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Celem artyku³u jest przed staw ienie roli ko -
mór ek NK w mechan izm ach odporn oœci prze -
ciwn owo two rowej organ izmu oraz zaprez ento -
wan ie wyników badañ nad wp³ywem diagnozy
i oper acy jnego leczen ia choroby nowot woro wej
na aktyw noœæ owych komór ek. Omówi ono reak -
c je psychol ogi czne pojaw iaj¹ce siê w odpo w ie -
dzi na diagn ozê i oper acy jne leczen ie raka oraz
ich mo¿liwy wp³yw na mechan izmy odporn oœ c io -
we. Dowody na to, ¿e komórki NK bior¹ udzia³
w obron ie prze ciwn owo two rowej, pochodz¹
g³ów nie z badañ prowad zony ch na zwierz êtach,
jednak istniej¹ coraz licz niejs ze przes³anki, które 
pozwal aj¹ s¹dziæ, ¿e u ludzi pe³ni¹ one anal ogi -
cz n¹ rolê. W zwi¹zku z tym, byæ mo¿e artyku³ ten 
sk³oni do zastan owi enia nad zasadn oœci¹
wdro¿e nia interw encji psychol ogi cznych, które
przy czyni³yby siê do zminim ali zow ania negat yw -
ny ch reakc ji psychol ogi cznych wystêpuj¹cych
u pacj entów od momentu postaw ienia diagnozy,
a¿ do ca³kowit ego zakoñ cze nia leczen ia. 

Komórki NK zalic zane s¹ do du¿ych ziar nis -
tych limf ocy tów (large granur al lymphoc ytes –
LGL), stanowi¹cych mniej wiêcej 10% popul acji
wszyst kich limfoc ytów wystêp uj¹cych we krwi
obwod owej zdro wego cz³owieka. Akty wno œæ NK
obserw uje siê u mniej wiêcej 70% wszyst kich
LGL. Komórki NK posiad aj¹ zdolno œæ zabij ania
niekt óry ch komór ek nowot woro wych, komór ek
za ka¿ ony ch wirus ami, a tak¿e, co stwier dzono
dopiero niedawno, pe³ni¹ wa¿n¹ rolê w proce s ach
immun ore gul acji (14). Bardzo istotn¹ cech¹ tych

komór ek jest to, ¿e ich aktyw noœæ cytot oksy czna
zostaje zapocz¹tkow ana ju¿ w ci¹gu pierw szych
minut kontaktu z komórk¹ nowot worow¹ lub
komórk¹ zaka¿ on¹ wirus em a w pe³ni rozwija siê
mniej wiêcej po czte rech godzin ach. Inne ko mór -
ki na zapocz¹tkow anie tego procesu potrzeb uj¹
o wiele wiêcej czasu (12). Kolejn¹ wa¿n¹ cech¹
komórek NK jest fakt posiad ania przez nie re -
cep tor ów dla cz¹steczek MHC, które s¹ ko -
nieczne, by zaprezen towaæ antyg en komór kom
uk³adu odpor noœciowego. Wiele wirus ów oraz
komór ek nowot woro wych hamuje ekspres jê
MHC w zaatak owa nych komórk ach, przez co
niemo¿ liwe staje siê zaprez ento wan ie antyg enu
limfoc ytom i zapocz¹tkow anie proc esów, które
doprow adz¹ do znisz czen ia komór ki. Z tym
w³aœnie problem em radz¹ sobie komórki NK.
Gdy rozpoz naj¹ one cz¹steczkê MHC, ich
aktyw noœæ zostaje zaham owa na, natom iast brak 
takiej cz¹stecz ki stanowi dla komórki NK sygna³
aktyw uj¹cy, który zapocz¹tkow uje procesy
lityczne. Wydaje siê, ¿e komórki NK pe³ni¹ rolê
uzu pe³niaj¹c¹ w stosunku do dzia³ania limfocy -
tów T (12, 14).

Dowody na to, ¿e komó rki NK bior¹ udzia³

w obron ie prze ciwn owo two rowej, pochodz¹ g³ów -

nie z badañ na zwierzêtach, jednak wydaje siê,

¿e u ludzi mog¹ one pe³niæ podobn¹ rolê. W tym

przy padku dowody s¹ g³ównie poœr ednie i po cho -

dz¹ przede wszyst kim z obserw acji pacjen tów

cierpi¹cych na niedob ory odporn oœci, u których

zapada lno œæ na choroby nowot woro we jest wiêk -
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sza ni¿ przec iêtna. Niewielka liczba do nie sieñ

œwiad czy o tym, ¿e komó rki NK kontrol uj¹ wczes -

ne etapy rozwoju chorób nowot woro wych, wy -

daje siê, ¿e ich podstaw owym zadan iem jest

ogran icz anie tworzen ia siê spon tan iczny ch prze -

rzu tów. Okaz uje siê, ¿e u osób cierpi¹cych na

choroby nowot woro we we wcze snym stadium

liczebnoœæ i aktywnoœæ komórek NK jest po rów -

nywalna do tej, któr¹ obserw uje siê u osób zdro -

wych; zabur zenia aktyw noœci komór ek NK

stwier dza siê dopiero w dalszych stadiach cho -

roby, choæ wydaje siê, ¿e jest to raczej rezult at, a

nie przy czyna tocz¹cego siê procesu chorob o -

we go (12). Komórki NK bior¹ równie¿ udzia³

w obron ie organ izmu przed infekc jami wirus owy -

mi, a tak¿e s¹ w stanie wywie raæ efekt cytot oksy -

czny lub cytos taty czny wzglê dem bakter ii, grzy -

bów i pierwo tniaków. Komórki NK skutecz n ie

hamuj¹ replikac jê wirusa, niszcz¹c zaka¿one ko -

mórki. Efekt cytot oksy czny zwi¹za ny jest g³ów -

nie z miej scow ym dzia³aniem interf e ro nu, choæ

mo¿e zachod ziæ równie¿ bez jego udzia³u (12,

17). Cytot ok sy czna „wydaj noœæ” komór ek NK

zale¿ na jest miêdzy innymi od obecn oœci czynn i -

ków aktyw u j¹cych, takich jak IL – 2. Aktyw owana

komór ka NK jest o wiele efekt ywni ejsza ni¿ ko -

mór ka pozos taj¹ca w stanie spo czynku; efek tyw -

n oœæ ta jest rezult atem wzmo¿o nego wydziel ania 

ró¿nych cytok in, min.: IL-3, IL-5, IL-8, GM-CSF,

TNF i inerf eronów (6, 12, 14, 19). Podstaw owym

czyn nik iem aktyw uj¹cym komór ki NK jest inter -

leuki na 2, która zarówno stymul uje prolif era cjê

subpop u la cji komórek posiad aj¹cych recept or

o du¿ym powin owa ctwie do IL-2, jak i nasila cy -

tot oksy czne dzia³anie komór ek NK. Oprócz IL-2

aktyw noœæ komór ek NK wzma gaj¹ tak¿e INF-a,

INF-b, IL-12, IL-15 i IL-18 (6, 12, 14, 19). Pod -

staw owy mi czyn nik ami hamuj¹cymi akty wnoœæ

ko mórek NK s¹ prostag landy ny, szczegó l nie

PGE2, a tak¿e IL-4, trans form uj¹cy czyn nik

wzro stu b oraz kortyz ol. 

Stwier dzono, ¿e podstaw owa aktywno œæ ko -

mórek NK jest do pewnego stop nia cech¹ cha -

rakt ery sty czn¹ dla jednostki, która praw dopo -

dobnie stanowi wypadk ow¹ czynni ków genet ycz -

nych, œrodo wiskowych a tak¿e zmien nych psy -

chol ogi cznych (1, 5, 6, 7, 11, 20). 
Najw czeœniejsze donies ienia o tym, ¿e stres

mo¿e stanow iæ czyn nik reduk uj¹cy aktyw noœæ

komór ek NK u kobiet cierpi¹cych na choro bê
nowot worow¹, pochodz¹ z prac S. Levy ’ego,
R. Herberm ana, M. Lippma na i T. d’Ang elo (16).
Autor zy ci prze bad ali grupê sied emd zie siêciu
piêciu kobiet ze zdia gnoz owa nym I lub II stadium 
raka piersi. Pacjentki proszono o wype³nienie
kwestion ari uszy psychol ogi cznych oraz pobier a -
no od nich próbki krwi 5–7 dni po zabiegu opera -
cyjnym (tu¿ przed rozpoc zêciem chemiot era pii
lub radiot era pii); badan ie kontyn uow ano tak¿e
w trak cie leczen ia przez okres trzech miesiê cy
(16). Zgod nie z danymi pochodz¹cymi z liter atu -
ry stwier dzono, ¿e podstaw owa aktywno œæ ko -
mó rek NK w du¿ym stop niu zale¿y od iloœci prze -
rzutów do wêz³ów ch³onnych. Anal iza statys tycz -
na pokaza³a jednak, ¿e 51% warianc ji pocz¹  -
tkow ych wyni ków dotycz¹cych lityczn ej aktywno -
œci komórek NK mo¿na przypis aæ trzem zmien -
nym psychol ogi cznym: psychiczn emu „przy sto s o -
waniu siê” do choroby, subiekt ywnie postrzeg a -
nej dostêpno œci i odpowied nio œci uzys ki wa ne go
wspar cia spo³ecznego oraz obec no œci sym pto -
mów zmêcze nia/depres ji (ibidem). Gdy po trzech
miesi¹cach ponown ie zbadano aktyw n oœæ ko mó -
rek NK, stwier dzono, zgod nie z wy nik ami uzys -
kany mi wcze œniej, ¿e jest ona zna cz¹co ni¿sza
u pacjent ek z wiêksz¹ liczb¹ prze rzu tów do
wêz³ów ch³onnych. Równocz eœ nie okaza³o siê,
¿e ani chemiot era pia, ani radiote rapia nie wy -
wiera wp³ywu na poziom aktywn oœci komórek
NK, natom iast wp³yw czynn ików psy chol ogi cz -
nych nadal pozos taje znacz¹cy. Po trzech mie -
si¹cach leczen ia 30% warianc ji wy ników nadal
mo¿na by³o przypis aæ czyn nik om psychol o gi cz -
nym: postrzeg ane mu wspar ciu spo ³ecznemu
oraz nasil eniu sympt omów zmê cz e nia/depres ji. 

Autor zy opis any ch badañ dowied li, ¿e czyn -
niki psychol ogi czne modyf ikuj¹ aktyw noœæ ko -
mór ek NK u kobiet cierpi¹cych na raka piersi. Co
wiêcej, uda³o im siê wykaz aæ, ¿e ich wp³yw jest
niemal porów nyw alny do czynn ików bezpo œre d -
nio zwi¹zanych z chorob¹, tj. iloœci¹ przer zu t ów
do wêz³ów ch³onnych. Jak wiadomo, rola ko mó -
rek NK polega miêdzy innymi na ochron ie przed
powstaw ani em spon tan iczny ch prze rzu tów,
a wiêc im wiêk sza ich akty wno œæ u osób cier -
pi¹ cych na chor obê nowot worow¹, tym wiêks ze
szanse na d³u¿szy okres remis ji choroby. Za -
równo chemiot era pia, jak i radiot era pia dzia ³aj¹
raczej immun osu pre syjn ie, a wiêc tym wiêks ze
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znaczen ie maj¹ zident yfi kow ane czyn niki
psychol ogi czne.

Wyniki nowszych badañ wska zuj¹, ¿e zaró w -
no proces diagnoz owa nia choroby nowot woro -
wej, jak i leczen ie oper acy jne mog¹ stan owiæ
Ÿród³o stre sor ów, które prowadz¹ do redukc ji
aktywn oœci komórek NK. E. L. McGravey, R. J.
Canterb ury i R. B. Cohen w swoich badan iach
wykazali, ¿e po zdiagnoz owa niu choroby nowo -
two r owej u pewnej grupy pacje ntów wystê puje
ostra reakc ja na stres, która w skraj nych przy -
padk ach mo¿e prze rodz iæ siê w zespó³ stresu
postt rauma tyc znego (18). Ostra reakc ja na stres 
najcz êœciej jest wynik iem nag³ego, niespod zie -
wa nego za dzia³ania stre sora o bardzo du¿ym
nasileniu (4). Zazwyc zaj objaw ia siê ona zabur ze -
niami emoc jona lnymi, tj. napad ami paniki, lêku,
niepok ojem, któremu zazwyc zaj towar zyszy
silne pobud zenie psychor uch owe. W pewnych
przypadkach osoby reaguj¹ na sytua cje trauma  -
tyczne nienat ura lnym spokoj em, zobojê tnie niem 
czy emoc jona ln¹ pustk¹. Reak c ja taka najcz êœ -
ciej trwa od kilku godzin do kilku dni, jeœli jednak
jednostka nie posiada wystarc zaj¹cych zaso -
bów, by poradziæ sobie z trudn¹ sytua cj¹, zabur ze -
nia te mog¹ przer odziæ siê w zespó³ stresu post -
traumat yczne go, który objaw ia siê min. po wa¿ny -
mi zabur zeni ami przy stos owa nia, pogor s ze ni em 
funkcjon owa nia spo ³ecz nego, poczuc iem derea li -
zacji, depres ona liza cji, zabur zeni ami somat ycz -
ny mi, bezse nnoœci¹, upor czy wym powrac ani em
w myœlach do sytua cji trau mat ycznej, unik ani em
bodŸ ców i sytua cji koja rz¹cych siê z traum¹,
nadpo budliwoœci¹, rozdr a¿ nieniem, napad ami
paniki, lêku itd. Wyniki badañ dowodz¹, ¿e
diagnoza choroby no wot woro wej czêsto stanowi
przycz ynê zaburz eñ lêkowy ch i stanów depres yj -
ny ch (Khouzham, 1996 za: 18), a stosunk owo
trwa³e zabur zenia pod postaci¹ zespo³u stresu
postt rauma tyc znego stwie rdziæ mo¿na u 3–10%
pacje ntów, przy czym znacz nie czêœc iej wystê -
puj¹ one u ludzi m³odych (Cordo va, Andryk ow -
ski, Kenady, 1995; za: 18). Najczê stsze reakc je
psy chol ogi czne obser w owa ne u pacjen tów tu¿
po zdia gnoz owa niu choroby nowot woro wej to
strach i poczuc ie bez sil noœci, które po pewnym
czasie prze rad zaj¹ siê w reakc je dysoc jacy jne,
kosz mary senne bêd¹ce odtwor zeni em sytua cji,
w której pacjent po raz pierw szy us³ysza³ diagn o -
zê, unik anie wszel kich bodŸc ów kojarz¹cych siê

z chorob¹, bezse n noœæ, zabur zenia koncent ra -
cji, nadmiern¹ czuj noœæ oraz irytacjê (18). Trau -
mat yczne do œw iad czenia s¹ tak¿e przy czyn¹
zmian w uk³adzie limbiczn ym, którego centrum
stanowi cia³o mig da³owate, (15) oraz w struk tu -
r ach regul uj¹cych wydziel anie adren aliny i nor -
adrenal iny przez pieñ mózgu (9). Obwody odpo -
w ie dzial ne za sekre cjê amin kate chol owy ch obej -
m uj¹ tak¿e korê mózgu; uwa¿a siê, ¿e zmiany
w tych w³aœnie obwod ach wywo ³uj¹ obserw owa ne
w zespole stres u postt rauma tyc znego objawy (op.
cit.). Roz reg ulo wan iu ulega równie¿ dzia³anie
obwo dów ³¹cz¹cych uk³ad limbiczny z przy sadk¹, 
czego rezult atem s¹ za bur zenia wydziel ania
hormonu adren oko rtyko tropow ego oraz endorf in. 
Nad mierne wydziel a nie ACTH ma swoje konsek -
wencje dla uk³adu odporn oœcio wego. Hormon
adren oko rtyk otr opo wy pobud za aktyw noœæ wy -
dziel nicz¹ kory nad ner c zy. Charakt ery sty czne dla 
chro niczn ego stresu wysok ie stê¿e nie adren a li -
ny i norad re nal i ny ma ogóln ie dzia³anie immun -
osu pre syjne, które obejm uje tak¿e redukc je
liczeb noœci i aktyw n oœci komórek NK (por. np.
13). Równie¿ wzmo¿o na se kre c ja endorf in jest
czyn nik iem, który os³abia akty wno œæ komó rek NK
(10).

Wyniki badañ œwia dcz¹ tak¿e o tym, ¿e opera -
cja jest specyf icznym czyn nik iem, który powod u -
je os³abien ie aktyw noœci komór ek NK. S. Ben-
-Eliya hu, G. G. Page, R. Yirm iya i G. Shakar
w swoich badan iach ocen iali wp³yw wywo³anych
stre sem zabu rzeñ akty wnoœci komó rek NK na
poda tnoœæ na rozwój nowot woru u szczu rów rasy 
Fisher 344 (3). Odpor noœæ na choro bê nowot wo -
row¹ ocen iano w odnies ieniu do trzech rodzaj ów
komórek nowot woro wych: niewr a¿li wych na
komór ki NK komór ek bia³aczki CRNK-16 i ko -
mór ek raka sutka MADB106 oraz wra¿l iwych na
dzia³anie komór ek NK komór ek raka okrê¿ nicy
C4047 (ibidem). W opis ywa nych badan iach wy -
kor zyst ano dwa rodzaje streso rów. Pierw szy to
trzy min uto we p³ywanie z przy twierd zonym do
ogona obci¹¿nik iem o wadze 25g/kg masy cia³a;
po ka¿d ych trzech minut ach w wodzie zwier zê
odpoc zywa³o przez kolejne trzy minuty, proced u -
rê tê powtar zano piêæ razy. Drugi stre sor to prze -
prow adz any w ogól nym znie czul eniu zabieg
lapar oto mii (op.cit.). Badac ze stwier dzili, ¿e
stres zwi¹zany z p³ywan iem zwiê ksza³ œmier tel -
noœæ wywo³an¹ CRNK-16 oraz przy spies za³
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rozwój komó rek MADB106, natom iast nie mia³
¿adne go wp³ywu na tempo tworzen ia siê prze -
rzu tów komórek C4047. Wykaz ano równi e¿, ¿e
5, 12 i 24 godziny po zabiegu oper acy jnym licz eb -
n oœæ komó rek NK by³a znacz nie zreduk o wa na,
jednak wraca³a do poziomu wyjœci owego ju¿ po
sied miu dniach. U szcz urów poddan ych oper a cji
5 lub 24 godziny przed wszcze pien iem komórek
nowot woro wych obserw owa no znacz nie d³u¿szy 
czas ich utrzym ywa nia, w porówn a niu do zwie -
rz¹t zoper owa nych siedem dni przed inokul acj¹
komórek raka. Mierzono równie¿ od set ek zacho -
rowañ oraz œmier telnoœæ w grupie szczu rów,
którym wszcze piono wra¿li we na komórki NK,
wywo³uj¹ce bia³aczkê komórki CRNK-16,
godzinê po oper acji. Po 43 dniach wszyst kie
zwierz êta z grupy poddan ej dzia³aniu stre sora
nie ¿y³y, natom iast w grupie kontrol nej 33%
szczurów nadal by³o zdro wych i do dnia 90 (tj.
momentu zakoñc zenia eksper yme ntu) nie
zaobs erwo wano u nich ¿adny ch oznak choroby
(ibidem). Wyniki opis any ch badañ pokaz uj¹, ¿e
zabieg oper acy jny rzec zyw iœcie stanowi stre sor,
który mo¿e spow odowaæ os³abien ie aktyw noœci
komór ek NK. Jedna k¿e efekt ten jest stosunk o -
wo krótkot rwa³y – znaczn¹ redukcjê aktywn oœci
obserw uje siê do 24 godzin po zabiegu, natom iast
po sied miu dniach wszyst kie param etry powraca -
j¹ do poziomu wyjœci owego. Nie mniej jednak
wszcze pien ie komórek nowot woro wych wra¿l i -
wych na dzia³anie komór ek NK w tym krytyczn ym
okres ie, kilku godzin przed lub po zabiegu,
powod uje znacz nie szyb szy wzrost prze nies io -
ny ch komó rek, znacz nie wiêksz¹ zacho ro -
walnoœæ i œmier telnoœæ. Nale¿y jednak pamiê taæ, 
¿e badan ia te prowad zono na zwierz êtach, nie
wiadomo wiêc, czy w przy padku ludzi wyst¹pi -
³aby taka sama zale ¿noœæ. Co wiêcej, poddane
badan iom zwier zêta by³y zdrowe, a komór ki
nowot woro we wszcze piono im tu¿ przed lub tu¿
po ekspoz ycji na stanowi¹ce obci¹¿enie dla
organ izmu bodŸce. Trudno, wiêc przewi dywaæ,
czy taka sama sytua cja ma miej sce w przy padku
osób poddan ych oper acji usun iêc ia guza. 

Nieco œwiat³a na to zagadn ienie rzucaj¹
wyniki badañ prze prow adz onych przez B. L.
Anders ena, W. B. Farrara, D. Golden-Kreu tza,
L. A. Kutza, R. MacCall uma, M. E. Courtn ey i R.
Glasera. Autor zy ci prze bad ali 116 kobiet, które
w okres ie czte rech mies iêcy poprzed zaj¹cych

badan ie poddane zosta³y oper acji usun iêc ia
nowot woru piersi w II (70% badan ych) lub III
(30% badan ych) stadium zaawans owa nia (2).
Ocen iano wp³yw nasil enia stresu na odpor noœæ
komór kow¹ w okres ie po diagnoz ie oraz po
oper acji. Jeœli chodzi o wska Ÿni ki funk cjon owa -
nia uk³adu odporn oœciowego, to ocen iano li -
tyczn¹ aktywno œæ komórek NK, si³ê ich odpow ie -
dzi na rINF gamma oraz rIL – 2 oraz zdoln oœæ
komór ek T do prolif era cji w odpow iedzi na dwa
mitog eny – fitoh ama glutyninê (PHA) oraz konka -
naw alinê A (Con A). W badan iu tym kontrol owa -
no zmien ne mog¹ce wywie raæ wp³yw na odpor -
noœæ komórk ow¹, tj. wiek pacjentki, zaawans o -
wa nie choroby oraz to, jaki okres up³yn¹³ od
zabiegu chirurg i czne go (ibidem). Okaza³o siê, ¿e 
im wy¿szy jest wynik w skali mierz¹cej nasil enie
stresu, tym s³absza lityczna aktywno œæ komórek
NK. Co wiêcej, stwier dzono, ¿e zdolno œæ tych
komórek do reagow ania na rINF gamma jest
negat ywnie skorel owa na z wynik iem uzys kanym
w teœcie. Doœæ zaskak uj¹cy okaza³ siê wynik
dotycz¹cy odpow iedzi komór ek NK na kurac jê
rIL – 2; otó¿ stwier dzono, ¿e komórki NK po -
chodz¹ce od wiêkszoœci osób badan ych zu -
pe³nie nie reaguj¹ na ten rodzaj kurac ji (ibidem).
Ponadto wykaz a no, ¿e u osób bardziej zestres o -
wa nych komórki T reaguj¹ s³absz¹ prolif era cj¹
na mitog eny PHA i Con A (op.cit.), co zgodne
jest z wynikami wielu wczeœniejszych eks pery -
mentów. 

Wnio ski

Zaprez ento wane wyniki badañ nie wska zuj¹
bezpo œrednio na to, ¿e stres zwi¹zany z zabie -
giem oper acy jnym jest przy czyn¹ redukc ji litycz -
n ej aktywno œci komórek NK, dowodz¹ jednak, ¿e 
natê¿en ie stresu, niezale ¿nie od tego, z jakimi
czyn nik ami jest zwi¹zane, ma wp³yw na akty w -
no œæ komó rek NK w okres ie do czte rech mies iê -
cy po zabiegu usuniê cia guza piersi. Bardzo
wa¿ne jest tak¿e spostr ze¿enie, ¿e poziom stre -
su modul uje zdoln oœæ komór ek NK do odpow ie dzi
na rINF gamma, jeden z dwóch podstaw owy ch
aktywat orów tych komórek. Jak do tej pory nie
uda³o siê wykazaæ, ¿e wywo³ana stre sem
redukc ja aktywn oœci komórek NK w okres ie po
diagnoz ie i oper acji ma bezp oœr edni zwi¹zek
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z d³ugoœci¹ okresu zdro wien ia, remis ji choroby
i w koñcu prze¿y cia pacjenta. Znaj¹c jednak rolê
komórek NK w ochron ie przed tworzen iem siê
spon tan iczny ch prze rzu tów oraz wyniki badañ
œwia dcz¹ce o tym, ¿e stres, bez wzglêdu na to,
jakimi czyn nik ami zosta³ spowodo wany, zna -
cz¹ co reduk uje ich aktyw noœæ, warto zasta now iæ 
siê nad zastos owa niem interw encji psychol ogi -
cz nych, które przy czyni³yby siê do zmniej szen ia
stresu u pacjent ek od momentu postaw ienia
diagnozy, a¿ do ca³kowit ego zakoñ cze nia
leczen ia. 

Stresz czen ie

Aktywn oœæ komórek NK stanowi jeden z naj -
wa¿ niejszych czynni ków odporn oœci prze ciwn o -
wo two rowej organ izmu. Ich rola polega przede
wszyst kim na ogran icz aniu tworzen ia siê spon -
tan iczny ch prze rzu tów, a wiêc akty wno œæ komó -
rek NK odgrywa szczeg ólnie wa¿n¹ rolê u osób
cierpi¹cych na chorobê nowot worow¹, zwiêk -
szaj¹c szanse na d³u¿szy okres remis ji choroby.
Istniej¹ równie¿ przy puszc zenia, ¿e komó rki NK
mog¹ kont rolow aæ wcze sne etapy rozwoju guza. 
Wyniki badañ dowodz¹, ¿e czyn niki psychol ogi -
czne s¹ wa¿nym elem entem warunk uj¹cym
aktywn oœæ komórek NK. W niniejs zej pracy
zaprez ento wano wyniki badañ, które wska zuj¹,
¿e stres zwi¹zany z proces em diagnoz owa nia
oraz oper acy jnym leczen iem choroby nowot wo -
ro wej mo¿e stano wiæ istotny czynnik redukuj¹cy
aktywnoœæ komórek NK. 

S³owa kluczowe: choroba nowot woro wa,

stres, komór ki NK, oper acja

Summary

NK cells activity is one of the most import ant
factors of immune response agai nst cancer
cells. First of all NK cells restrict the format ion of
spon tan eous metas tases and that is why they
play so import ant role in patients suffer ing from
cancer, by increa sing their chan ces for longer
remiss ion and overall survival. It is assum ed that
NK cell are also able to control the early stages
of tumors’ deve lopment. The results of the

resea rch es prove that psychol ogi cal factors
influe nces NK cells’ activity. This article is aiming 
for present ati on of the resea rch es’ results that
indic ates that stress of being diagnos ed with
cancer and being oper ated can result in decrea -
sing NK cells’ activity. 

Key words: cancer, stress, NK cells,

surgery
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