich rodzin (procesy o odszkodowania) oraz szeroko rozumianej opinii publicznej wspartej przez stano-

wisko części środowisk naukowych i medycznych. Korzystając z Internetu można z łatwością prześledzić 

historię zmagań odkrywców CTE z ligą NFL pokazaną m.in. w filmie dokumentalnym „Liga wyparcia: 

NFL, wstrząśnienia i bitwa o prawdę” telewizji publicznej PBS oraz w książce pod tym samym tytułem 

[36]. Nie można jednak ulec złudzeniu, że problem relacji pomiędzy CTE a mTBI ogranicza się wyłącz-

nie do futbolu amerykańskiego i boksu, w którym każdy nokdaun spełnia definicję wstrząśnienia [136]. 

Niestety powstrząśnieniowe zmiany neurodegeneracyjne opisywane jako CTE wykrywane są także w 

mózgach byłych piłkarzy, rugbistów [91], a także hokeistów [17]. Wprawdzie wywołane wielokrotnymi 

wstrząśnieniami CTE zagraża m.in. personelowi wojskowemu [8,70,89] i wielu innym grupom społecz-

nym i zawodowym, to wydaje się, iż największe ryzyko ponoszą tutaj sportowcy uprawiający sporty kon-

taktowe i kolizyjne [28,86], w których urazy głowy traktuje się jako przypadkowe, ale trudne do uniknię-

cia zdarzenia występujące podczas rywalizacji sportowej [97]. Do takich sportów można zaliczyć upra-

wiane masowo i od stosunkowo wczesnego dzieciństwa: futbol amerykański, lacrosse, hokej na lodzie, 

rugby, piłkę nożną, chociaż trzeba również bardzo zdecydowanie podkreślić, że w odróżnieniu od spor-

tów walki w sportach tych wyeliminowanie fizyczne, zranienie przeciwnika, czy zadanie mu bólu nie są 

celami rywalizacji. W raporcie Canadian Medical Association z 2011 r. dotyczącym sportowych urazów 

głowy można znaleźć zdanie mówiące o tym, że organizacja ta opowiada się za zakazem sportów (w do-

myśle boksu), w których celem jest zranienie przeciwnika [20]. Symptomatyczne jest to, że niektóre  

                                                 
1 Dzięki aktywności K.Nowińskiego (byłego reprezentanta Uniwersytetu Harvarda w futbolu amerykańskim, a póź-
niej zawodowego „wrestlera”) i zaufaniu, jakim cieszy się on wśród rodzin sportowców, bostoński ośrodek nauko-
wy jest depozytariuszem ponad stu mózgów byłych sportowców, którzy podczas swojego życia i kariery sportowej 
doznali wielokrotnych wstrząśnień  (http://www.bu.edu/cte/; http://www.sportslegacy.org/research/legacy-donors/). 
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organizacje edukacyjne zdecydowały się na wycofanie pełnokontaktowych wariantów futbolu amerykań-

skiego, a także rugby, z programu szkolenia młodzieży i swoich rozgrywek wewnętrznych, które zastą-

piono wariantami bezkontaktowymi tych gier zespołowych [139]. 

Przykładem bardzo wyważonego stanowiska jest dokument Australijskiego Towarzystwa Alzhe-

imerowskiego Nowej Południowej Walii (Alzheimer’s Australia NSW, www.fightdementia.org.au) pod 

tytułem „Football, head injuries and the risk of dementia” [115], który powstał w konsultacji z przedsta-

wicielami działów medycznych związków dyscyplin zespołowych uprawianych w Australii (tzw. Austra-

lian football codes). W końcowej części dokumentu, opublikowanego w marcu 2013 r., sformułowano 

następujące zalecenia dla związków sportowych:  

1. Związki podejmą się zrewidowania zasad gry w celu zminimalizowania ryzyka urazowych 

uszkodzeń mózgu (TBI). 

2. Związki będą brały udział w badaniach dotyczących demencji u byłych zawodników. 

3. Związki zrewidują swoje procedury bezpieczeństwa dotyczące wstrząśnień mózgu opierając się 

na nowych wynikach badań nad ryzykiem CTE i demencji u zawodników.  

4. W celu minimalizacji ryzyka uszkodzeń mózgu i zaburzeń poznawczych u zawodników związki 

sportowe będą forsować przestrzeganie wypracowanych przez siebie procedur bezpieczeństwa. 

5. W celu redukcji zagrożenia długofalowymi konsekwencjami wstrząśnień związki będą forsować 

ścisłe przestrzeganie zasad stopniowego powrotu do gry przez zawodników, którzy doznali urazu głowy.  

6. Związki wypracują i wdrożą procedury bezpieczeństwa dotyczące wstrząśnień mózgu u zawod-

ników różnych grup wiekowych. Czas stopniowego powrotu do gry młodych zawodników powinien być 

wydłużony. 

7. Związki podejmą komunikację z obecnymi i byłymi zawodnikami oraz ich rodzinami w celu ich 

edukacji na temat potencjalnego ryzyka powstawania zaburzeń poznawczych i demencji.  

 

Należy oczekiwać, że kolejne organizacje medyczne, edukacyjne i sportowe mogą zrewidować 

swoje sposoby postępowania w podobnym duchu. Na przykład po analizie doniesień naukowych niektóre 

narodowe związki piłki nożnej wprowadziły zakaz gry głową obowiązujący dzieci do dziesiątego roku 

życia. Indywidualne opinie lekarzy specjalistów w dziedzinie wstrząśnień i CTE idą jeszcze dalej – dr 

Robert Cantu (dyrektor medyczny BUCTE Center a także ekspert World Rugby, uznany autor i badacz 

wstrząśnień, który odegrał ogromną rolę w poprawie standardów bezpieczeństwa w sporcie amerykań-

skim [21], jest zwolennikiem dopuszczenia do gry kontaktowej zawodników dopiero po ukończeniu 

czternastego roku życia. Cantu nie zgadza się także z oficjalnym stanowiskiem World Rugby [109], że 

„nie ma naukowego powiązania” pomiędzy wstrząśnieniami a CTE. Uważa on, iż przykłady CTE w rug-

by będą się pojawiały, na szczęście liczba urazów głowy w rugby nie jest wielka, ale wtedy, kiedy się 

pojawiają, mogą być bardzo groźne i będą wymagały odpowiedniego prowadzenia (opieki). Ze względu 

na międzynarodowy zasięg dyscypliny, rugby jest najpopularniejszym sportem kontaktowym uprawia-

nym w ponad stu krajach świata; federacja World Rugby próbuje tutaj odgrywać wiodącą rolę namawia-

jąc inne międzynarodowe federacje sportowe (FIFA, IIHF, FEI, RLIF) do wspólnego działania i wprowa-

dzenia wspólnych standardów postępowania w zakresie wstrząnień [109]. Tematyce „Wstrząśnienie – 

wprowadzanie zmian kulturowych” („Concussion – Driving Cultural Change”) poświęcony był panel 

dyskusyjny podczas ubiegłorocznej, listopadowej konferencji i wystawy w Londynie (2014 IRB World 

Rugby Conference and Exhibition (ConfEx)).  

Nie czekając na wyjaśnienie wszystkich kontrowersji dotyczących związków pomiędzy mTBI a 

CTE, międzynarodowa federacja rugby World Rugby wiosną 2015 r. wprowadziła szeroko zakrojony 

program edukacyjny skierowany do należących do niej unii regionalnych i krajowych. W uaktualnionych  
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przepisach gry został uwzględniony specjalny protokół postępowania w przypadkach podejrzenia o 

wstrząśnienie o nazwie „Recognize & Remove”. World Rugby wzorowało się po części na amerykańskich 

agencjach rządowych i organizacjach sportowych a także korzystało z doświadczeń programów prowa-

dzonych wcześniej przez „duże unie” zrzeszone w WR. Wdrażane przez WR standardy są oparte na 

uzgodnieniach zawartych w Protokole Zuryskim; uwzględniają one także wnioski wynikające z badań 

własnych [41,84]. Jest bardzo prawdopodobne, że podobnie jak NFL, WR wprowadzi również dalsze 

zmiany w przepisach gry, zwiększające bezpieczeństwo zawodników. 

 

Podsumowanie 

 

Do autora niniejszej pracy, byłego zawodnika a obecnie instruktora rugby, bardzo przemawia za-

chęta IRPA do prowadzenia niezależnych badań nad wstrząśnieniami. W warunkach polskich takie bada-

nia powinna poprzedzać szeroka edukacja środowiska sportowego oraz powstanie ogólnopolskiego sys-

temu monitorowania i rejestracji incydentów wstrząśnień u sportowców. Wydaje się, iż najbardziej satys-

fakcjonującym rozwiązaniem byłby system składający się z aplikacji na smartfony i tablety zawierający 

protokóły SCAT połączony z ogólnopolską bazą danych, wzorowaną np. na amerykańskiej High School 

RIO™ (https://highschool.riostudies.com/). 

Szczególnie istotne jest tutaj działanie w zakresie edukacji trenerów, zwłaszcza grup młodzieżo-

wych; dlatego lektura cytowanych tutaj prac skłoniła do zaproponowania polskiemu środowisku sporto-

wemu kodeksu minimum, który został opublikowany na stronach PZR i może być posumowaniem pod-

stawowych „prawd” dotyczących wstrząśnień: (http://pzrugby.pl/news/aktualnosc/WstrzasnieniaMozgu,540).  
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Wykaz stosowanych skrótów i pojęć 
 
AD – choroba Alzheimera (Alzheimer’s Disease) 
AZS – Akademicki Związek Sportowy  
BUCTE Center – centrum badań nad CTE Uniwersytetu Bostońskiego (The Boston University Center for 

the Study of Traumatic Encephalopathy) 
Child-SCAT – wersja procedur SCAT dostosowana do oceny stanu psychofizycznego dzieci. 
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CTE – przewlekła pourazowa encefalopatia (Chronic Traumatic Encephalopathy) 
DTI – obrazowanie tensora dyfuzji, jedna z technik MRI (Diffusion Tensor Imaging) 
dMRI – dyfuzyjny magnetyczny rezonans jądrowy (Diffusion magnetic resonance imaging)  
fMRI – (functional magnetic resonance imaging, functional MRI) 
IRB – międzynarodowa federacja rugby, od listopada 2014 Word Rugby, WR 
IRPA – międzynarodowy związek zawodników rugby (International Rugby Players Association) 
MRI – obrazowanie rezonansem magnetycznym (Magnetic Resonance Imaging) 
MKOL – Międzynarodowy Komitet Olimpijski 
MSiT – Ministerstwo Sportu i Turystyki, PKOL, Związki Sportowe, w tym AZS i SZS 
mTBI – łagodne urazowe uszkodzenie mózgu, uraz wewnątrzczaszkowy (mild Traumatic Brain Injury) 

utożsamiany z wstrząśnieniem mózgu (Concussion). 
PD – choroba Parkinsona (Parkinson’s Disease) 
PKOL – Polski Komitet Olimpijski 
PTSD – Zespół stresu pourazowego, zaburzenie stresowe pourazowe (posttraumatic stress disorder) 
PZR – Polski Związek Rugby 
SCAT – procedury (w formie arkusza „egzaminacyjnego” bądź aplikacji na urządzenia mobilne) ułatwia-

jące ocenę stanu psychofizycznego sportowca, który uległ wstrząśnieniu (tzw. SCAT – Sport Concus-
sion Assessment Tools), 

SIS – zespół powtórnego uderzenia (Second Impact Syndrome) 
SZS – Szkolny Związek Sportowy 
GCS - Skala Glasgow używana w medycynie w celu oceny poziomu świadomości poszkodowanego lub 

chorego (Glasgow Coma Scale; GCS) 
TBI – urazowe uszkodzenie mózgu, uraz wewnątrzczaszkowy (Traumatic Brain Injury) 
WR – Word Rugby, międzynarodowa federacja rugby, do listopada 2014 IRB. 
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