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Streszczenie

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) podaje, ze ponad 300 000 0séb rocznie umiera na calym $wiecie
z powodu oparzen, ktore sg czwartym co do czestosci wystepowania rodzajem urazéw i niejednokrotnie prowadza
zaréwno do rozwoju zakazenia ran oparzeniowych, blizn, koniecznosci przeprowadzania wielokrotnych zabiegéw
operacyjnych (w tym przeszczepow skéry, zabiegow plastycznych), amputaciji, jak i przetrwalego bolu pourazowego
oraz zespolu stresu pourazowego (PTSD). Wysoki i niejednokrotnie dtugotrwale utrzymujacy sie poziom nasilenia
bélu pooparzeniowego wymaga skutecznego leczenia zaréwno ostrego bolu, jak i wielokierunkowego postepowania
przeciwbdlowego w zakresie leczenia tzw. bolu proceduralnego zwigzanego ze zmianami opatrunkéw, zabiegami
chirurgicznego oczyszczania ran oparzeniowych, przeszczepami skory, rehabilitacja, co zapobiega rozwojowi
zespolu przetrwalego bolu pourazowego, ktéry moze utrzymywac sie u 40-50% pacjentéw nawet po uptywie 10
lat od urazu. Dlatego tez postepowanie przeciwbdlowe obejmuje stosowanie farmakoterapii (NLPZ, opioidowe leki
przeciwbdlowe, ketamina, leki przeciwpadaczkowe, dozylne wlewy lidokainy, agonistéw alfa-2 receptoréw, leki prze-
ciwdepresyjne), techniki znieczulenia regionalnego (ciggte blokady nerwéw, splotéw, znieczulenie powierzchniowe)
oraz techniki nie-farmakologiczne (muzykoterapia, masaz, laseroterapia, aromaterapia oraz techniki dystrakcyjne).
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Abstract

The World Health Organisation (WHO) reports that each year, more than 300,000 people die worldwide from
burns, which are the fourth most common type of injury and often result in burn wound infection, scarring, the
need for multiple surgical procedures (including skin grafts and plastic surgery), amputations, as well as persistent
post-traumatic pain and post-traumatic stress disorder (PTSD). To prevent persistent post-traumatic pain syndrome,
which can affect up to 40-50% of patients even 10 years after the injury, it is important to treat both acute and
procedural pain associated with dressing changes, surgical debridement, skin grafts, and rehabilitation. Complex
pain management includes pharmacotherapy (NSAIDs, opioid analgesics, ketamine, antiepileptic drugs, antide-
pressants, intravenous infusions of lidocaine and/or alpha-2 receptor agonists), regional anaesthetic techniques
(continuous nerve blocks, plexus blocks, topical anaesthesia), and non-pharmacological techniques (music therapy,
massage, laser therapy, aromatherapy, and distraction/redirection techniques). Anestezjologia i Ratownictwo 2024;
18: 119-125. doi:10.53139/AIR.20241817
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Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) podaje, ze
ponad 300 000 0sob rocznie umiera na catym $wiecie
z powodu oparzen, ktdre sa czwartym co do czestosci
wystepowania rodzajem urazéw [1,2].

Oparzenia sg najczesciej zlokalizowane sa w oko-
licy talerza biodrowego (45,9%), uda (22%), nadgarstka
oraz dloni (19%) i moga prowadzi¢ zaréwno do rozwoju
zakazenia ran oparzeniowych, blizn, koniecznosci
przeprowadzania wielokrotnych zabiegéw operacyj-
nych (w tym przeszczepéw skory, zabiegéw plastycznych,
amputacji), jak i przetrwatego bélu pourazowego oraz
zespolu stresu pourazowego-PTSD [1-3].

Stopien nasilenia bolu zalezy przede wszystkim
od powierzchni oparzenia oraz penetracji urazu
w glab tkanek, jakkolwiek oparzenia powierzchowne
zazwyczaj indukujg podobna stymulacje bélowa jak
obszary oparzen pelnej grubosci (naskorek, skora
wlasciwa) [3].

Wysoki i niejednokrotnie dtugotrwale utrzy-
mujacy sie poziom nasilenia bélu pooparzeniowego
wymaga skutecznego leczenia zaréwno ostrego bélu,
jak i wielokierunkowego postepowania przeciwbodlo-
wego w zakresie leczenia tzw. bolu proceduralnego
zwigzanego ze zmianami opatrunkéw, zabiegami
chirurgicznego oczyszczania ran oparzeniowych, prze-
szczepami skory, rehabilitacja, co zapobiega rozwojowi
zespolu przetrwalego bdlu pourazowego, ktéry moze
utrzymywac sie u 40-50 % pacjentéw nawet po uptywie
10 lat od urazu [1,4,5].

Nalezy podkresli¢, zle ,kontrolowany” bol, oraz
interakcja doznan czuciowych i emocjonalnych
zwigzanych ze stymulacjg bélowa przyczynia sie
zaréowno do katastrofizacji negatywnych odczué
pacjentéw, jak i rozwoju zaburzen nastroju, snu,
zaburzen lekowych, depresji, oraz zespotu stresu
pourazowego [1,6,7].

Oparzenie jest przede wszystkim ostrg reakcje
zapalng, ograniczong do miejsca urazu lub tez moze
dotyczy¢ catego organizmu, zwlaszcza gdy ciezkie
oparzenie prowadzi do aktywacji molekut z grupy
DAMP (Damage-Associated Molecular Pattern) i w
nastepstwie do denaturacji bialek, utraty integralno-
$ci blon komérkowych, wzrostu przepuszczalnosci
§rodblonka naczyniowego i przemieszenia ptynu do
tkanek, hipoksji tkankowej oraz uwolnienia media-
toréw zapalenia) tj. miedzy innymi bradykinina,
serotonina, histamina, prostaglandyny, leukotrieny,
substancja P, CGRP, prozapalne cytokiny, ktére
aktywuja wspolnie z wysoka temperatura nocycep-
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tory (,receptory bélowe”) zlokalizowane w pierwot-
nych zakonczenia czuciowych w oparzonej tkance.
W ostatnich latach podkresla si¢ takze role aktywacji
komoérek neurogleju, komoérek uktadu immunolo-
gicznego i zwiekszonego uwalniania prozapalnych
cytokin w powstawaniu przewlektych zespotéw bolo-
wych, m. in. po urazach oparzeniowych [8]. Nalezy
takze podkresli¢, iz dlugotrwate oddzialywanie kaz-
dego rodzaju stymulacji/bodZcéw (w tym bélowych)
na struktury ukladu nerwowego indukuje zmiany
zaréwno czynnosciowe, jak i morfologiczne w tych
obszarach, okres§lane mianem proceséw neuropla-
stycznych, co prowadzi do rozwoju o$rodkowej sen-
sytyzacji. W wyniku tych proceséw moze dochodzi¢
do tworzenia nowych czasteczek bialek na matrycy
genowej kwasu rybonukleinowego i powstawania
nowych receptoréw w blonie komoérkowej. Zmienia
to aktywnos$¢ komorki na diuzszy czas, mierzony
w dniach, a w niektérych sytuacjach nawet w sposéb
trwaly, prowadzac do powstawania zespotéw bédlu
przewleklego [8,9].

Ponadto uraz oparzeniowy moze prowadzi¢ do
pojawienia si¢ u pacjentéw komponentu bélu neu-
ropatycznego bedacego nastepstwem zaréwno bez-
posredniego uszkodzenia wtdkien nerwowych przez
uraz oparzeniowy, jak i ucisku nerwu spowodowanego
obrzekiem, lub uszkodzeniem nerwéw obwodowych
w nastepstwie zatoru naczyn wtasnych nerwu (vasa
nervorumy). Nastepstwem tych proceséw jest powstanie
ektopowych o$rodkéw pobudzen, charakteryzuja-
cych si¢ napadami spontanicznego, przeszywajacego
bélu o piekgco-parzacym charakterze. Istotnym
czynnikiem odpowiedzialnym za w/w procesy jest
takze aktywacja receptoréw NMDA oraz regulowa-
nych napieciem kanaléw wapniowych. Dlatego tez
leki hamujace aktywnos$¢ w/w struktur tj. ketamina
i leki przeciwpadaczkowe stosowane u pacjentéw
z bélem pooparzeniowym odgrywaja istotng role
w hamowaniu rozwoju sensytyzacji o$rodkowe;j
ihamowaniu powstawania zespotu przetrwalego bélu
pooparzeniowego.

Objawem obserwowanym u blisko 80% pacjentéw
po urazie oparzeniowym jest takze $wiad, ktéry moze
utrzymywac si¢ przez miesigce lub lata po urazie i w
istotnym stopniu przyczynia sie do obnizenia jakosci
zycia, utrudnia powré6t do pracy zawodowej, prowa-
dzi¢ do mechanicznego uszkodzenia skory, utraty
przeszczepu skdrnego i w nastepstwie koniecznosci
wykonywania kolejnych zabiegéw [9,10].
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Leczenie bélu po oparzeniu

Podstawowym elementem prawidlowego poste-
powania przeciwbdlowego jest ocena nasilenia bélu.
Obecnie narzedziem najczesciej zalecanym do oceny
nasilenia bolu jest skala numeryczna NRS (Numerical
Rating Scale), ponadto skalg stosowang u oparzonych
pacjentéw, oceniajaca zardéwno poziom natezenia
ostrego bdlu, jak i leku jest takze skala BSPAS (Burn
Specific Pain Anxiety Scale) [11].

Nalezy podkresli¢, ze leczenie bélu pooparzenio-
wego powinno by¢ wielokierunkowe i uwzglednia¢
skuteczne usmierzenie zaréwno bélu podstawowego
(tto bolowe), bélu proceduralnego oraz neuropatycz-
nego, jak i komponentu psychicznego tj. zaburzen
nastroju, leku, depresji, zespolu stresu pourazowego,
oraz bezsenno$ci [1,4,5].

I. Farmakoterapia

Nalezy podkredli¢, ze istotne znaczenie w farma-
koterapii bolu u oparzonych pacjentéw maja zmiany
patofizjologiczne wywolane oparzeniem, bowiem we
wczesnej fazie wstrzasu pooparzeniowego (0-48 godz.)
ma miejsce istotna redukcja rzutu serca oraz wzrost
systemowego i plucnego oporu naczyniowego, co
skutkuje zmniejszong eliminacjg lekéw przez watrobe
i nerki. Ponad to masywna utrata osocza i albumin,
oraz wzrost al- glycoprotein (AAG) oraz ,,agresywna
resuscytacja ptynowa” powoduje wzrost objetosci dys-
trybucji i zmiany farmakokinetyki wybranych lekéw
(hydrofilnych) przeciwbolowych. Natomiast w fazie
hiperdynamicznej (po 48 godzinach od urazu) wyste-
puje istotny wzrost rzutu serca, przeptywu nerkowego
i watrobowego oraz wzrost klirensu lekéw. Powyzsze
zmiany istotnie wptywaja na farmakokinetyke lekow
stosowanych w tym postepowaniu [1,12]:

A. Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
paracetamol i metamizol, stosowane s w formie
oligoanalgezji u pacjentéw z urazem oparzenio-
wym niewielkiego stopnia. NLPZ i paracetamol
dzialajg synergistyczne z opioidowymi lekami
przeciwbSlowymi i zmniejszaja ich zapotrze-
bowanie o ok. 20-30%. Z uwagi na niepozadane
dziatania NLPZ w zakresie przewodu pokarmo-
wego, nerek oraz dzialanie antyagregacyjne ptytek
krwi skutkujace mozliwoscig wystapienia krwia-
kéw i odrzucenia przeszczepionych platéw skory,
nie zaleca si¢ stosowania NLPZ u pacjentdw z roz-
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leglym urazem oparzeniowym [1,5].

Opioidowe leki przeciwbdlowe powinny byc
stosowane w skojarzeniu z nieopioidowym
lekiem przeciwbdlowym (paracetamol, metami-
zol), a w przypadku obecnosci komponentu bdlu
neuropatycznego, lekami z grupy koanalgety-
kéw. Opioidowe leki przeciwbolowe tj. morfina
lub oksykodon stosuje si¢ droga dozylng przede
wszystkim w bezpo$rednim okresie 72 godziny
po urazie, kiedy stymulacja bolowa pojawia sie
w  krancowo stresogennych okolicznosciach
i jest powodowana przez bezposrednia, masywna
i przedluzajaca sie stymulacja nocyceptywna
pochodzaca z oparzonych tkanek, a postepowanie
przeciwbolowe jest nieodlaczng czescia dziatan
ratunkowych. Nalezy pamietaé, ze zapotrzebo-
wanie na morfine (lek hydrofilny) wzrasta u opa-
rzonych pacjentéw istotnie zaréwno w fazie hipo-
dynamicznej (wzrasta przestrzen dystrybucji leku,
utrata leku z plynem przesickowym), jak i fazie
hiperdynamicznej (wzrost przeptywu wgtrobowego
i nerkowego, down-regulacja receptora opioidowego
mi).

Zapotrzebowanie na oksykodon (Vd > 1l/kg)
wzrasta istotnie zaréwno w fazie hipodynamicznej
(wzrasta przestrzen dystrybucji leku, utrata leku
z plynem przesickowym), jak i fazie hiperdyna-
micznej (wzrost przeplywu wgtrobowego i nerko-
wego, down-regulacja receptora opioidowego mi).
Natomiast w u$mierzaniu ostrego bolu procedu-
ralnego zwigzanego np. ze zmiang opatrunkow
lub chirurgicznym opracowywaniem rany stosuje
sie krétko dzialajace opioidy np. fentanyl, ktory
moze by¢ stosowany zaréwno droga dozylna, jak
i donosowo lub przezéluzéwkowo. U oparzonych
pacjentéw zapotrzebowanie na fentanyl (lek lipo-
filny) wzrasta istotnie w fazie hiperdynamicznej
(wzrost przeplywu wgtrobowego, down-regulacja
receptora opioidowego mi). Z uwagi na farmako-
kinetyke lek ten jest wskazany do zastosowania
w fazie hipodynamicznej.

W okresie zdrowienia, jezeli wymaga tego stopien
nasilenia bélu u oparzonego pacjenta, zaleca si¢
stosowanie opioidowych lekéw przeciwbdlowych
w postaci preparatéw o kontrolowanym uwalnia-
niu, stosowanych droga doustna (tramadol, mor-
fina, oksykodon) lub przezskoérng (fentanyl, bupre-
norfina). Nalezy jednak pamieta¢ o mozliwosci
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TabelaI. Nieopioidowe leki przeciwbolowe stosowane w leczeniu bélu pooparzeniowego [1]

TableI. Non-opioid analgesics used in the treatment of post-burn pain [1]
lek dawka dobowa droga podania stosowane dawki

metamizol 5 g/dobe doustnie lub dozylnie. | 500-1000 mg co 4-6 godzin
paracetamol 4 g/dobe doustnie lub dozylnie |500-1000 mg co 4-6 godzin
ketoprofen 200 mg/dobe dozylnie 50-100 mg w 30 min wlewie i.v.
ketoprofen 200 mg/dobe doustnie 50 mg co 6 godzin
deksketoprofen |150 mg/dobe dozylnie 50 mg co 8 godzin
deksketoprofen |75mg/dobe doustnie 25 mg co 8 godzin

ibuprofen 1200-2400 mg/dobe dot_.lstn_ie 400 mg co 6- 8 godzin_

10 mg/kg dozylnie 400-800 mg co 6 godzin

naproksen 1000 mg doustnie 500 mg co 12 godzin

Tabela II. Koanalgetyki stosowane w leczeniu bélu oparzeniowego pooparzeniowego [1]

Table II.

Droga

— podania

Coanalgesics used in the treatment of burn pain [1]

Dawkowanie

ketamina dozylnie |dawka wstepna: 0.35 mg/kg m.c., nastepnie wlew: 0.1-0.5 mg/kg m.c./godz.

q ; 5 - 2-3 mg/kg m.c. w ciggu 30 minut, 1-2 razy dziennie lub ciggty wlew

el sl dozylny 0,5-1 mg/kg/godzine

n . - Dawka wstepna: 400 mg, ciggty wlew dozylny - dawkowanie w zaleznosci

s welprelieegy | leeadinle od odpowiedzi klinicznej i/lub montorowania stezenia leku we krwi.
Maksymalna dawka w leczeniu bélu wynosi 3600 mg na dobe, leczenie

gabapentyna doustnie |nalezy rozpoczyna¢ od dawki 100-300 mg na noc, dochodzgc do
optymalnej dawki

; ] Maksymalna dawka dobowa wynosi 600 mg, leczenie nalezy rozpoczynac
pregabalina CEEinlE od dawki 75-150 mg na noc, dochodzac do optymalnej dawki
deksmedetomidyna |dozylnie |wlew dozylny 0.2-0.5 mcg/kg/godzine.
. dozylnie |wlew dozylny 0.2-0.3 mcg/kg/godz.
SAEElE doustnie | 10 mcg/kg/dobe

C.

wystapienia zaréwno tolerancji, jak i uzaleznienia.
Stosujac opioidowe leki przeciwbdlowe nalezy
pamieta¢ takze o mozliwosci wystgpienia
u u pacjentéw stosujacych nawet krétkotrwale
leki z tej grupy zjawiska tzw. ,opioid-induced
hyperalgesia” (paradoksu opioidowego) bedacej
nastepstwem m. in. down-regulacji receptora
opioidowego, manifestujacej si¢ tym, iz podawane
kolejne, coraz wyzsze dawki leku powodujg nasi-
lenie bdlu oraz obnizenie progu bélowego wywo-
tanego przez bodzce, ktére normalnie nie wywo-
tujg doznan bdlowych [12]. Jakkolwiek pojawity
sie takze doniesienia o mozliwosci ograniczanie
rozwoju tolerancji na opioidowe leki przeciwbo-
lowe poprzez zastosowanie u oparzonych pacjen-
tow metadonu [1,13].

Ketamina bedac niekompetecyjnym inhibito-
rem receptora N-metylo-D-Asparaginianowego
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(NMDA) hamuje zaréwno rozwdj procesow
o$rodkowej sensytyzacji, jak i indukuje skuteczng
analgezje oraz zapobiega rozwojowi przetrwatego
bélu pourazowego, a poprzez aktywacje ukladu
wspolczulnego zapewnia stabilno$¢ hemodyna-
miczng u pacjenta. Ponad to charakteryzuje sie
brakiem dzialania immunosupresyjnego (w prze-
ciwienstwie do opioidéw), blokowaniem aktywa-
cji prozapalnych cytokin oraz poprzez zabloko-
wanie receptordw NMDA zapobiega rozwojowi
zespolu stresu pourazowego u pacjentow zwlasz-
cza po rozlegtych oparzeniach [7,14,15].

Ketamina jest takze stosowana w u$mierzaniu
bdlu proceduralnego u oparzonych pacjentéw
w skojarzeniu z propofolem (Ketofol) lub mida-
zolamem [15-17]. U oparzonych pacjentéw zapo-
trzebowanie na ketamine wzrasta istotnie w fazie
hiperdynamicznej (wzrost przeplywu nerkowego
i wagtrobowego, up-regulacja receptora NMDA).
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Nalezy takze podkresli¢, iz stosowanie ketaminy
w tej grupie chorych moze wywola¢ hipoten-
sje, bowiem utrzymujacy sie dlugotrwale wysoki
poziom katecholamin powoduje down-regulacje
i desensytyzacje receptoréw beta-adrenergicznych
i wowczas pojawia sie¢ bezposrednie dzialanie
depresyjne ketaminy na miesien sercowy [12].

Zapotrzebowanie na propofol (lek lipofilny) wzra-
sta istotnie w fazie hiperdynamicznej (wzrost
przeplywu nerkowego i wgtrobowego, up-regu-
lacja receptora NMDA). U chorych oparzonych
podczas zmiany opatrunkéw lub tez procedur
diagnostycznych i terapeutycznych mozna zasto-
sowac taczne ketamine z propofolem (kombinacja
lekowa okreslana jako Ketofol), ktéra w istotnym
stopniu ogranicza wystepowanie objawéw niepo-
zadanych indukowanych przez propofol [12,17].

E. Lidokaina jest blokerem napieciowo-zalez-

nych kanatéw jonowych dla jonéw sodowych
(VONa+C) i hamujagc powstawanie potencjatu
czynnosciowego, podawana we wlewie dozyl-
nym jest szczegdlnie przydatna w hamowaniu
o$rodkéw ektopowych wzbudzen w uszkodzo-
nych przez uraz oparzeniowy wtoéknach nerwo-
wych, odpowiedzialnych za powstawanie neu-
ropatycznego komponentu boélu u oparzonych
chorych [18]. Nalezy takze podkresli¢, ze dozylny
wlew lidokainy redukuje o 25% zapotrzebowa-
nie na opioidowe leki przeciwbdlowe stosowane
w u$mierzaniu bélu podstawowego (tta bélowego)
u oparzonych pacjentéw (19).
Zapotrzebowanie na lidokaineg (lek hydrofilny)
podawang we wlewie dozylnym zwigksza sie istot-
nie z uwagi na wzrost przestrzeni dystrybucji leku
oraz wzrost w surowicy krwi poziomu al- acid
glycoprotein (wigzgcej lidokaing) [12].

F. Leki przeciwpadaczkowe (gabapentyna, pregaba-
lina, kwas walproinowy) sa blokerami napigciowo-
-zaleznych kanaléw jonowych dla jonéw wapnia
w strukturach ukladu nerwowego. Zablokowanie
przez te leki transportu jonéw wapnia w uszko-
dzonych podczas oparzenia neuronach, powoduje
istotne ograniczenie uwalniania ,,pro-bélowych”
neuroprzekaznikéw, zahamowanie transmisji
informacji bdélowej, zmniejszenie nasilenia bélu
oraz redukcje zapotrzebowania na opioidowe leki
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przeciwbolowe u pacjentéw z neuropatycznym
komponentem bolu [20-22].

Obserwowano takze zmniejszenie nasilenia
$wigdu u zastosowaniu gabapentyny lub pregaba-
liny u pacjentéw z rozleglym i glebokim oparze-
niem [23,24].

Natomiast dawkowanie lekéw przeciwpadaczko-
wych tj. pregabalina lub kwas walproinowy, sto-
sowanych w celu leczenia neuropatycznego kom-
ponentu bolu oparzeniowego nie ulega zmianie
u oparzonych pacjentéw [12].

Agonisci alfa-2 receptoréw (deksmedetomi-
dyna, klonidyna) dziatajac w strukturach ukladu
nerwowego hamuja uwalnianie pronocyceptyw-
nych neuroprzekaznikéw (substancji P, EAA),
»otwieraja” kanaly potasowe indukujac hiper-
polaryzacje neuronéw. Nastepstwem tych pro-
cesOw jest: sedacja (zwigzana z aktywacjg recep-
torow o2-adrenergicznych w miejscu sinawym),
oraz zahamowanie transmisji informacji bélowej
z obszaru oparzenia, manifestujace sie zmniejsze-
niem natezenia bolu oraz redukejg koniecznych
do zastosowania dawek opiodowych lekéw prze-
ciwbdlowych [25-27].

Najczestszymi objawami niepozadanymi ogra-
niczajagcymi stosowanie agonistow receptora a2
adrenergicznego sa: hipotensja tetnicza, bradykar-
dia i sedacja.

II. Techniki znieczulenia regionalnego
Zastosowanie ciaglych blokad centralnych (pod-
pajeczynéwkowa, zewnatrzoponowa), ciagtych blokad
splotéw i nerwéw obwodowych, oraz znieczulenie
powierzchniowe (topikalne) i nasiekowe skutecznie
usmierzajg bdl podstawowy lub proceduralny, oraz
zmniejszaja zapotrzebowanie na opioidowe leki prze-
ciwbolowe [28-30].

III. Techniki nie-farmakologiczne

Niefarmakologiczne interwencje tj. chtodzenie
i wstepne leczenie rany z zastosowaniem miejscowych
lekow i opatrunkéw moga skutecznie ograniczyé
nasilenie dolegliwosci bolowych zwlaszcza w ostrej
fazie urazu [31].

Muzykoterapia, masaz, laseroterapia, aromaterapia
oraz techniki dystrakcyjne z wykorzystaniem wirtu-
alnej rzeczywistoéci i gier komputerowych stosowane
u pacjentdw z bolesnymi bliznami pooparzeniowymi
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zmniejszajg zaréwno nasilenie przetrwatego bolu ORCID
pooparzeniowego, jak i poziom leku oraz §wiad [32-34]. Jerzy Wordliczek 0000-0001-9969-6172
Istotnym elementem w postepowaniu przeciwbé- Renata Zajaczkowska 0000-0003-3511-5169
lowym jest opieka rodziny i bliskich, ora z sprawowanie
opieki duchowej nad oparzonym pacjentem [35]. Adres do korespondencji / Correspondence address
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