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ZASADY PRZYJMOWANIA | OGELASZANIA PRAC

Informacje ogolne

.Lekarz Wojskowy” jest czasopismem ukazujgcym sig nieprzerwanie od 1920
roku, obecnie jako kwartalnik wydawany przez Wojskowy Instytut Medycz-
ny w Warszawie.

1. ,Lekarz Wojskowy" zamieszcza prace oryginalne (do$wiadczalne i klinicz-
ne), prace pogladowe, doniesienia dotyczace zagadnien wojskowych, opra-
cowania deontologiczne, opracowania ciekawych przypadkéw klinicznych,
artykuty z historii medycyny, opisy wynikéw racjonalizatorskich, wspo-
mnienia po$miertne, listy do Redakcji, oceny ksigzek, streszczenia (prze-
glady) artykutéw z czasopism zagranicznych dotyczacych szczegélnie woj-
skowej stuzby zdrowia, sprawozdania ze zjazdéw i konferencji naukowych,
komunikaty o zjazdach.

2. Kazda praca przed przyjeciem do druku jest oceniana przez 2 niezaleznych
recenzentéw z zachowaniem anonimowosci.

3. ,Lekarz Wojskowy” jest indeksowany w MNiSW — liczba punktdw 6.

4. W zwiazku z odstgpieniem przez Redakcje od wyptacania honorarium
za prace niezaméwione — fakt nadestania pracy z prosba o jej opublikowa-
nie bedzie sig wiaza¢ z dorozumiang zgoda Autora(éw) na rezygnacje z ho-
norarium autorskiego oraz scedowanie praw autorskich (copyright) na Woj-
skowy Instytut Medyczny.

5. Przesytajac prace kliniczng, nalezy zadba¢ o jej zgodno$¢ z wymogami De-
klaracji Helsinskiej, w szczegdlno$ci o podanie w rozdziale ,Materiat i meto-
dy” informacji 0 zgodzie Komisji Bioetycznej, jak réwniez o $wiadomej zgodzie
chorych na udziat w badaniu. W przypadku wykorzystania wynikéw badan z
innych o$rodkdéw nalezy to zaznaczy¢ w tekscie lub podzigkowaniu.

6. Autorzy badan klinicznych dotyczacych lekéw (nazwa migdzynarodo-
wa) i procedur medycznych powinni przedstawic opis finansowania badan
i wptywu sponsora na tre$¢ publikaciji.
7. Prace nalezy nadsyta¢ pod adresem pocztowym: Redakcja , Lekarza Woj-
skowego”, ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa 44 lub pod adresem elektro-
nicznym: lekarzwojskowy@wim.mil.pl

8. Redakcja zwraca sig z proshg do wszystkich Autoréw pragnacych zamie-
$ci¢ swe prace natamach ,Lekarza Wojskowego” o doktadne zapoznanie sig
zniniejszymi zasadami i §ciste ich przestrzeganie. Niestosowanie sig do wy-
magan Redakcji utrudnia redagowanie, zwigksza koszty i opéznia ukazywa-
nie sie prac. Prace napisane niezgodnie z niniejszymi zasadami nie bedag pu-
blikowane, a przygotowane niewtasciwie beda zwracane Autorom w celu
ich ponownego opracowania.

Maszynopis wydawniczy
1. Artykuty nalezy przygotowa¢ w edytorze tekstu WORD i przesta¢ poczta
elektroniczng albo poczta na dyskietce 3,5” lub na ptycie CD.

2. Liczba stron maszynopisu (tacznie z tabelami, rycinami i piSmiennic-
twem) nie moze przekracza¢ w przypadku prac: oryginalnych — 30, pogla-
dowych — 30, kazuistycznych — 20, z historii medycyny — 30, racjonaliza-
torskich — 15 stron. Streszczenia ze zjazdéw, kongreséw itp. powinny by¢
zwiezte, do 5 stron, i zawierac¢ tylko rzeczy istotne.

3. Publikacja oryginalna moze mie¢ takze forme krétkiego doniesienia tym-
czasowego.

4. Materiaty do druku

1) Tekst (z pismiennictwem, tabelami i podpisami pod rysunki) umieszcza sie
w odrebnym pliku. Jedna strona maszynopisu powinna zawiera¢ 30 wierszy
po okoto 60 znakéw kazdy (ok. 1800 znakéw). Tekst musi by¢ napisany czcion-
kg Times New Roman 12 pkt, z podwéjnym odstepem migdzy wierszami (do-
tyczy to tez piSmiennictwa, tabel, podpisow itd.), zlewym marginesem o sze-
roko$ci 2,5 cm, ale bez prawego marginesu, czyli z tzw. choragiewka. Nie for-
matuje sig, tzn. nie wyposrodkowuije sig tytutdw, nie justuje, nie uzywa sig
tabulatora, nie korzysta sig z mozliwo$ci automatycznego numerowania (ani
w pi$miennictwie, ani w tek$cie). Nowy akapit zaczyna sig od lewego margi-
nesu bez wcigcia akapitowego. Nie wstawia sig pustych wierszy miedzy aka-
pitami lub wyliczeniami. Z wyréznien maszynowych mozna stosowac czcionke
wyttuszczong (péigruba) i pochyta (kursywe) do wyrazen obcojezycznych.

2) Nie wiamuije sig ilustracji do tekstu WORD-a. W tekscie gtéwnym trzeba
zaznaczy¢ miejsca wiamania rycin i tabel, np.: ,narycinie 1, ,(tab. 1)". Liczbg
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tabel nalezy ograniczy¢ do minimum. Tytut tabeli musi by¢ podany w jezy-
ku polskim i angielskim czcionka wyttuszczong w pierwszej rubryce pozio-
mej. Ryciny (w tym mapy) i zdjgcia umieszcza sig w osobnym pliku. Zdjecia
cyfrowe powinny mie¢ rozdzielczo$¢ 300 dpi w formacie tiff. Zdjecia trady-
cyjne dobrej jakosci powinny by¢ dostarczone na papierze fotograficznym.
Na materiafach ilustracyjnych dostarczonych na papierze na odwrocie kaz-
dej ryciny nalezy poda¢ nazwisko autora, tytut pracy i kolejny numer oraz
zaznaczy¢ gore zdjecia.

5. Prace powinny by¢ przygotowane starannie, zgodnie z zasadami pisow-
ni polskiej, ze szczegélng dbato$cig o komunikatywno$¢ i polskie mianow-
nictwo medyczne. Ttumaczenia na jezyk angielski streszczen, stéw kluczo-
wych i opiséw do rysunkéw winny by¢ tozsame z wersja polska oraz przy-
gotowane na odpowiednim poziomie jezykowym. Teksty niespetniajace tych
kryteriéw beda odsytane do poprawy.

6. Kazda praca powinna zawiera¢:

1) na pierwszej stronie tytut gtéwny w jezyku polskim i angielskim, imig i na-
zwisko Autora (Autoréw) z tytutami naukowymi, petng nazwe zaktadu (za-
ktadéwy) pracy z danymi kierownika (tytut naukowy, imie i nazwisko), poni-
zej jedno streszczenie (do 15 wierszy) ze stowami kluczowymi w jezyku pol-
skim oraz drugie streszczenie ze stowami kluczowymi w jezyku angielskim,
wskazanie autora do korespondencji, jego adres pocztowy z kodem, tele-
fon (faks) i adres elektroniczny.

2) Tekst gtéwny

Prace oryginalne powinny by¢ przygotowane zgodnie z ukfadem: wstep,
cel pracy, materiat i metody, wyniki, oméwienie, wnioski, piSmiennictwo;
prace kazuistyczne: wstep, opis przypadku, omdwienie, podsumowanie
(wnioski), pi$miennictwo.

Skréty i akronimy powinny by¢ objasnione w tekscie przy pierwszym uzy-
ciu, a potem konsekwentnie stosowane.

3) Pi$miennictwo powinno by¢ utozone wedtug kolejno$ci pojawiania sig
w tekscie (nazwiska autoréw lub tytut pracy zbiorowej wydawnictwa zwar-
tego). Jesli jest kilku autoréw — nalezy poda¢ trzech pierwszych ,i wsp.”,
jesli jest czterech autoréw — podac wszystkich. Numeracjg pi$miennictwa
nalezy wprowadza¢ z klawiatury, nie korzystajac z mozliwo$ci automatycz-
nego numerowania. Przykfady cytowan:

artykuty z czasopism:

Calpin C., Macarthur C., Stephens D. i wsp.: Effectiveness of prophylactic
inhaled steroids in childhood asthma: a systemic review of the literature.
J. Allergy Clin. Immunol., 1997; 100: 452—457

ksigzki:

Rudzki E.: Alergia na leki: z uwzglednieniem odczynéw anafilaktycznych
i idiosynkrazji. Lublin, Wydaw. Czelej, 2002: 338—340

rozdziaty ksigzki:

Wantz G.E.: Groin hernia. [W:] Cameron J.J., (red.): Current surgical thera-
phy. Wyd. 6. St Louis, Mosby, 1998: 557-561

W wykazie pi$miennictwa nalezy uwzgledni¢ tylko te prace, z ktérych Au-
tor korzystat, a ich liczbe nalezy ograniczy¢ do 20. W tekscie artykutu na-
lezy sig powota¢ na wszystkie wykorzystane pozycje pi$miennictwa, a nu-
mer pi$miennictwa umie$ci¢ w nawiasie kwadratowym. Tytuty nalezy ko-
piowac z medycznych baz danych w celu uniknigcia pomytek.

7. Do pracy nalezy dotaczy¢: a) prosbe autoréw o opublikowanie pracy
z o$wiadczeniem, ze praca nie zostata wcze$niej opublikowana i nie jest
ztozona do innego czasopisma, b) zgode kierownika kliniki, ordynatora od-
dziatu lub kierownika zaktadu, w ktérym praca zostata wykonana, a w przy-
padku pracy pochodzacej z kilku o$rodkéw zgode wszystkich wymienionych,
c) o$wiadczenie o sprzecznosci intereséw, d) ewentualne podzigkowanie.

8. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia mianownictwa i usterek sty-
listycznych oraz dokonanie skrétéw bez uzgodnienia z Autorem.

9. Autor otrzymuje bezptatnie 1 egzemplarz zeszytu, w ktérym wydruko-
wana zostata praca. Na dodatkowe egzemplarze Autor powinien ztozy¢ za-
moéwienie w Redakciji.

10. W przypadku nieprzyjecia pracy do druku Redakcja zwraca Autorowi
nadestany artykut.
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Zasady prenumeraty

B Prenumerate najtatwiej zaméwié, przysytajac do Wydawnictwa wy-

petniony formularz zgody na obcigzenie rachunku (polecenie zapta-
ty) dostepny na stronie internetowej www.mp.pl/ksiegarnia

B Prenumerate i ksigzki mozna tez zaméwi¢ w nastepujacy sposéb:

— telefonicznie pod bezptatnym numerem 800 888 000 — nalez-
no$¢ za zaméwione w ten sposéb pozycje mozna uisci¢:

a) przy odbiorze przesyiki,

b) za pomoca karty kredytowej,

— uzywajac oryginalnych blankietéw Medycyny Praktycznej —
w tym przypadku mozliwe sg nastepujace formy dokonywania
optat:

a) przekaz pocztowy/przelew bankowy — nalezy optacic¢ na po-
czcie (przekaz) lub dokonaé przelewu z wtasnego konta ban-
kowego (ROR), wypetniajac wszystkie odcinki blankietu,

b) przy odbiorze przesytki —zaméwienie (wypetniony blankiet)
nalezy przesta¢ listownie do wydawnictwa pod adresem:
Medycyna Praktyczna, ul. Krakowska 41, 31-066 Krakéw,

— przez Internet —w ten sposéb mozna sktada¢ zaméwienia ptatne
przy odbiorze przesytki lub kartg kredytowa (nalezy wypetni¢
formularz znajdujacy sie pod adresem http://ksiegarnia.mp.pl).

® Jednorazowa optata pocztowa za prenumerate ptatna przy od-

biorze przesytki wynosi 5 zt (Wydawca ponosi 50% kosztéw
przesytki). Koszty przesytki kolejnych zeszytow ponosi w catosci
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Wydawca. Przy pozostatych formach ptatnosci koszty przesy-
tek w catosci pokrywa Wydawnictwo.

® Jednorazowa opfata pocztowa zwigzana zzaméwieniem ksiazek
wynosi 12 zt (Poczta Polska, przesytka zwykta). Dokonujac wptaty
do warto$ci zaméwienia nalezy doliczy¢ powyzsza kwote.

B Przy réwnoczesnym zaméwieniu prenumeraty i ksiazek ptat-
nym przy odbiorze przesytki jednorazowa optata pocztowa wy-
nosi 5 zt. Przy pozostatych formach ptatnosci koszty przesytek
w catosci pokrywa Wydawnictwo.

B Wszystkie powyzsze ceny ohowiazuja wytacznie na terenie Polski.

m Cztonkowie Klubu Czytelnikéw Medycyny Praktycznej (prenumera-
torzy czasopism wydawnictwa) majg prawo do znizki przy zakupie
jednego egzemplarza kazdej ksigzki i wydania specjalnego.

m W razie watpliwo$ci prosimy o zgiaszanie pytan telefonicznie
(800 888 000), poczta elektroniczng (prenumerata@mp.pl) lub
na kartach pocztowych.

Na naklejce adresowej znajdujg sig informacje dotyczace:
1) zawartos$ci przesytki,

2) kwoty informujacej o ewentualnej nadptacie lub niedoptacie w sto-
sunku do zamdwienia,

3) ostatniego optaconego numeru kazdego z zaméwionych czasopism.
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Analiza choroéb i obrazen ciata
zotnierzy Polskiego Kontyngentu
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The analysis of diseases and injuries occurring
in the population of soldiers from the Polish Military
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Streszczenie. Cel pracy: W pracy przedstawiono wyniki badan wtasnych dotyczacych wystepowania choréb i obrazen ciata
wsrdd zotnierzy Polskiego Kontyngentu Wojskowego (PKW) petnigcych stuzbe w ramach sit stabilizacyjnych International Security
Assistance Force w Afganistanie w 2009 roku. Omdwiono réwniez czynniki majgce wptyw na zachorowalno$¢ i urazowo$é
zotnierzy w warunkach misji wojskowej. Materiat i metody: Przeprowadzona analiza retrospektywna opiera sie na dokumentacji
medycznej pacjentéw leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wediug wskazan na etapie ewakuacji medycznej w Grupie
Zabezpieczenia Medycznego (poziom 2) w Forward Operating Base (FOB) Ghazni, gtéwnej bazie PKW Afganistan. W omawianym
okresie w FOB Ghazni stuzbe petnito 2300 polskich zotnierzy w ramach Vi VI zmiany PKW. Do analizy statystycznej wykorzystano
dokumentacje medyczng dotyczacg 3518 wstepnych badan lekarskich przeprowadzonych u zotnierzy zarejestrowanych w izbie
przyje¢ Grupy Zabezpieczenia Medycznego. Analize wykonano w oparciu o wskaznik natgzenia w przeliczeniu na 100 pacjentdw.
Whyniki: Badania wykazaty, ze najczestszy problem zdrowotny wsrdd polskich zotnierzy stanowity choroby uktadu oddechowego,
obrazenia ciata powstate na skutek urazéw bojowych i niebojowych, choroby uktadu pokarmowego oraz choroby skéry. Whnioski:
Wystepowanie chordb i obrazen ciata wsrdd zotnierzy PKW Afganistan $cisle wigzato sig z dziataniem czynnikéw klimatycznych,
Srodowiskowych, urazami sportowymi oraz dziataniami wojennymi.

Stowa kluczowe: Afganistan, choroby, obrazenia ciata, Polski Kontyngent Wojskowy

Abstract. Aim: The article presents the results of own research concerning the prevalence of illnesses and injuries
occurring among soldiers from the Polish Military Contingent (PMC) relocated to Afghanistan in 2009 within the framework
of the International Security Assistance Force. Material and methods: A retrospective analysis was based on medical
records of outpatients treated according to indications at a medical evacuation level in/by Medical Support Group (Level 2)
in FOB Ghazni, which remains the main base of the PMC Afghanistan. Within the analyzed period of time 2 300 Polish
military personnel were assigned to FOB Ghazni within the framework of the 5th and 6th rotations of the PMC. The basis for
conducting the statistical analysis were medical records of 3 518 outpatient visits registered at the sick call of the Medical
Support Group. The analysis was carried out on the basis of intensity index equivalent to 100 patients. Results: The study
demonstrated that the most common health problem occurring in the population of Polish soldiers included respiratory
tract diseases, battle and non-battle injuries, digestive tract diseases, and skin diseases. Conclusions: Health problems
occurring in the population of military personnel serving in the PMC Afghanistan were directly connected with the effects
of climatic conditions, environmental conditions, sports injuries, and combat activities.

Key words: Afghanistan, diseases, injuries, Polish Military Contingent
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Zotnierze Polskiego Kontyngentu Wojskowego (PKW)
weszli w sktad miedzynarodowych sit stabilizacyjnych
w Afganistanie w marcu 2002 roku. Jako 100-osobowy
komponent inzynieryjno-saperski i logistyczny rozpo-
czeli stuzbe w ramach operacji Enduring Freedom w ba-
zie wojskowej Bagram Air Field (60 km na pétnoc od Ka-
bulu) [1]. W 2007 roku zaczeto stopniowo zwigkszaé stan
osobowy PKW Afganistan, a jego zofnierze przeszli spod
dowddztwa amerykanskiego do Miedzynarodowych Sit
Wspierania Bezpieczenstwa (International Security As-
sistance Force — ISAF). Obecnie w misji stabilizacyjnej
ISAF stuzy tacznie ponad 130 tysiecy zotnierzy z 47 kra-
jow. Najliczniejszg grupe narodowos$ciowg stanowiag
zotnierze ze Stanoéw Zjednoczonych (95000), nastepnie
z Wielkiej Brytanii (9500), Niemiec (4341), Francji (3850),
Wioch (3688), Kanady (2922) i Polski (2519) [2].

W listopadzie 2008 roku utworzono nowgq struktu-
re organizacyjng PKW Afganistan, ktéra funkcjonuje
do dzis. Powstaty wéwczas Polskie Sity Zadaniowe (Po-
lish Task Force White Eagle), ktére jako jedna z Bryga-
dowych Grup Bojowych w Dowddztwie Regionalnym
Wschéd (Regional Command East) przejety odpowie-
dzialnos$¢ za afganska prowincje Ghazni. PKW jest roz-
mieszczony w pieciu bazach: Forward Operating Base
(FOB) Ghazni (gtéwna baza z dowddztwem PKW i ugru-
powaniem bojowym ALFA), FOB Warrior (baza z ugru-
powaniem bojowym BRAVO), FB Giro, FB Vulcan, COP
Qarabagh. Do gtéwnych zadan zotnierzy PKW Afgani-
stan nalezg: zapewnienie bezpieczenstwa w afganskiej
strefie rozwoju w prowincji Ghazni, ochrona realizowa-
nych projektow odbudowy w operacyjnej strefie odpo-
wiedzialnosci, kontrola sytuacji na gtéwnej arterii komu-
nikacyjnej kraju, trasie Kabul-Kandahar, szkolenie afgan-
skiego wojska i policji [3].

Afganistan to kraj érodlagdowy (bez dostepu do mo-
rza), potozony w Azji Centralnej. 70% jego terytorium
(ponad dwukrotnie wiekszego od Polski) pokrywajg gory
i wyzyny (gtéwna baza PKW Afganistan w Ghazni lezy na
wysokos$ci 2171 m n.p.m.). Afganistan nalezy do najbied-
niejszych krajow $wiata, opieka zdrowotna w ponad 70%
zalezy od zagranicznej pomocy humanitarnej [4]. Pro-
fil epidemiologiczny zdominowaty choroby infekcyjne
przenoszone drogg pokarmowa i oddechowa, ktérych
powstawaniu i rozprzestrzenianiu sprzyjajg czynniki $ro-
dowiskowe (zanieczyszczenie wody i gleby, ograniczo-
ny dostep do nieskazonej wody pitnej, brak podstawo-
wych lekow, duza liczba bezobjawowych nosicieli cho-
réb wéréd ludnosci miejscowej) [5-7].

W Afganistanie dominuje klimat kontynentalny suchy.
W stolicy kraju, Kabulu, w miesigcach letnich temperatura
powietrza ksztattuje sie na poziomie +35°C, przy braku opa-
déw atmosferycznych, w miesigcach zimowych spada po-
nizej—10°C, czesto przy duzych opadach $niegu. Afganistan
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ma jedng z najwyzszych dobowych i rocznych amplitud
temperatur na $wiecie. Zimg temperatura w wysokich par-
tiach gér moze spasé ponizej —40°C, podczas gdy w okre-
sie letnim we wschodniej czesci kraju moze przekroczy¢
+45°C [8]. Personel wojskowej misji stabilizacyjnej jest na-
razony na dziatanie istniejgcych czynnikoéw klimatycznych
i sSrodowiskowych w znacznie mniejszym stopniu niz lud-
no$¢ miejscowa Afganistanu, gtéwnie dzieki sprawnemu
zabezpieczeniu logistycznemu (zywienie, zakwaterowanie)
oraz nieograniczonemu dostepowi do stuzby zdrowia w za-
kresie profilaktyki i lecznictwa. Mimo to wiedza na temat
wystepujgcych zagrozen zdrowotnych ma istotne znacze-
nie zarowno dla kazdego uczestnika misji wojskowej, jak
i dla dowddcéw pododdziatéw, gtéwnie w aspekcie utrzy-
mania zdolnosci bojowej wojsk.

Cel pracy

Celem pracy byto przedstawienie wynikéw badan wta-
snych, dotyczacych wystepowania choréb i obrazen cia-
fa wsrdd zotnierzy PKW Afganistan leczonych w trybie
ambulatoryjnym oraz wedfug wskazan na etapie ewaku-
acji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego
(poziom 2) w FOB Ghazni, w okresie od stycznia do grud-
nia 2009 roku, a takze omowienie czynnikdw majgcych
wptyw na zachorowalnos¢ i urazowos$é zotnierzy w wa-
runkach misji wojskowej.

Materiat i metody

Przeprowadzona analiza retrospektywna dotyczyta do-
kumentacji medycznej pacjentéw leczonych w trybie
ambulatoryjnym oraz wedtug wskazan na etapie ewa-
kuacji medycznej w okresie 01.01-31.12.2009 w Grupie
Zabezpieczenia Medycznego (poziom 2) w FOB Ghazni,
gtéwnej bazie PKW Afganistan. W tym czasie w FOB
Ghazni stuzbe petnito 2300 polskich zotnierzy w ramach
Vi VI zmiany PKW. Do analizy statystycznej wykorzy-
stano dokumentacje dotyczacg 3518 badan lekarskich
(wytaczajgc wizyty kontrolne) zotnierzy zarejestrowa-
nych w izbie przyjeé¢ Grupy Zabezpieczenia Medyczne-
go w 2009 roku.

Przeprowadzenie badan retrospektywnych pozwo-
lito na ustalenie liczby zgtoszonych przypadkéw cho-
réb i obrazen ciata w zaleznosci od miesigca (I-XII) oraz
wskaznika natezenia, za pomocg ktoérego okreslano cze-
stos¢ wystepowania danej choroby lub obrazenia ciata
w przeliczeniu na 100 pacjentéw. Badana populacja byta
zbiorowoscig o sktadzie przypadkowym (bez doboru). Za
istotne przyjeto zmiany na poziomie ufnosci p <0,05. Ze-
brane wyniki zestawiono na rycinach i w tabelach.

Gtéwne rozpoznania choréb i obrazeh ciata po-
szczegollnych uktfadéw i narzadéw analizowano we-
dtug klasyfikacji choréb ICD-9-CM: choroby uktadow
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oddechowego, sercowo-naczyniowego, pokarmowego,
narzgdu ruchu, skoéry, uktadu nerwowego, narzgdu wzro-
ku i stuchu, uktadu moczowo-pfciowego, zaburzenia psy-
chiczne, obrazenia ciata. Szczegéfowe rozpoznania jed-
nostek chorobowych analizowano wedfug tej samej kla-
syfikacji chorob.

Wskaznik natezenia obliczono dzielgc liczbe wizyt
wstepnych wedtug rozpoznanych choréb lub obrazenh
ciata (wytgczajac wizyty kontrolne z powodu tej same;j
jednostki chorobowej w ciggu 2 tygodni) przez ogélng
liczbe pacjentéw w analizowanym okresie (n = 2300).
Powstaty utamek pomnozono przez wspédtczynnik
C = 10k (k = 0, 1, 2, 3..., w analizie statystycznej uzy-
to k = 2), za pomoca ktorego okreslono czestosé wy-
stgpowania chorob i obrazen ciata na 100 pacjentow
w badanej zbiorowosci. Do obliczenia wynikéw badan
wykorzystano program STATISTICA PL (licencja nr SN:
SP 7105488009G51).

Wyniki

Najczestszy problem zdrowotny polskich zotnierzy w anali-
zowanym okresie stanowity choroby uktadu oddechowego
(45,3 przypadkow/100 pacjentéw), obrazenia powstate na

skutek urazéw bojowych i niebojowych (31,5/100), cho-
roby uktadu pokarmowego (20,1/100) oraz choroby skoéry
(20,1/100) (ryc. 1).

Najwieksza liczbe zgtoszonych choréb i obrazen ciata
zanotowano w miesigcach bedacych okresami rotacyj-
nymi dla polskich zotnierzy (lll, X), w czasie ktérych na
teatr dziatan przylatuje z Polski nowa zmiana zotnierzy
(rotacje kontyngentu odbywajg sie co 6 miesigcy), ktéra
— aklimatyzujac sie do nowych warunkéw klimatycznych
i srodowiskowych — jest narazona na czeste zachorowa-
nia, zwtaszcza na choroby ukfadu oddechowego (niezyty
gornych drég oddechowych) i pokarmowego (biegunki).
Znaczacy wzrost liczby zgtaszanych jednostek chorobo-
wych zaobserwowano zwtaszcza podczas rotacji jesien-
nej w pazdzierniku 2009 roku (ryc. 2).

Wieksza od przecietnej liczba zgtoszen choréb ukta-
du oddechowego bytfa widoczna (podobnie jak ogdlna
liczba choréb i obrazen ciata) w okresach rotacyjnych
zotnierzy PKW (lll, X) (ryc. 3). Nowo przybyli w rejon
misji zgtaszali sie po pomoc lekarska gtéwnie z powo-
du niezytéw goérnych drog oddechowych (90% wszyst-
kich notowanych choréb uktadu oddechowego) w ciggu
pierwszych tygodni pobytu w strefie dziatan. Ich proble-
my zdrowotne wigzaty sie nie tylko z nowymi warunkami

choroby ukfadu oddechowego
obrazenia ciata

choroby uktadu pokarmowego
choroby skéry

choroby narzadu ruchu

choroby ukfadu nerwowego
choroby narzadu wzroku

choroby ukfadu sercowo-naczyniowego
choroby narzadu stuchu

choroby uktadu moczowo-ptciowego
urazy cieplne

zaburzenia psychiczne

inne

T T I I T T
20 25 30 35 40 45

liczba zgtoszen / 100 pacjentow

Rycina 1. Wystepowanie choréb i obrazen ciata wérdd polskich zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wedtug wskazan
na etapie ewakuacji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku. Zrodto: PKW Afganistan. Opracowanie wtasne
Figure 1. Prevalence of diseases and injuries among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily and according to indications at a medical evacu-

ation level in/by Medical Support Group in FOB Ghazni in 2009
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Rycina 2. Liczba przypadkéw chordb i obrazen ciata wsrdd polskich Zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wedtug wskazan
na etapie ewakuacji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku. Zrédto: PKW Afganistan. Opracowanie wtasne

Figure 2. Number of cases of diseases and injuries among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily and according to indications at a medical

evacuation level in/by Medical Support Group in FOB Ghazni in 2009

klimatycznymi i Srodowiskowymi rejonu stacjonowania,
ale rowniez z lekcewazeniem podstawowych zasad pro-
filaktyki zdrowotnej (picie schfodzonych napojéw oraz
znaczgce obnizanie temperatury w klimatyzowanych
kontenerach mieszkalnych, przy panujgcych wysokich
temperaturach otoczenia).

Wiekszg od przecietnej liczbe zgtoszen obrazen ciata
zarejestrowano z kolei w okresie letnim (VI-IX). Wigza-
fo sie to z eskalacjg dziatan terrorystycznych w przypad-
ku urazéw bojowych (ataki na patrole i konwoje, ostrzaty
baz wojskowych) oraz z intensyfikacja zajeé sportowych
(biegi, sifownia) i zwigzanymi z nimi kontuzjami (urazy
niebojowe) (ryc. 4). Szczegdétowe zestawienie urazow bo-
jowych i niebojowych przedstawiajg tabele 1 2.

Liczba zgtoszen z powodu choréb uktadu pokarmo-
wego (20,1/100 pacjentéw; najczesciej choroby biegun-
kowe —10,6/100) i choréb skéry (20,1/100 pacjentow; naj-
czesciej choroby alergiczne — 7,3/100 i choroby ropne -
6,7/100) rozktadata sie rownomiernie w ciggu analizowa-
nych 12 miesiecy.
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Omowienie

Warunki klimatyczne i srodowiskowe wspodtczesnych
operacji wojskowych, zwtaszcza w rejonie Bliskiego
Wschodu i Azji Centralnej, sg trudne dla uczestnikow
dziatan pochodzgcych z Europy i Ameryki Pétnocne;.
Duze réznice temperatur w cyklu dobowym i rocznym,
zte warunki sanitarne oraz toczace sige dziatania wojen-
ne stanowig przyczyne licznych choréb i obrazen ciata
u zotnierzy biorgcych udziat w operacjach wojskowych.
Najczestsze problemy zdrowotne zotnierzy to choroby
uktadu oddechowego, pokarmowego, choroby skéry
oraz urazy bojowe i niebojowe [9].

Do schorzen leczonych najczesciej w trybie ambula-
toryjnym w rejonach operacji wojskowych nalezg cho-
roby przenoszone drogg oddechowa. Czynnikami etiolo-
gicznymi chorob uktadu oddechowego, diagnozowanymi
wsréd personelu wojskowego sg gtéwnie Streptococcus
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae i Haemophi-
lus influenzae [10,11]. Podczas wojny w Zatoce Perskiej
w 1991 roku w pododdziatach wojsk koalicyjnych biora-
cych udziat w operacji Pustynna Tarcza i Pustynna Burza
najczesciej raportowano choroby uktadu oddechowego
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Rycina 3. Liczba przypadkéw choréb uktadu oddechowego wsréd polskich zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym w Grupie
Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku. Zrédto: PKW Afganistan. Opracowanie wtasne

Figure 3. Number of cases of respiratory tract diseases among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily in Medical Support Group in FOB

Ghazni in 2009

[12]. Wéréd zotnierzy armii radzieckiej stacjonujgcych
w Afganistanie w latach 80. ostre infekcje drég oddecho-
wych, gtdwnie zapalenia oskrzeli i ptuc, stanowity cze-
stg przyczyne absencji chorobowej. Wedtug Novozheno-
va i Gembitskiego w pierwszym roku stuzby po przyjez-
dzie do Afganistanu az 43% zotnierzy ZSRR chorowato
na ostre zapalenie oskrzeli i/lub ptuc, gtéwnie w okresie
jesienno-zimowym, na co niewatpliwy wptyw miaty wa-
runki klimatyczne [13]. W rejonach dziatania wspoéfcze-
snych operacji wojskowych stuzby medyczne w walce
z chorobami uktadu oddechowego gtéwny nacisk ktadg
na dziatania profilaktyczne (szczepienia przeciwko gry-
pie i zakazeniom pneumokokowym) oraz lecznicze po-
przez celowang farmakoterapie [14]. Badania przepro-
wadzone przez Sandersa i wsp. w populacji zotnierzy
U.S. Forces biorgcych udziat w operacjach /raqi Freedom
oraz Enduring Freedom w latach 2003-2004 wykazaty,
ze choroby uktadu oddechowego nalezaty do najczesciej
wystepujacych schorzen wsréd uczestnikéw obu misji
wojskowych. 69% respondentow zgtaszato co najmniej
1 epizod infekcji gornych drog oddechowych, 14% bada-
nych — wiecej niz 3 zachorowania [15]. Zachorowalnos$¢
na choroby drég oddechowych byta znamiennie wyso-
ka zwtaszcza podczas bezposrednich dziatan bojowych.

Analiza chordb i obrazen ciata zotnierzy Polskiego Kontyngentu Wojskowego petnigcych stuzbe w Afganistanie w 2009 roku

U 3% zotnierzy amerykanskich leczonych z powo-
du choréb uktadu oddechowego rozpoznano zapale-
nie ptuc, zaopatrywane gtéwnie w trybie ambulatoryj-
nym [16]. Wéréd przypadkéow pneumonia, ktére wystg-
pity w populacji zotnierzy U.S. Army w Iraku w okresie
03.2003-03.2004, procz zachorowan o etiologii bakte-
ryjnej i wirusowej, miato miejsce 18 przypadkéw idiopa-
tycznego, eozynofilowego zapalenia ptuc, ktére u 2 pa-
cjentéw zakonczyty sie zgonem [17].

Kolejny problem zdrowotny, czesto wystepujgcy
wsérdd zotfnierzy biorgeych udziat w misjach stabilizacyj-
nych na Bliskim Wschodzie i w Azji Centralnej, to choro-
by uktadu pokarmowego. Wigzg sie one przede wszyst-
kim ze ztym stanem sanitarno-higienicznym rejonéw
stacjonowania wojsk, zanieczyszczeniem wody i gleby
oraz nieprawidtowym oczyszczaniem wody pitnej [18,19].
Istotny wptyw ma réwniez lekcewazenie przez personel
wojskowy misji zaleceh zwigzanych z przestrzeganiem
zasad higieny osobistej, zywnosci i zywienia [20,21]. Per-
sonel kierowany w rejon dziatan operacji wojskowych to
zazwyczaj populacja naptywowa, pochodzaca z krajow
o zachowanych standardach higienicznych, ktéra nagle
przemieszczona do regionéw $wiata odmiennych $rodo-
wiskowo, staje sie wysoce wrazliwa na lokalne patogeny.
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Rycina 4. Liczba przypadkéw obrazen ciata wérdd polskich zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wedtug wskaza na etapie
ewakuacji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku. Zrédto: PKW Afganistan. Opracowanie wtasne

Figure 4. Number of cases of injuries among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily and according to indications at a medical evacuation
level in/by Medical Support Group in FOB Ghazni in 2009

Tabela 1. Wystepowanie urazéw bojowych wsrdd polskich zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wedtug
wskazan na etapie ewakuacji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku

Table 1. Prevalence of battle injuries among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily and according to indications at a medical
evacuation level in/by Medical Support Group in FOB Ghazni in 2009

Urazy bojowe Liczba zgtoszen Wskaznik natezenia (na 100 osob)
Uraz wielonarzadowy (IED, zgon) 5 0,2

Uraz akustyczny 107 (w tym IED 77) 4,65

Rany odtamkowe/postrzatowe 27 1,2

Ztamanie 2 0,08

Rany powierzchowne 1 0,04

Obrazenia uktadu kostno-stawowego i mig$niowego 8 0,35

Razem 150 6,5

Skréty: IED (Improvised Explosive Device) — improwizowany tadunek wybuchowy
Zrédto: PKW Afganistan. Opracowanie wiasne
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Tabela 2. Wystepowanie urazéw niebojowych wsréd polskich zotnierzy (n = 2300) leczonych w trybie ambulatoryjnym oraz wedtug
wskazai na etapie ewakuacji medycznej w Grupie Zabezpieczenia Medycznego FOB Ghazni w 2009 roku
Table 2. Prevalence of non-battle injuries among Polish soldiers (n = 2300) treated ambulatorily and according to indications
at a medical evacuation level in/by Medical Support Group in FOB Ghazni in 2009

Urazy niebojowe

Liczba zgtoszen Wskaznik natgzenia (na 100 oséb)

Uraz wielonarzgdowy (wypadek komunikacyjny, zgon) 1 0,04
Obrazenia uktadu kostno-stawowego i mig§niowego 422 18,35
Ztamanie 28 1,2
Oparzenie skory 15 0,7
Uraz gatki ocznej 10 0,4
Rany powierzchowne 11 34
Uraz czaszkowo-mézgowy bez utraty przytomno$ci 17 0,7
Wstrza$nienie mézgu 4 0,2
Razem 574 25,0

Zrédto: PKW Afganistan. Opracowanie wiasne

Efektem sg choroby biegunkowe, ktére pojawiajg sie
u zotnierzy zazwyczaj w pierwszych tygodniach po przy-
byciu do nowego miejsca stacjonowania [22].

Badania wtasne przeprowadzone w populacji zot-
nierzy amerykanskich stacjonujgcych w Strefie Srodko-
wo-Potudniowej (MND CS) w Iraku w latach 2003-2004
wykazaty najwiekszg zachorowalno$¢ na choroby ukta-
du pokarmowego (36,8%), wsréd ktérych dominowaty
ostre niezyty zotgdkowo-jelitowe z typowymi objawa-
mi (nudnosci, wymioty, biegunka), trwajgcymi $rednio
1-3 dni. Wskaznik zachorowan byt najwyzszy w pierw-
szym miesigcu po przybyciu w rejon dziatan na Bliskim
Wschodzie [23]. Najczestszym patogenem ostrych bie-
gunek leczonych w Grupie Zabezpieczenia Medycznego
PKW w Iraku w okresie 10.2003-03.2004 byta entero-
toksyczna Escherichia coli. Jej obecno$¢ potwierdzono
mikrobiologicznie w ponad 50% przypadkéw [22]. Inne
czynniki chorobotworcze to: Shigella, Salmonella, Cam-
pylobacter, Cryptosporidium, Giardia intestinalis, Enta-
moeba histolytica, Rotaviridae. W 20-30% czynnik etio-
logiczny pozostaje nieznany (ujemne badanie mikrobio-
logiczne) [24]. Ankiety przeprowadzone przez Sandersa
i wsp. wsrdod zotnierzy amerykanskich stacjonujgcych
w Iraku latem 2004 roku wykazaty biegunki u 66% bada-
nych, wtym u 50% zotnierzy wielokrotne epizody choro-
by. Badania laboratoryjne wykazaty, ze Escherichia coli
byta najczesciej wykrywanym czynnikiem etiologicznym
(35,5% przypadkéw). Do innych rozpoznawanych pato-
genow nalezat wirus Norwalk (2,5%) oraz pasozyty (7%),
z ktorych najwieksze znaczenie epidemiologiczne miata
Entamoeba histolytica i Giardia intestinalis [25]. Pomimo
ze w rejonie operacji w Iraku i Afganistanie obowigzujg

okreslone procedury sanitarne oraz dziatajg stuzby hi-
gieniczne kontyngentéw wojskowych, epizody biegun-
ki wsérod wiekszosci zotnierzy wystepujg powszechnie,
a u ponad 50% objawy chorobowe pojawiajg sie wielo-
krotnie [26]. Istotny problem stanowi fakt, ze wielu cho-
réb biegunkowych nie diagnozuje sie pod katem etiolo-
gii patogendéw. To powoduje, ze dane na temat przyczyn
zachorowalnos$ci mogg byé mato wiarygodne [27]. Ostre
niezyty zotgdkowo-jelitowe wséréd personelu wojskowe-
go sg najczesciej kojarzone przez pacjentéw ze spozy-
waniem produktéw z lokalnego rynku oraz wody z nie-
kontrolowanych zrédet. Wéréd ankietowanych zotnierzy
amerykanskich stacjonujacych w Iraku 26,6% spozywa-
fo lokalng zywnos$¢, a w Afganistanie — 5,3%. Zotnierze
na pytanie, jakie byty przyczyny spozywania niekontro-
lowanej pod wzgledem sanitarnym miejscowej zywno-
$ci, odpowiadali, ze chcieli urozmaici¢ wojskowe menu
(25% respondentéw) oraz zaspokoi¢ ciekawos$é, jak sma-
kuja lokalne potrawy (20%) [24].

Wigkszos$¢ operacji wojskowych na $wiecie odbywa
sie w strefie klimatu gorgcego, gdzie w zwigzku z niskim
poziomem higieny i trudnymi warunkami zakwaterowa-
nia czesto dochodzi do powstawania ré6znego rodzaju
choréb skéry, leczonych gtéwnie w trybie ambulatoryj-
nym [28]. Wéréd dermatoz dominujg choroby alergiczne,
bakteryjne, wirusowe i grzybice [29]. Wystepuje Scista
zalezno$¢ miedzy utrzymaniem higieny osobistej a po-
jawieniem sie probleméw dermatologicznych. Jest to
szczegolnie widoczne wsréd uczestnikow operacji woj-
skowych, ktérzy majg zagwarantowany dostep do we-
ztéw sanitarnych i srodkéw utrzymania higieny. Szeroko
rozumiane pojecie higieny jest interpretowane w rézny
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sposo6b, czesto pozostawiajgcy wiele do zyczenia [30].
Znaczna cze$¢ dermatoz kosmopolitycznych, ktére w kli-
macie umiarkowanym nie stanowig problemu zdrowotne-
go, w strefie klimatu gorgcego mogg doprowadzi¢ do na-
silenia zmian chorobowych, co jest widoczne zwtaszcza
w przypadku alergicznych choréb skéry, np. reakcji fo-
toalergicznych, bedacych efektem skojarzonego dziata-
nia §wiatta sfonecznego i stosowanych lekéw lub kosme-
tykéw [31]. Badania wtasne przeprowadzone wsérod zot-
nierzy PKW w Iraku i Afganistanie wykazaty, ze w grupie
pacjentéw leczonych ambulatoryjnie choroby skéry na-
lezaty do najczestszych problemoéw zdrowotnych, z do-
minujacg liczbg dermatoz alergicznych. W Iraku choroby
skoéry stanowity 22,8% wszystkich schorzen leczonych
w okresie 08.2003-06.2004 (25,6% dermatoz alergicz-
nych). Z kolei w Afganistanie, w okresie 11.2003-10.2005
wskaznik zachorowan na choroby skéry siegat 21,9%
(33,2% dermatoz alergicznych) [32].

Jednym z najwiekszych probleméw zdrowotnych zoft-
nierzy w historii konfliktéw zbrojnych sg urazy niebojo-
we. Podczas konfliktu wietnamskiego stanowity pierw-
szg przyczyng strat sanitarnych w Sitach Zbrojnych USA
[33]. W czasie operacji Pustynna Burza urazy niebojo-
we spowodowaty 81% zgonoéw i 25% hospitalizacji. 34%
zgonow byto zwigzanych z lgdowymi wypadkami komu-
nikacyjnymi, a 26% z wypadkami lotniczymi [34]. Badania
przeprowadzone przez Sandersa i wsp. wsérod zofnierzy
amerykanskich biorgcych udziat w operacjach /raqgi Fre-
edom i Enduring Freedom w latach 2003-2004 wykaza-
ty urazy niebojowe u 34,7% uczestnikdw misiji, z ktérych
77% wymagato udzielenia pomocy medycznej [15].

Pomimo zaawansowania technologicznego wojsk ko-
alicji urazy niebojowe sg powszechne i niejednokrotnie
wptywajg na obnizenie zdolnosci bojowej pododdziatow.
Procent urazowosci jest prawdopodobnie jeszcze wyz-
szy niz przedstawiajg to oficjalne statystyki, gdyz dane
czesto opierajg sie na dokumentacji o ewakuacjach me-
dycznych i hospitalizacji pacjentéw, podczas gdy wie-
le obrazen ciata spowodowanych urazami niebojowymi
zaopatruje sie na 1. i 2. poziomie ewakuacji medycznej
w trybie ambulatoryjnym [35]. Zazwyczaj do obrazen cia-
fa dochodzi podczas zaje¢ sportowych (zaprawa fizycz-
na, gry zespotowe, sitownia) oraz wypadkéw komunika-
cyjnych. Najczestszy problem zdrowotny stanowia ze-
spoty bélowe odcinka L-S kregostupa [36]. Najczestsza
przyczyna zgonow na $Swiecie spowodowanych urazami
niezwigzanymi z dziataniami wojennymi to wypadki ko-
munikacyjne [37]. Badania przeprowadzone przez Ham-
metta i wsp. w latach 2003-2005 okreslity czynniki majg-
ce bezposredni wptyw na duzg liczbe wypadkow komu-
nikacyjnych ze skutkiem $miertelnym w operacjach /ragi
Freedom i Enduring Freedom, nie majgcych bezposred-
niego zwigzku z dziataniami wojennymi. Jako gtéwna
przyczyne wypadkéw z udziatem zofnierzy U.S. Forces
uznano z jednej strony zty stan drég oraz trudne warunki
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pogodowe, z drugiej btedy kierowcy i pasazeréw pojaz-
dow, gtéwnie niezapiete pasy bezpieczenstwa i niedo-
stosowanie predkosci do warunkdw jazdy [38].

Misje stabilizacyjne na Bliskim Wschodzie i w Azji Cen-
tralnej nalezg do tych operacji wojskowych, w ktérych ry-
zyko utraty zdrowia lub zycia spowodowane urazami bo-
jowymi jest szczegolnie duze. Rejony dziatania wojsk ko-
alicyjnych sg zagrozone atakami o podtozu terrorystycz-
nym i kryminalnym. Zotnierze wojsk koalicji postrzegani sg
przez bojowki rebeliantéw jako okupanci. Niemal kazdego
dnia dochodzi do zamachéw bombowych, zasadzek z wy-
korzystaniem improwizowanych tadunkéw wybuchowych,
ostrzatow baz wojskowych z rakiet i mozdzierzy. W Afgani-
stanie dodatkowe niebezpieczenstwo stanowig miny i nie-
wybuchy, bedace pozostatoscig po latach minionych wo-
jen. Ponad 75% urazéw bojowych podczas konfliktow zbroj-
nych ostatnich dekad dotyczy konczyn [39]. Z jednej stro-
ny wigze sie to z ochrong gtfowy i tutowia (hetm, kamizelka
kuloodporna lub przeciwodtamkowa), z drugiej — z rodza-
jem stosowanych $rodkéw razenia (rany odfamkowe spo-
wodowane przez miny-putapki, granaty, bomby, pociski
mozdzierzowe oraz rany postrzatfowe bedace efektem uzy-
cia broni strzeleckiej) [16]. Badania wtasne przeprowadzo-
ne w populacji oséb hospitalizowanych z powodu urazéw
bojowych w Grupie Zabezpieczenia Medycznego (poziom
2+) Wielonarodowej Dywizji Centrum-Potudnie w Iraku
w okresie 10.2003-06.2004 wykazaty dominujacy lokaliza-
cje urazow bojowych w obrebie konczyn dolnych w przy-
padku ran postrzatowych (46%), ran odtamkowych (42%)
i ztaman (39%) [22]. Ocenia sig, ze na wspotczesnym polu
walki 2/3 wszystkich obrazen ciata sposréd urazéw bojo-
wych stanowig rany odtamkowe, czesto wspotistniejgce
ze ztamaniami kosci (1/3 przypadkéw) oraz duzg destrukcjg
tkanek miegkkich z zakazeniem ran [40]. Najwieksze zagro-
zenie wystgpienia ran odfamkowych stanowig improwizo-
wane tadunki wybuchowe. Ich eksplozja prowadzi rowniez
do powstawania urazéw akustycznych jako efektu dziata-
nia fali uderzeniowej [41]. Wynikiem eksplozji bomb, tadun-
kow wybuchowych sg réwniez oparzenia ciata, ktére stano-
wig 5% obrazen wsrod zotnierzy ewakuowanych medycz-
nie z operacjilraqi Freedom i Enduring Freedom [42]. TBSA
(total body surface area) wérdd poparzonych na polu wal-
ki w Iraku i Afganistanie wynosi $rednio 15-21% [43]. Per-
sonel wojskowy w zwigzku z noszeniem $rodkéw ochro-
ny osobistej (hetm, kamizelka), najcze$ciej ma oparzone
odkryte czesci ciafa (twarz, rece) [44,45]. Z kolei obrazenia
ciata pod postacig ran odtamkowych i postrzatowych cze-
sto majg charakter urazéw wielonarzadowych, w ktérych
dochodzi do uszkodzenia tkanek migkkich (skéra, tkanka
podskdrna, miesnie), naczyn, nerwow i kosci. We wspodt-
czesnych operacjach wojskowych duzg wage przyktada
sie do sprawnej ewakuacji medycznej z pola walki na jak
najwyzszy poziom. W operacjach Enduring Freedom i Ira-
qi Freedom do dzis$ wzieto udziat ponad milion zotnierzy sit
koalicyjnych. Wsrdd nich ponad 20 tysiecy doznato obrazen
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ciafa bedacych efektem urazéw bojowych podczas dziatan
wojennych, z czego 46% rannych wymagato ewakuacji me-
dycznej do kraju macierzystego [46].
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Obrazenia postrzatowe gtowy -
postepowanie diagnostyczne

I terapeutyczne

Gunshot injuries of the head — diagnostics and therapeutic

management

Pawet Mielniczek, Grzegorz Zielinski, Andrzej Koziarski, Jan Krzysztof Podgorski

Klinika Neurochirurgii Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego Instytutu
Medycznego w Warszawie; kierownik: ptk dr hab. n. med. Andrzej Koziarski

Streszczenie. Wstep: Obrazenia postrzatlowe gtowy stanowig powazny problem diagnostyczny i terapeutyczny ze wzgledu
na duza $miertelno$¢. Cel pracy: Analiza obrazen postrzatowych gtowy rannych leczonych w Klinice Neurochirurgii
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie. Materiat i metody: Analizie poddano 20 rannych (17 mezczyzn i 3
kobiety w wieku 1855 lat; $r. wieku 36 lat) hospitalizowanych z powodu obrazen postrzatowych gtowy w Wojskowym
Instytucie Medycznym w okresie od stycznia 1998 roku do grudnia 2010. Oceniono przyczyny postrzatu, rodzaj broni,
lokalizacje rany postrzatowej, rozlegto$¢ uszkodzen osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) w oparciu o wykonane badania
diagnostyczne, sposoby leczenia i ich wyniki wedtug skali GOS. Wyniki: Postrzaty z broni palnej stanowity najczestszg
przyczyne obrazen gtowy i OUN w analizowanej grupie. W 50% postrzaty glowy byly skutkiem zamierzonego dziatania
innej osoby. Rana wlotowa najczesciej byta zlokalizowana w okolicy skroniowej. Smiertelno§¢ wyniosta 35%. Gtéwna
przyczyna zgonéw w szpitalu to uogélniony obrzek mézgu towarzyszacy obrazeniom mézgowym. Whnioski: Do czynnikdw
prognozujacych wynik leczenia nalezaty: wyj$ciowy stan neurologiczny oceniany wedtug skali $pigczki Glasgow oraz
rozlegto$¢ uszkodzen mézgowia oceniona na podstawie wyj$ciowego badania tomografii komputerowej gtowy.

Stowa kluczowe: obrazenia postrzatowe, skala $pigczki Glasgow, uraz gtowy

Abstract. Introduction: Gunshot injuries of the head constitute a serious diagnostics and therapeutic problem because of
their high mortality. Aim: The analysis of gunshot injuries of the head in patients treated in the Department of Neurosurgery
Military Institute of Medicine. Material and methods: Twenty patients (17 men, 3 women, medium age: 36 years; range:
18-55 years) treated because of gunshot injuries of the head in the Military Medical Institute during the period from
January 1998 to December 2010 were included in the study. Such parameters as the reason of the shot, weapon type,
gunshot wound localization, extent of damage to the central nervous system (CNS) on the basis of performed diagnostic
tests, treatment methods and their results according to the GOS scale. Results: Firearm was the most often cause of head
and CNS injuries in the study group. In 10 of 20 cases, gunshot injury was the result of deliberate action of another person.
Entrance wound was usually situated in the temporal area. Mortality was about 35% in the study group. The main reason
of hospital death was generalized brain edema connected with brain injury. Conclusions: Prognostic factors affecting
treatment results were initial neurological status in the Glasgow Coma Scale and the extent of brain injury determined on

the computed tomography scan of the head.

Key words: Glasgow Coma Scale, gunshot injuries, head injury
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Wstep

Na swiecie rocznie okoto 500 tysiecy os6b doznaje obra-
zen postrzatowych gtowy w réznych okolicznosciach [1].
W Polsce wsrdd przyczyn zgondw zwigzanych z urazem
czaszkowo-médzgowym, postrzaty znajdujg sie na drugim
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miejscu po urazach komunikacyjnych [1,2]. Wskaznik
$miertelnosci wynosi 23-92%, a wsrdd rannych przyje-
tych w cigezkim stanie neurologicznym jest wyzszy i wy-
nosi 87-100% [3]. 20-56% poszkodowanych wymaga
leczenia chirurgicznego [3]. Poczatki nowoczesnego le-
czenia obrazen osrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
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zwigzane sg z | wojng $wiatowa. Pionier neurochirurgii
Harvey Cushing jako pierwszy przedstawit koncepcje
wczesnego ,agresywnego” leczenia operacyjnego. Po-
stepowanie to pozwolito zmniejszyé $miertelno$é z 78%
do 28,8% [3]. Opracowane przez Cushinga wytyczne sg
w znacznej czesci aktualne do dzisiaj. Dalszg redukcje
$miertelnosci uzyskano dzieki rozpowszechnieniu anty-
biotykoterapii, co miato miejsce w okresie Il wojny $wia-
towej [3].

Cel pracy

Ocena wynikéw leczenia ran postrzatowych gtowy na
podstawie analizy 20 chorych hospitalizowanych w KiIi-
nice Neurochirurgii Wojskowego Instytutu Medyczne-
go w Warszawie.

Materiat i metody

W pracy dokonano retrospektywnej analizy dostepnej
dokumentacji medycznej 20 chorych z ranami postrza-
fowymi gtowy leczonych w Klinice Neurochirurgii WIM
w okresie od stycznia 1998 roku do grudnia 2010 roku.

Ocenie poddano dane epidemiologiczne, rodzaj
transportu do szpitala, przyczyny obrazen, rodzaj bro-
ni, lokalizacje postrzatu, rozlegto$¢ obrazen OUN stwier-
dzonag w badaniu tomografii komputerowej (TK) gtowy,
obrazenia wspatistniejace, stan neurologiczny (ocenia-
ny wedtfug skali $pigczki Glasgow [Glasgow Coma Sca-
le — GCS]), rodzaj zastosowanego leczenia, wystepujgce
powikfania, wyniki leczenia (oceniane wedtug skali Glas-
gow Outcome Scale — GOS), ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem $miertelnosci oraz przyczyny zgonu. W anali-
zowanej grupie byto 17 mezczyzn i 3 kobiety. Stosunek
ptci wynosit 5,7: 1. Srednia wieku wyniosta 36 lat (18-55
lat).

Wyniki
Charakterystyke kliniczng wszystkich obrazen postrzato-
wych gtowy przedstawiono w tabeli 1. 18 rannych trafi-
fo do szpitala sanitarnym transportem kofowym (karetka
pogotowia ratunkowego). Pozostatych 2 transportowa-
no drogg powietrzng (Lotnicze Pogotowie Ratunkowe).
W analizowanej grupie 50% postrzatéw w gtowe do-
konata inna osoba — najczestsza przyczyna. W 9 kolej-
nych byta to préba samobdjcza. Tylko u jednej osoby
postrzat gtowy byt urazem przypadkowym. W 17 przy-
padkach uzyto broni palnej, a w pozostatych 3 innych
rodzajow broni: bron pneumatyczna, aparat do wbija-
nia gwozdzi, bron gazowa. U 11 rannych rana wlotowa
byta zlokalizowana w okolicy skroniowej, u 5 w okolicy
czotowej, u 2 w okolicy potylicznej, a u pozostatych 2
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w okolicy brédkowej. Przy przyjeciu do szpitala cigzki
uraz czaszkowo-mézgowy (GCS 3-8) rozpoznano u 12
rannych, éredni (GCS 9-12) zanotowano u 2, a lekki
(GCS 13-15) stwierdzono u 6 rannych. W chwili przyje-
cia do szpitala u 8 rannych zaobserwowano poszerze-
nie zrenicy jednego oka (anizokoria). U wszystkich tych
0sb6b poszerzenie zrenicy odnotowano po stronie rany
wlotowej. U 11 rannych stwierdzono niewydolno$¢ od-
dechowag wymagajacg wdrozenia wentylacji mechanicz-
nej. Wstrzas hipowolemiczny wystgpit u 6 oséb.

U wszystkich rannych bezposrednio po przyjeciu
do szpitala wykonano badanie TK. Na jego podstawie
rozpoznano uraz (postrzat) przezkomorowy u 3 ran-
nych, a uraz obu pétkul u 4. Ponadto w badaniu TK w 6
przypadkach zaobserwowano pourazowe krwawienie
podpajeczyndéwkowe. U 12 oséb stwierdzono slepy po-
strzat gtowy (pocisk pozostawat w strukturach mézgo-
wia). U 3 rannych zanotowano wspéfistnienie innych ob-
razen postrzatowych: postrzat stopy, postrzat kohczyny
gornej lewej, postrzat sciany klatki piersiowej.

18 rannych sposrod 20 z ranami postrzatowymi gto-
wy poddano leczeniu chirurgicznemu. Rany postrzatowe
opracowano (debridement) u 15 oséb, wspdfistniejacy
krwiak przymoézgowy i/lub krwiak srédmdzgowy usunig-
to u 8, pocisk lub inne ciato obce usunigto u 8. Odbarcze-
nie kostno-oponowe pozostawiono u 4 rannych, plasty-
ke opony twardej wykonano u 4. Drenaz komorowy ze-
wnetrzny zastosowano u 1 rannego.

Dwéch rannych nie operowano. U pierwszego z nich
stwierdzono w badaniu przedmiotowym uszkodzenie
tkanek migkkich w okolicy skroniowej prawej i rozpozna-
no na podstawie badania TK mdzgowia ognisko sttucze-
nia w prawej okolicy skroniowej niewymagajace lecze-
nia operacyjnego. Drugiego rannego przyjeto w bardzo
ciezkim stanie ogélnym i neurologicznym, byt gteboko
nieprzytomny, z niewydolnosciag krgzenia i niewydolno-
$cig oddechowa, Zrenice byty szerokie, nie reagowaty na
Sswiatto, nie stwierdzono reakcji rogéwkowych i spojéw-
kowych oraz odpowiedzi ruchowej na bodziec boélowy,
z rozpoznanym na podstawie badania TK gtowy uogdl-
nionym obrzekiem mdézgu. Zastosowano wéwczas wy-
fagcznie leczenie farmakologiczne.

Zmarto 7 os6b spo$réd 20 rannych. Smiertelnogé
wyniosta 35%. W grupie tej byto 6 mezczyzn i 1 kobie-
ta. Srednia wieku oséb, ktére zmarty wyniosta 34 lata
(21-45 lat). Gtéwng przyczyne zgonu stanowit uogodlnio-
ny obrzek mdzgu towarzyszgcy obrazeniom maézgowia,
ktéry stwierdzono u 4 chorych, zatorowos¢ ptucna wy-
stgpita u 2, ostra niewydolno$é nerek u 1 osoby. Spo-
$rod 9 osob z urazem postrzatowym gtowy zwigzanym
z probg samobdjczg 4 zmarty. W grupie 10 rannych po
postrzale gtowy bedgcym nastepstwem dziatania innej
osoby 3 chorych zmarto. Smiertelno$é po postrzale sa-
mobdjczym byta wigksza niz po postrzale gtowy przez
inng osobeg. Po postrzale z innych rodzajéw broni (bron
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Tabela 1. Rany postrzatowe gtowy
Table 1. Gunshot injuries of the head

Lp. Wiek Pteé GCS Rana wlotowa  Okolicznosci Typ broni Leczenie operacyjne GOS

1. 41 M 9 czotowa samobéjstwo palna debridement + usunigcie 1
krwiaka przymézgowego
i/lub $rédmézgowego
+ usuniecie pocisku +
plastyka opony twardej

2 21 M 4 czotowa druga osoba palna debridement + usunigcie 1
krwiaka przymézgowego
i/lub $rédmézgowego

3 28 M 14 potyliczna druga osoba palna debridement + usunigcie 5
pocisku

4 18 M 15 skroniowa wypadek pneumatyczna debridement + usunigcie 5
pocisku

5 49 M 3 skroniowa samobojstwo aparat do wbijania debridement + usuniecie 3

gwozdzi gwozdzia

6 53 M 6 podbrédek samobéjstwo palna debridement + usunigcie 3
krwiaka przymézgowego
i/lub $rédmézgowego
+ usunigcie pocisku +
plastyka opony twardej

1 19 M 15 czotowa druga osoba palna debridement + usunigcie 5
pocisku

8 32 M skroniowa samobéjstwo palna zachowawcze 1

38 M 4 skroniowa druga osoba palna debridement + usunigcie 1

krwiaka przymézgowego
i/lub §rédmozgowego

10. 38 M 14 skroniowa druga osoba palna debridement 5

n 52 M 15 skroniowa druga osoba palna debridement 5

12 55 M 14 podbrédek samobéjstwo palna debridement + usunigcie 3
krwiaka przymézgowego
i/lub $rédmézgowego
+ usunigcie pocisku +
plastyka opony twardej

13 43 M 6 skroniowa samobéjstwo palna usunigcie krwiaka 3
przymézgowego i/lub
$§rodmozgowego

14 32 M 6 skroniowa druga osoba palna debridement 2

15 37 K 9 skroniowa samobéjstwo gazowa zachowawcze 5

16 45 K 3 skroniowa samobéjstwo palna debridement 1

17 24 K 1 czofowa druga osoba palna debridement + usunigcie 5
pocisku + plastyka opony
twardej

18 30 M 3 skroniowa samobéjstwo palna usunigcie krwiaka 1
przymézgowego i/lub
$§rédmozgowego

19 31 M 3 potyliczna druga osoba palna debridement 1

20 29 M czotowa druga osoba palna usunigcie krwiaka 3

przymézgowego
i/lub $rédmézgowego+
usunigcie pocisku

GCS (Glasgow Coma Scale) — skala $pigczki Glasgow, GOS — Glasgow Outcome Scale, K — kobieta, M — mezczyzna
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Tabela 2. Wyjsciowy stan neurologiczny chorych
Table 2. Initial neurological status of the patients

Cigzkos$¢ urazu czaszkowo-mozgowego Liczba chorych

ciezki uraz czaszkowo-mézgowy (GCS 3-8) 12
$redni uraz czaszkowo-mézgowy (GCS 9-13) 2
lekki uraz czaszkowo-mdzgowy (GCS 14-15) 6

gazowa, pneumatyczna i aparat do wbijania gwozdzi) nie
zanotowano ofiar $miertelnych.

Wiekszos$¢ ofiar §miertelnych trafita do szpitala z ciez-
kim urazem czaszkowo-moézgowym (GCS 3-8). Sposréd
12 rannych z cigezkim urazem czaszkowo-mdzgowym
6 zmarto (GOS 1), jedna pozostata w przewlektym stanie
wegetatywnym (GOS 2), u 4 stwierdzono ciezki stopien
niepetnosprawnosci (GOS 3), a tylko jedna osoba odzy-
skata w pefni sprawno$é (GOS 5). Sposérod 2 rannych
ze srednim urazem czaszkowo-mézgowym 1 zmart. Do-
bre wyniki leczenia uzyskano u rannych z ciezkim urazem
czaszkowo-moézgowym — 1 osoba, ze srednim — 1 oso-
ba oraz z lekkim — 6 os6b (GOS >2). Wszyscy ranni z ura-
zem przezkomorowym i obupétkulowym z centralnym
typem postrzatu zmarli.

100% S$miertelno$¢ stwierdzono w grupie rannych
z postrzatem gtowy i wspotistniejgcymi: zaburzeniami
oddechowymi, hipotonig oraz wyj$ciowym stanem neu-
rologicznym ocenianym na 3 lub 4 punkty wedfug GCS.
U 13 chorych, ktérzy przezyli po urazie postrzatowym
gtowy najczestszym deficytem neurologicznym byt nie-
dowtad (u 7 oséb niedowtad potowiczy). U 2 chorych
stwierdzono zaburzenia mowy o typie afazji mieszanej.
Zaburzenia widzenia wystapity u 3 os6b. Slepote obu-
oczng rozpoznano u 2 chorych, a u 1 agnozje wzrokowa.
W trakcie hospitalizacji objawy zapalenia ptuc wystgpity
u 3 oséb. W czasie obserwacji jednorocznej po postrza-
le gtowy u 3 leczonych przynajmniej raz wystgpit napad
drgawek uogélnionych. W analizowanej grupie, w okre-
sie odlegtym od urazu nie zanotowano infekcji rany, roz-
woju ropnia moézgu, ptynotoku i wodogtowia.

Omoéwienie

W prezentowanym materiale $miertelno$¢é wyniosta 35%.
Podobne wyniki leczenia przedstawiono w innych publi-
kacjach [4]. Szczyt $miertelnosci po urazie postrzatowym
gtowy wedtug danych z pi$miennictwa wystepuje do 3
godzin po urazie [5]. Na podstawie analizowanych danych
nie byta mozliwa doktadna ocena czasu od urazu postrza-
towego do zgonu. Wéréd przyczyn zgonu najczesciej wy-
mienia sig: rozlany obrzek moézgu — najczestsza przyczy-
na, pierwotny lub wtérny uraz pnia mézgu, powiktania
ropne w postaci bakteryjnego zapalenia lub ropnia mo-
zgu, infekcje uktadows, zatorowos$¢ ptucna [6]. Podobnie

Obrazenia postrzatlowe gtowy — postgpowanie diagnostyczne i terapeutyczne

w analizowanej grupie rannych gtéwna przyczyng zgonu
byt uogélniony obrzek moézgu towarzyszacy obrazeniom
wewnatrzczaszkowym, ktéry stwierdzono u 4 rannych.

W wiegkszosci publikacji rany postrzatowe gfowy do-
tycza gtéwnie mezczyzn, ktdrzy czesciej niz kobiety sig-
gajg po bron w celach samobdjczych oraz czesciej stajg
sig ofiarami dziatan zbrodniczych [7]. W badanej grupie
przewazajgca wiekszos$é stanowili mezczyzni (17:3).

Na podstawie cytowanego pi$miennictwa poda-
je sig, ze w postrzatach samobdjczych dominuje lokali-
zacja skroniowa, podobnie jak w niniejszej pracy. Nato-
miast w zabdjstwach cytowani autorzy zwracajg uwage
na lokalizacje ran w okolicy potylicznej [7]. W materiale
wtfasnym, w zabdjstwach dominowata takze lokalizacja
skroniowa ran.

U 16 rannych obrazenia postrzatowe gtowy byty wy-
nikiem urazu pociskami o matej predkosci, a tylko u 1
osoby pociskiem o duzej predkosci w trakcie dziatan
wojennych.

Wielokrotnie w pismiennictwie podkres$la sig istotng
statystycznie korelacje miedzy poziomem $wiadomosci
ocenianym w GCS a $miertelnoscia [8,9]. W analizowa-
nym materiale wérdd rannych z zaburzeniami oddecho-
wymi, hipotonig oraz GCS 3-4 $miertelno$é wyniosta
100%, co potwierdza spostrzezenia innych autoréw. Gor-
sze rokowanie i zwiekszona $miertelnos¢ dotyczy cho-
rych, u ktérych w badaniu TK mézgu stwierdzono: uraz
obejmujacy co najmniej 2 ptaty mézgu, komory mézgu,
przesunigcie struktur w linii posrodkowej, krwawienie
podpajeczynéwkowe i/lub zamkniecie wewnatrzczasz-
kowych zbiornikéw pajeczynéwki w efekcie obrzeku mo-
zgu [5,8,10]. W analizowanym materiale wszyscy ranni
z urazem postrzatowym gtowy obejmujgcym komory
maozgowe i wiele ptatéw mdzgu zmarli.

Na podstawie wczesnej i odlegtej obserwacji poope-
racyjnej, wéréd opisywanych chorych nie zanotowano
powiktan infekcyjnych w obrebie ran na gtowie, rozwo-
ju ropnia mézgu, ptynotoku i wodogfowia. Czgsto$é wy-
stepowania padaczki po urazach postrzatowych gtowy
oceniano na 1,3-24% zaleznie od natury urazu, pocisku
i stosowania profilaktyki przeciwdrgawkowej [8]. W ana-
lizowanym materiale w ciggu pierwszego roku napady
drgawkowe zanotowano u 3 oso6b. Nie zanotowano po-
wiktan naczyniowych.

Wsrdd najczesciej obserwowanych objawéw neuro-
logicznych Aarabi wymienia: deficyt ruchowy (34,6%) —
najczesciej niedowtad potowiczy, zaburzenia pola widze-
nia (13,7%) — najczesciej niedowidzenie potowicze jed-
noimienne, uszkodzenia nerwéw czaszkowych (12,1%),
zaburzenia mowy (6,1%) — najczesciej afazja [4]. Wsrod
13 chorych, ktérzy przezyli po postrzale gtowy najczest-
szym deficytem neurologicznym byt niedowtad pofowi-
czy, ktéry rozpoznano u 7 oséb, u jednej stwierdzono po-
urazowg agnozje wzrokowag. Nie stwierdzono innych po-
wiktan stanu neurologicznego.
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Whnioski

1. W$réd ofiar urazéw postrzatowych gtowy domino-
wali mtodzi megzczyzni w dobrym ogélnym stanie zdro-
wia przed urazem, a najczestszym miejscem urazu po-
strzatowego byta okolica skroniowa.

2. Smiertelno$¢ byta duza, a u rannych z zaburze-
niami oddechowymi, hipowolemig i GCS 3-4 wyniosta
100%.

3. Smiertelno$é¢ po postrzale samobdjczym byta
wieksza niz po postrzale gtowy przez inng osobe.

4. Istotnymi czynnikami prognostycznymi byty: stan
$wiadomosci w skali GCS i rozlegto$é obrazen madzgu
uwidocznionych w badaniu TK.
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Analiza wezwan zespotow
ratownictwa medycznego z powodu
udaréw moézgu wsrod mieszkancow
powiatu otwockiego

Analysis of emergency stroke interventions in the population

of Otwock

tukasz Szarpak

| Zaktad Anestezjologii i Intensywnej Terapii Uniwersytetu Medycznego w todzi; kierownik:

prof. dr hab. n. med. Wojciech Gaszynski

Streszczenie. Wstep: Udar mézgu to jedna z gtéwnych przyczyn chorobowosci i umieralnosci na $wiecie, stad tak istotne
jest wczesne wdrozenie sprawnego leczenia zaburzen krazenia mézgowego juz na etapie przedszpitalnym. Cel pracy:
Celem badania jest analiza czestotliwo$ci wyjazdéw zespotéw ratownictwa medycznego do pacjentéw z udarem mézgu
w zalezno$ci od ich ptci i wieku, a takze od godziny i miesigca wystapienia udaru. Materiat i metody: Przeprowadzono
analize kart wyjazdowych pogotowia ratunkowego w Otwocku pod katem wystepowania u pacjentéw udaréw

mdzgu. Wyniki: Do badanej grupy zakwalifikowano 154 osdb, w tym 74 mezczyzn i 80 kobiet. Srednia wieku wynosita
74,39 +11,18 lat. Wnioski: Udary najczes$ciej dotykaja osoby powyzej 70. roku zycia. Wystepujg przewaznie w godzinach

popotudniowych.

Stowa kluczowe: pogotowie ratunkowe, postepowanie, udar

Abstract. Introduction: Brain stroke is the major cause of morbidity and mortality in the world; therefore, it is important
to implement appropriate early treatment of cerebral circulatory disorders already in prehospital care. Aim: Analysis

of the frequency of emergency care interventions in patients with stroke depending on sex, age, and the time of stroke
(hour, month). Materials and methods: Emergency intervention reports in Otwock were analyzed with an emphasis on
stroke patients. Results: A total of 154 patients were included into the study group: 74 men and 80 women. The mean age
was 74.39 +11.18 years. Conclusions: Brain stroke most often affects patients over the age of 70. It usually occurs in the

afternoon hours.

Key words: emergency medical service, management, stroke
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Wstep

Choroby ukfadu krazenia, w tym zaburzenia krazenia
moézgowego, stanowig obecnie jeden z najpowazniej-
szych probleméw medycznych, spotecznych i ekono-
micznych ludzkosci. Udar niedokrwienny mézgu to naj-
czestsza choroba naczyniowa osrodkowego uktadu ner-
wowego (OUN) [1,2].

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia jest to zespot
kliniczny, ktoéry charakteryzujg nagte uogdlnione zabu-
rzenia czynnosci mézgu badz objawy ogniskowe, ktére
utrzymujg sig¢ >24 godzin i nie maja innej etiologii niz

Adres do korespondencji: tukasz Szarpak
ul. Modlinska 201A/11, 03-122 Warszawa
tel. +48 500 186 225, e-mail: lukasz.szarpak@gmail.com

naczyniowa. Przyjmuje sig, ze w Polsce rocznie na udar
zapada 60 000 osob, a okoto 30% umiera w ciggu roku
[3].

Pierwszy etap postepowania w ostrej fazie udaru
mozgu polega na trafnym rozpoznaniu objawow, nie-
bagatelizowaniu ich oraz jak najszybszym wezwaniu fa-
chowej opieki medycznej. Objawy ostrej fazy udaru mo-
zgu pojawiajg sie nagle; wsrdd nich mozemy wyrozni¢ m.
in.: ostabienie sity miesniowej twarzy (opadniecie kg-
cika ust — objaw ,fajki”) lub konczyn, uczucie dretwie-
nia twarzy badz konczyn po jednej stronie ciata, nagte
pogorszenie widzenia, zaburzenia mowy (afazja Broca

Analiza wezwan zespotéw ratownictwa medycznego z powodu udaréw mézgu wsréd mieszkancéw powiatu otwockiego 199
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Rycina 1. Czgsto$¢ wystepowania udaru mézgu wedtug pici
Figure 1. The incidence of stroke by sex

lub Wernickego), zawroty gtowy, zaburzenia réwno-
wagi, trudnosci w chodzeniu, zaburzenia $wiadomosci
z utratg przytomnosci oraz ostry bél gtowy bez przyczy-
ny urazowe;.

Odpowiednie leczenie w udarze mézgu nalezy wdrozy¢
juz na etapie pomocy przedszpitalnej [4-6]. Zgodnie z ha-
stem ,,czas to mdzg” najwazniejszym czynnikiem warunku-
jacym pozytywne wyniki terapii udaru moézgu jest szybkosé
udzielenia fachowej pomocy medycznej (tzw. ztota godzina
udarowa wynosi 3-6 godzin) [7,8]. Najskuteczniejszg me-
tode terapii w ostrym okresie udaru mézgu stanowi trom-
boliza za pomocg tkankowego aktywatora plazminogenu.
Leczenie to odbywa sig jednak tylko w wybranych oddzia-
fach neurologicznych posiadajgcych pododdziaty udaro-
we. Dlatego gtowne dziatania personelu zespotéw ratow-
nictwa medycznego (ZRM) winny sie opieraé na wdrozeniu
procedur pozwalajgcych na skrécenie czasu potrzebnego
na przetransportowanie pacjenta w stanie zagrozenia zdro-
wia i zycia do odpowiedniej placéwki medyczne;j.

Cel pracy

Celem badania jest analiza czestotliwosci wyjazdéw ZRM
do pacjentow z udarem mozgu w zaleznosci od ich ptci
i wieku, a takze od godziny i miesigca wystgpienia udaru.

Materiat i metody

W niniejszej pracy analizowano retrospektywnie przy-
padki udaréw mdézgu na podstawie kart zlecenia wyjazdu
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ZRM zabezpieczajagcego obszar operacyjny powiatu
otwockiego.

Analizie poddano takie parametry jak: wiek i pteé pa-
cjentow, pore dnia i roku oraz rodzaj zadysponowanego
zespotu ,S"/,P".

Analiza dotyczyta 2009 roku i opierata sie na doku-
mentacji medycznej. Przeprowadzono jg, przestrzegajac
przepiséw ustawy o ochronie danych osobowych.

Do analiz wykorzystano test rang Wilcoxona, test
t-Studenta, test dopasowania x2. Wszelkie analizy zo-
staty wykonane na poziomie istotnosci x = 0,05.

Wyniki
Analizie poddano 154 przypadki interwencji medycznych
ZRM, w ktérych rozpoznaniem byt udar mézgu. W ba-
danej grupie nieznacznie przewazaty kobiety — 80 przy-
padkow (51,95%). U mezczyzn odnotowano 74 przypad-
ki (48,05%; ryc. 1). Srednia wieku badanej grupy wyno-
sita 74,39 £11,18 roku i byta wyzsza u kobiet (77,66 roku)
niz u mezczyzn (70,86 roku).

Udaru mézgu najczesciej doznawaty osoby w prze-
dziale wiekowym 80-89 lat (48 przypadkéw — 31%), na-
stepnie 70-79 lat (46 przypadkéw — 30%). Najmniej licz-
nie reprezentowana grupa to osoby w przedziale wie-
kowym 30-39 lat (1%; p = 0,0139). Kobiety najczesciej
doznawaty udaru w przedziale wiekowym 80-89 lat,
mezczyzni za$ w wieku 70-79 lat (ryc. 2).

Dokonano analizy z uwzglednieniem czgstosci wy-
stepowania udaréw mézgu w cyklu dobowym. Srednia
wystepowania udaréw mozgu wynosita 13,3442 +6,61.
Z danych statystycznych wynika, ze udar mézgu najcze-
Sciej wystepowat okoto pétnocy (17 przypadkéw — 11%),
nastepnie okofo 17.00 (15 przypadkéw — 10%). W godazi-
nach wczesnoporannych (4.00-6.00) nie zaobserwowa-
no przypadkow udaru moézgu. Analiza wykazata staty-
stycznie istotng zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem uda-
ru moézgu a godzing (p = 0,0000) (ryc. 3). Przeprowadzo-
no takze analize wystepowania udaréw maozgu w cyklu
dobowym wedtug godzin zgrupowanych do czterech
roztgcznych grup: 0.00-6.00, 6.00-12.00, 12.00-18.00,
18.00-0.00. Najczesciej udar obserwowano w godzinach
popotudniowych (12.00-18.00 — 55 przypadkow [36%]),
najmniej zas w godzinach rannych (0.00-6.00 — 22 przy-
padki [14%]). Wykazano statystycznie istotng réznice
w wystgpieniu udaru moézgu w zaleznosci od pory dnia
(p = 0,0000) (ryc. 4).

Analizujgc wystepowanie udaréw moézgu w ciggu
roku, zaobserwowano najwiekszg czestos$é ich wyste-
powania w czerwcu — 30 przypadkéw (19%) oraz w paz-
dzierniku — 27 przypadkéw (18%). W lipcu i listopadzie
nie odnotowano przypadkow zachorowan na udar moz-
gu (ryc. 5). Dodatkowo wykonano analize czgstosci wy-
stepowania udaréw mézgu z uwzglednieniem poér roku.
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Rycina 2. Czesto$¢ wystepowania udaru mézgu wedtug wieku
Figure 2. The incidence of stroke by age

Analiza wykazata wzrost zachorowalnosci w okresie let-
nim i zimowym, natomiast w okresie wiosennym i jesien-
nym znaczne spadki (ryc. 6). W przeprowadzonej analizie
uwzgledniono takze niezwykle istotny parametr — czas
od wystagpienia objawéw udaru mézgu do wdrozenia
odpowiedniego leczenia w szpitalu. W 28 przypadkach
(18,2%) ZRM wezwano w czasie nie dfuzszym niz go-
dzina od wystgpienia niepokojgcych objawéw. W cza-
sie do trzech godzin do szpitala trafito 66 oséb (42,86%),
do 6 godzin od wystgpienia objawéw udaru 105 oséb
(68,18%). 31,82% badanej grupy trafito do szpitala w cza-
sie >6 godzin czyli po uptywie tzw. okna udarowego.

Omoéwienie

Choroby naczyniowe mdzgu stanowig trzecig — zaraz po
chorobach serca i nowotworach — pod wzgledem cze-
stosci przyczyne zgondéw na $wiecie oraz najczestszg
przyczyne niesprawnosci u osob dorostych [8-10]. Uda-
ry moézgu w zwigzku z wysokimi kosztami hospitaliza-
cji, terapii oraz rehabilitacji wywierajg istotne znaczenie
spoteczno-ekonomiczne.

Analiza wezwan zespotdw ratownictwa medycznego z powodu udaréw mézgu wsréd mieszkancédw powiatu otwockiego

Podstawg wtasciwego postepowania jest uznanie
udaru mézgu, podobnie jak zawatu serca, za stan zagro-
zenia zdrowia i zycia. Kazdego pacjenta zudarem mozgu,
niezaleznie od nasilenia objawéw neurologicznych, na-
lezy potraktowaé bardzo powaznie [11]. O skutecznosci
postepowania terapeutycznego decyduje kilka czynni-
kow, w tym: wczesne rozpoznanie przedszpitalne, wcze-
sne wezwanie ZRM, sprawny transport do szpitala po-
siadajgcego oddziat neurologiczny z pododdziatem uda-
rowym oraz szybka diagnostyka i wczesne wdrozenie
odpowiedniej terapii, ktérej nadrzedny cel stanowi mi-
nimalizacja deficytu neurologicznego [11-13].

Opieka nad chorym z udarem mézgu stanowi powaz-
ne wyzwanie dla ZRM. Na wstepnag oceneg pacjenta po-
winny sie sktada¢ badanie czynnosci uktadéw oddecho-
wego, krazenia i neurologicznego. W warunkach przed-
szpitalnych nalezy przeprowadzi¢ kontrole tetna, ci$nie-
nia tetniczego, temperatury ciata, saturacji krwi tetniczej,
a takze czestosci oddechéw. Badanie przedmiotowe na-
lezy ukierunkowaé¢ na poszukiwanie objawdéw neuro-
logicznych takich jak: niedowtad pofowiczy, afazja, nie-
dowidzenie potowicze, podwdjne widzenie, zaburzenia
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Figure 3. The incidence of stroke by time
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Figure 4. The incidence of stroke by the time of day
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gatkoruchowe, zaburzenia koordynacji ruchowej, nudno-
$ci, wymioty, béle gtowy czy tez objawy oponowe. Te-
rapia i rehabilitacja winny sie odbywaé na specjalistycz-
nym oddziale leczenia udaru moézgu, gdyz wigze sig to z:
redukcjg $miertelnosci (o ok. 18%), zmniejszeniem trwa-
fej niepetnosprawnosci oraz istotnie krétszym pobytem
pacjentéw na oddziale — w poréwnaniu z leczeniem na
oddziatach niewyspecjalizowanych [14].

Pte¢ stanowi tzw. niemodyfikowalny udokumentowa-
ny czynnik ryzyka udaru. Przeprowadzona analiza mate-
rialu badawczego wykazata réznice czestosci wystepo-
wania udaréw moézgu u mezczyzn i kobiet. Udary mézgu
w analizowanym materiale wystepuja czesciej u kobiet
niz u mezczyzn (51,95 vs 48,05%). Inni autorzy wykazali,
ze udary modzgu czesciej dotyczg mezczyzn [1,15].

Wiek chorych opisywanych w niniejszym artykule nie
rézni sie w sposob istotny od przedstawionego przezin-
nych autoréw [16]. Najmniej liczng grupe stanowity oso-
by < 40. roku zycia. W grupie <60. roku zycia przewazali
mezczyzni, w grupie >60. roku zycia kobiety, co potwier-
dzajg obserwacje innych autoréow [17,18]. Wystepowa-
nie udaru mézgu w statystycznie znamiennie starszym
wieku u kobiet niz u mezczyzn, moze prawdopodob-
nie wynika¢ z wczes$niejszego rozwoju zmian miazdzy-
cowych u mezczyzn, duzg umieralnos$cig przedwczesng
mezczyzn z powodow sercowych oraz dtuzszym o oko-
fo 10 lat okresem zycia kobiet [16,19].

Grupe badawczg analizowano takze pod katem zwigz-
ku pomiedzy samym wystgpieniem udaru a godzing jego
wystapienia. W cyklu dobowym szczyt zachorowalnosci
przypadat na pétnoc. Od godziny 4.00 do 6.00 nie ob-
serwowano przypadkow zachorowan, co mogfo wyni-
kac¢ ze zmniejszonej aktywnosci cztowieka w ciggu nocy,
a co za tym idzie — z mozliwego przeoczenia objawéw.
Ponadto dokonano podziatu doby na 4 roztgczne czesci:
0.00-6.00, 6.00-12.00, 12.00-18.00, 18.00-0.00. Najwie-
cej przypadkéw zachorowan odnotowano w przedziale
czasowym 12.00-18.00. Wykazano istotne statystycz-
nie réznice w wystepowaniu zachorowan w cyklu do-
bowym (p <0,001), co potwierdzajg badania innych au-
torow [20,21].

Ostatnio zwrécono uwage na wptyw pogody i klima-
tu na wystepowanie udaréw moézgu. Najsilniejsze dzia-
fanie meteotropowe w naszym klimacie wykazujg fronty
zimowe [22]. Zwigzany z nimi spadek temperatury jako
czynnika ryzyka wystgpienia udaru niedokrwiennego
moézgu budzi wiele kontrowersji. Jednakze Woodhouse
i wsp. wykazali dodatnig korelacje pomigdzy spadkiem
temperatury powietrza a wzrostem ci$nienia tetniczego,
co skutkuje zwigkszeniem liczby udaréw mozgu w okre-
sie zimowym [23]. Potwierdza to przeprowadzona anali-
za, ktéra wykazata sezonowos¢ wystepowania udaréw
mozgu. Wyniki te sg zbiezne z wynikami innych auto-
row [22,24,25]. Boguszewski i wsp. najwiekszg zacho-
rowalno$é¢ z powodu udaru niedokrwiennego mézgu
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odnotowali w lipcu, a najmniejszg w sierpniu i wrze$niu
[25]. W prezentowanej pracy najwigcej udaréw mozgu
wystgpifo w czerwcu i pazdzierniku, najmniej za$ w lip-
cu i listopadzie.

Dla pacjentéw w ostrej fazie udaru moézgu, jak juz
wspomniano, istotnym elementem jest czas od wy-
stgpienia pierwszych objawéw udaru do hospitalizacji,
rozpoczecia diagnostyki oraz wdrozenia leczenia, kto-
re nie powinno przekroczy¢ 6 godzin. Pacjenci z podej-
rzeniem udaru moézgu trafiajg do osrodka specjalistycz-
nego z oddziatem neurologii i pododdziatem udarowym
w stosunkowo krétkim czasie. 18,2% pacjentéw zosta-
fo przetransportowanych przez ZRM do os$rodka specja-
listycznego w czasie do godziny od wystgpienia udaru,
42,86% w czasie do 3 godzin, 68,18% w czasie do 6 go-
dzin. Jedynie w 49 przypadkach transport nastgpit po 6
godzinach od wystapienia objawoéw. Opdznienie to wy-
nikato z péznego wezwania ZRM przez osoby z najbliz-
szego otoczenia chorego. Z przeprowadzonej analizy wy-
nika, iz prawie 70% chorych trafia do szpitala w okresie
okna terapeutycznego, co umozliwia wczesng diagno-
styke i wdrozenie leczenia neuroprotekcyjnego oraz fi-
brynolitycznego, ktére w czasie tzw. ztotej godziny jest
znacznie skuteczniejsze [1,13,15].

Whnioski

1. Srednia wieku kobiet z udarem moézgu jest
wieksza niz u mezczyzn. Réznica ta jest znamienna
statystycznie.

2. Udary najczesciej dotykajg oséb w wieku 80-89 lat,
zazwyczaj w godzinach popotudniowych.

3. Udary najczesciej wystepujg w okresie zimowym.
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Czynniki rakotworcze

na stanowiskach pracy i stuzby
w jednostkach Wojska Polskiego
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Carcinogenic factors at work stations in the units
of the Polish Armed Forces in the years 2005-2009
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Streszczenie. Proces rakotwdrczy jest wielostopniowy, diugotrwaty i moze trwaé mimo ustapienia czynnika, ktéry
go wywotat. Ze wzgledu na odlegte skutki narazeni pracownicy nie zawsze zdajg sobie sprawe z ryzyka zagrozenia.

W pracy przedstawiono czynniki rakotwdrcze najczesciej wystepujgce na stanowiskach pracy i stuzby w jednostkach
wojskowych i instytucjach bedacych pod nadzorem MON w latach 2005-2009.

Stowa kluczowe: czynnik rakotwdrczy, narazenie zawodowe, stanowisko pracy i stuzby

Abstract. Carcinogenesis is a complex, multistep and long process that can continue even after the causative factor has
stopped to exert its effect. Owing to the usually late or very late outcome of the carcinogenic activity of such factor(s)
workers exposed to them are generally unaware of their existence. The paper discusses carcinogenic factors that are most
common at work stations and service posts in the military units and institutions supervised by the Ministry of National

Defence from 2005 to 2009.

Key words: carcinogenic factor, occupational exposure, work stations
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Wstep

Nowotwory ztosliwe uznaje sie w Polsce za chorobe za-
wodowa. Nowotwér pochodzenia zawodowego nie ma
szczegolnych cech odrdézniajagcych go od nowotworéow
pochodzenia $rodowiskowego. Orzekanie o zawodo-
wym pochodzeniu nowotworu wymaga udowodnienia
wystepowania na stanowisku pracy lub stuzby czynni-
ka rakotwodrczego. W tym celu minister zdrowia wydat
rozporzadzenie o koniecznosci prowadzenia przez pra-
codawce rejestru prac, ktéorych wykonywanie powodu-
je koniecznos$¢ kontaktu z czynnikami rakotwoérczymi
[1]. Rozporzadzenie zawiera wykaz substancji, prepara-
tow, czynnikdéw i proceséw technologicznych o dziataniu
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rakotwoérczym lub mutagennym oraz sposoéb ich reje-
strowania. Dane zawarte w tych rejestrach pracodaw-
ca ma obowigzek przekazania do wtasciwego panstwo-
wego inspektora sanitarnego (w resorcie MON do Woj-
skowych Osrodkéow Medycyny Prewencyjnej [WOMP]),
ktéry raz w roku przekazuje te dane do rejestru central-
nego. Centralny rejestr danych o tym narazeniu prowa-
dzi Instytut Medycyny Pracy im. prof. dr. J. Nofera w to-
dzi, a dla jednostek wojskowych i instytucji bedgcych
pod nadzorem MON — Wojskowy Instytut Higieny i Epi-
demiologii w Warszawie.

Proces rakotwdrczy jest wielostopniowy i dfugotrwa-
ty [2]. Moze trwaé mimo usunigcia czynnika, ktéry go
wywotat, dlatego pracownicy nie zawsze sg §wiadomi
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zagrozenia, o ktérym powinien ich poinformowa¢é in-
spektor BHP i lekarz Stuzby Medycyny Pracy.

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie informacji o zagroze-
niach czynnikami rakotwérczymi na stanowiskach pracy
i stuzby w jednostkach wojskowych i instytucjach beda-
cych pod nadzorem MON w latach 2005-2009. Informa-
cje te mogg by¢ przydatne Stuzbie BHP i Medycyny Pra-
cy do podjecia odpowiednich dziatan profilaktycznych
oraz objecia narazonych pracownikéw wtasciwg opie-
ka zdrowotna.

Materiat i metody

Wykaz czynnikéw o dziataniu rakotwdrczym oraz licz-
be pracownikéw pracujgcych w narazeniu otrzymano z
WOMP w Modlinie, Bydgoszczy, Wroctawiu, Krakowie
i Gdyni [3]. WOMP otrzymujg te informacje od praco-
dawcow (dowddcoéw, komendantéw, dyrektoréw) jed-
nostek organizacyjnych bedacych pod nadzorem MON,
w terminie do 15 stycznia kazdego roku, na druku , Infor-
macja o substancjach, preparatach, czynnikach lub pro-
cesach technologicznych o dziataniu rakotwérczym lub
mutagennym”.

Wyniki

0godlng liczbe osdb narazonych na dziatanie czynni-
kéw rakotwdrczych na stanowiskach pracy i stuzby w
jednostkach organizacyjnych bedacych pod nadzorem
MON przedstawiono w tabeli 1.

Liczba oséb narazonych na rakotwércze czynniki che-
miczne, fizyczne i biologiczne na stanowiskach pracy i
stuzby w jednostkach organizacyjnych bedacych pod
nadzorem MON przedstawiono w tabeli 2.

' ! |
Tabela 1. Ogélna liczba oséb narazonych na czynniki rakotwércze
Table 1. Total number of workers/soldiers exposed to carcinogenic
factors

rok K M R

2005 2883 1527 4410
2006 27174 1363 4137
2007 3781 1641 5422
2008 3425 147 4896
2009 2646 1021 3667

K — kobiety, M — megzczyzni, R — razem

Rakotwércze czynniki chemiczne najczesciej wyste-
pujace na stanowiskach pracy i stuzby w jednostkach or-
ganizacyjnych bedacych pod nadzorem MON przedsta-
wiono w tabeli 3.

Omowienie

Rejestr substancji, preparatéw, czynnikéw i proceséw
technologicznych o dziataniu rakotwérczym lub muta-
gennym, wystepujacych na stanowiskach pracy lub stuz-
by w jednostkach wojskowych i instytucjach bedacych
pod nadzorem MON, Wojskowy Instytut Higieny i Epi-
demiologii w Warszawie prowadzi od 1996 roku na pod-
stawie rozporzgdzenia ministra zdrowia [4]. Rozporza-
dzenie to znowelizowano w grudniu 2004 roku, znacz-
nie rozszerzajgc wykaz substancji o dziataniu rakotwor-
czym [1]. Dlatego w pracy zamieszczono dane od 2005
roku. Ogélng liczbg oséb narazonych na czynniki rako-
tworcze podano w tabeli 1. W poszczegdélnych latach
liczba narazonych oséb sie zmieniata. Byto to spowodo-
wane zmianami strukturalnymi w resorcie obrony naro-
dowej oraz ograniczeniem zatrudnienia pracownikéw cy-
wilnych. Jednakze liczba narazonych kobiet przecietnie
dwukrotnie przekraczata liczbe mezczyzn.

! |
Tabela 2. Liczba oséb narazonych na rakotwdrcze czynniki chemiczne, fizyczne i biologiczne
Table 2. Number of workers/soldiers exposed to chemical, physical and biological carcinogenic factors

Rok Czynniki chemiczne Czynniki fizyczne Czynniki biologiczne

K M R K M R K M R
2005 414 644 1058 155 164 319 2314 119 3033
2006 697 652 1349 206 163 369 1871 548 2419
2007 579 782 1361 228 300 528 2974 559 3533
2008 571 541 m8 312 283 595 1536 647 3183
2009 526 508 1034 168 89 257 1952 424 2376

Skréty: p. tab. 1.

Czynniki rakotwdrcze na stanowiskach pracy i stuzby w jednostkach Wojska Polskiego w latach 2005-2009
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' ! ! ' '/ ' ' ' ! ! ! ' | |
Tabela 3. Rakotwércze czynniki chemiczne najczesciej wystepujace na stanowiskach pracy i stuzbhy
Table 3. Carcinogenic chemical factors most frequently encountered at the work stations and service posts

Czynnik Liczba oséb narazonych
rakotworczy 2005 2006 2007 2008 2009

K M R K M R K M R K M R K M R
Benzen 14 129 243 123 190 322 92 165 257 28 153 191 83 180 263
CAS 71-43-2
Tlenek etylenu 69 37 106 74 44 118 90 55 145 51 17 68 44 16 60
CAS 75-21-8
Trichloroetylen 21 46 67 24 53 71 31 37 68 16 27 43 5 1" 16
CAS 79-01-6
Kadm i jego zwigzki 27 24 51 2 10 12 25 20 40 24 20 44 24 20 44
CAS 10108-64-2
Dichromian 21 35 56 19 3 22 22 3 53 21 10 31 3 6 9
potasowy

CAS 7778-50-9

Skréty: p. tab. 1.

W tabeli 2 przedstawiono liczbe oséb narazonych na
rakotwodrcze czynniki chemiczne, fizyczne i biologiczne.
Z ogodlnej liczby os6b narazonych, na rakotwércze czyn-
niki biologiczne (wirusowe zapalenie watroby typu Bi C)
narazonych jest okoto 65% — dotyczy to gtéwnie pie-
legniarek pracujagcych w gabinetach zabiegowych; na
czynniki chemiczne narazonych jest okoto 26% osdb, a
na czynniki fizyczne — okoto 9%, przede wszystkim per-
sonel stuzby zdrowia pracujgcy w pracowniach rentge-
nowskich (promieniowanie X).

W tabeli 3 wymieniono najczesciej wystepujace rako-
tworcze czynniki chemiczne. Nalezg do nich: benzen (CAS
71-43-2), tlenek etylenu (CAS 75-21-8), trichloroetylen
(CAS 79-01-6), kadm i jego zwigzki (CAS 10108-64-2)
i dichromian potasowy (CAS 7778-50-9). Tlenek etylenu
stosuje sie do sterylizacji gazowej, pozostate substancje
—w procesach technologicznych i laboratoriach.

Zotnierze zawodowi, podobnie jak pracownicy cy-
wilni resortu MON, podlegajg przepisom Kodeksu Pra-
cy i przystugujg im corocznie badania profilaktyczne, w
trakcie ktérych powinni by¢ poinformowani o ryzyku na-
razenia zawodowego [5-7]. Dla rakotwérczych czynni-
kéw chemicznych Instytut Medycyny Pracy im. dr. J. No-
fera w todzi opracowat wytyczne szacowania ryzyka
zdrowotnego [8-12].

Whnioski

1. Nastanowiskach pracy i stuzby w jednostkach woj-
skowych iinstytucjach bedgcych pod nadzorem MON w
latach 2005-2009 najczes$ciej wystgpowaty rakotwoércze
czynniki biologiczne (ok. 65% narazonych osob), nastep-
nie rakotwércze czynniki chemiczne (ok. 26% narazonych
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0s0Ob) oraz rakotwadrcze czynniki fizyczne (ok. 9% nara-
zonych osob).

2. Grupg zawodowg najbardziej narazong na dzia-
tanie czynnikdw rakotworczych jest personel stuzby
zdrowia.
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Wspotwystepowanie zespotu

stresu pourazowego i zaburzen
psychicznych u zotnierzy brytyjskich
uczestniczacych w misjach
wojskowych w Iraku i Afganistanie

Comorbidity of posttraumatic stress disorder and mental
disorders in British soldiers who served in Iraq and Afghanistan

Jarostaw Groth, Barbara Zyszczyk
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Streszczenie. Wstep: Analiza prezentowanych w piSmiennictwie wynikéw pozwala na uznanie, ze obecno$¢ wytacznie objawdw
zespolu stresu pourazowego (posttraumatic stress disorder — PTSD) nie jest typowa, a do najczesciej wspotwystepujacych

z PTSD zaburze zaliczy¢ nalezy zaburzenia depresyijne, lekowe, zaburzenia pod postacia somatyczng oraz naduzywanie

srodkéw psychoaktywnych. Cel pracy: Celem prezentowanych badan byta préba odpowiedzi na pytanie o wspétwystepowanie
symptomow zaburzenia po stresie traumatycznym i przejawéw innych zaburzen psychicznych w grupie zotnierzy, ktérzy
uczestniczyli w misjach wojskowych w Iraku i Afganistanie (N = 50). Materiat i metody: Badanie przeprowadzono w jednostce
wojskowej Brytyjskich Sit Zbrojnych w Londynie. Wyniki: Na podstawie wynikéw kwestionariusza PCL-M zaburzenie po stresie
traumatycznym rozpoznano u 56% badanych (N = 28), zaburzenia depresyjne zidentyfikowano u 14% (N = 7), zaburzenia

lekowe (z napadami paniki i in.) u 12% (N = 6), zaburzenia pod postacig somatyczng u 18% (N = 9), do spozywania alkoholu
przyznato sie 80% (N = 40) badanych zotnierzy, przy czym u 44% stwierdzono naduzywanie tego Srodka psychoaktywnego.
Whioski: Przeprowadzone analizy dostarczyty podstaw do przyjema hipotez o wspétwystepowaniu PTSD i zaburzen depresyjnych
(x2 () = 6,40; p <0,05), zaburzen pod postacig somatyczng (x? () = 8,62; p <0,05), zaburzer lgkowych (x2 1) = 5,36; p <0,05).
Przeprowadzone analizy nie dostarczyty podstaw do odrzucenia ‘upotezy 0 braku zwigzku migdzy naduzywanlem Srodkow
psychoaktywnych a zaburzeniem po stresie traumatycznym (X ) = 015, p = 0,46).

Stowa kluczowe: misja wojskowa, naduzywanie $rodkéw psychoaktywnych, stres bojowy, wspétwystepowanie,
zaburzenia depresyjne, zaburzenia lekowe, zaburzenia pod postacig somatyczna, zesp6t stresu pourazowego

Abstract. Introduction: The analysis of the available literature data allows to state that the occurrence only of
posttraumatic stress disorder (PTSD) symptoms is not typical and the most common comorbidities are depression,
anxiety disorder, somatoform disorders, and substance-related disorders. Aim: The aim of the present study was to
answer the question whether PTSD symptoms cooccur with other disorders in a sample of soldiers participating in

military missions in Iraq and Afghanistan (N = 50). Material and methods: The study was conducted in a military unit of
British Armed Forces in London. Results: The results of the PCL-M questionnaire revealed PTSD in 56% of the subjects

(N = 28), depression in 14% of the subjects (N = 7), anxiety disorders (including panic attacks and other symptoms) in
12% of the subjects (N = 6), and somatoformic disorders in 18% of the soldiers (N = 9); 80% (N = 40) of the subjects
reported alcohol use and in 44% of these subject alcohol abuse was revealed. Conclusions: The analysis allowed to support
the hypothesis that PTSD occurs S|multaneously with depression (2 1) = 6.40; p <0.05), somatoformic disorders (%21

8.62; p <0.05), and anxiety disorders (x? (1) = 95.36; p <0. 05). The anaIyS|s did not allow to reject the hypothesis that there
is no connection between substance-related disorders and PTSD (x2 =015 p=0. 46).

Key words: anxiety disorders, combat stress, comorbidity, depression, military mission, PTSD, somatoformic disorders,
substance-related disorders
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Wstep

Mimo ze powszechnie uznawang kategorie zespotu stre-
su pourazowego (PTSD) przedstawiono dopiero w trze-
cim wydaniu klasyfikacji zaburzen psychicznych Amery-
kanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders — DSM), to
symptomy u pacjentow z takim rozpoznaniem — przede
wszystkim w konteksécie nastepstw katastrof i obu wo-
jen swiatowych - identyfikowano duzo wczesniej (por.
przemeczenie [1], zesp6t zotnierskiego serca, zespot wy-
sitkowy, szok artyleryjski, nerwica okopowa, zespét wy-
czerpania walkg [2]). Zainteresowanie stresem trauma-
tycznym stabto po Il wojnie $wiatowej, w miare jak wete-
rani asymilowali sie do spoteczenstwa. Niemniej jednak
w pierwszej wersji DSM uwzgledniono kategorig ,silnej
reakcji na stres”, ktérej kryteria umozliwiaty diagnoze
osbb, wczesniej relatywnie zdrowych, ktérych aktual-
ne objawy traktowano jako nastgpstwo doswiadczenia
ekstremalnego stresu zwigzanego z katastrofg lub woj-
na. W drugiej wersji DSM, w okresie nasilenia konflik-
tu w Wietnamie, kategorie ,silnej reakcji na stres” wy-
eliminowano. Wraz z trzecig edycjg DSM do uzytku we-
szta, choé¢ nie bez kontrowersji, przetomowa katego-
ria PTSD, dajac podstawy do wspéiczesnych rozwazan
teoretycznych i badan empirycznych dotyczgcych skut-
kéw traumy. Dodaé nalezy, ze krytyczne uwagi odno-
$nie do PTSD nie zmalaty z uptywem czasu, zwtaszcza
wobec niepokojacej eskalacji przypadkéw rozpoznawa-
nia tego zaburzenia wsrod kanadyjskich i amerykanskich
weterandw wojennych. Zgodnie z klasyfikacjg DSM-IV
[3] (tab. 1) PTSD jest zaburzeniem psychicznym, ktére
moze sig rozwing¢ w nastgpstwie bezposredniego, oso-
bistego doswiadczenia lub bycia $wiadkiem traumatycz-
nego wydarzenia zwigzanego z zagrozeniem zycia, po-
waznym uszkodzeniem ciata lub zagrozeniem fizycznej
integralnos$ci, a osoba doswiadczajgca takiego zdarze-
nia odczuwa intensywny strach i bezradno$¢. Rozpozna-
nie wymaga réwniez obecnosci objawow z trzech grup
symptomoéw: ponownego odtwarzania traumy, unika-
nia lub stanu odretwienia oraz zwiekszonego pobudze-
nia uktadu autonomicznego. Dodatkowe cechy PTSD to:
dtugi czas trwania objawoéw (dfuzej niz miesigc po trau-
matycznym dos$wiadczeniu), dystres oraz pogorszenie
spotecznego czy zawodowego funkcjonowania osoby
badanej (tab. 1).

Badacze problematyki PTSD sg zgodni co do tego,
ze reakcja na doswiadczenie traumatyczne pod posta-
cig ujawnienia sie tylko i wytgcznie tego zaburzenia nie
jest typowa. Badania wskazujg, iz nawet w 90% przy-
padkéw PTSD wystepowaty symptomy innych zaburzen
[4]. Kessler i wsp. [b], w badaniach przeprowadzonych
na reprezentatywnej prébie amerykanskiego spoteczen-
stwa, odnotowali, iz ponad 80% dorostych z PTSD spet-
niato dodatkowo kryteria diagnostyczne przynajmniej
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jednego zaburzenia psychicznego (88% mezczyzn i 79%
kobiet), natomiast 44% kobiet i 59% mezczyzn z PTSD
spefniato dodatkowo kryteria diagnostyczne przynaj-
mniej trzech innych zaburzen. Keane i wsp. [6] donoszg,
ze 92% oso6b z PTSD spetniato rowniez kryteria diagno-
styczne innych zaburzen (depresja — 77%, zaburzenia
lekowe — 38%, naduzywanie/uzaleznienie od $rodkéw
psychoaktywnych — 31%). Wysokie wskazniki wspot-
wystepowania PTSD z innymi zaburzeniami potwierdzi-
ty réwniez wyniki badan, w ktérych udziat wzigli wete-
rani wojny w Wietnamie: 82% zotnierzy z PTSD cierpia-
fo réwniez na co najmniej jedno dodatkowe zaburzenie
[7]. Za zaburzenie najczesciej wspotwystepujgce zPTSD
uznaje sie depresje — jej kryteria spetnia 30-50% oso6b
z rozpoznaniem PTSD [8-10]. Podjeto takze préby odpo-
wiedzi na pytanie, czy po wystgpieniu traumy PTSD i de-
presja stanowig oddzielne jednostki, czy tez sktadajg sie
na jedno zaburzenie. O'Donnell i wsp. [11] poddali bada-
niu grupe 363 ofiar traumy, w okresie 3-12 miesiecy po
zdarzeniu. Na podstawie uzyskanych wynikéw badacze
uznali, ze w ostrym PTSD (3 miesigce po do$wiadczeniu
traumy) depresja jest czesto wspoétwystepujgcym, choé
osobnym konstruktem, natomiast w chronicznym PTSD
(12 miesiecy po wydarzeniu traumatycznym) zaburzenia
depresyjne stanowig integralng cze$¢ PTSD, gdyz maja
takie same wariancje predykatoréw. Sugeruje sie dwo-
jaki kierunek zaleznosci miedzy PTSD a depresja: wcze-
$niejsza depresja moze zwieksza¢ podatnosé na roz-
woj PTSD w momencie doswiadczenia traumy [12], ale
réwniez obecno$é PTSD moze zwiekszaé ryzyko wystg-
pienia depresji [11]. Na przyktad, w badaniach ofiar za-
machu na WTC [13] depresje odnotowano u 49% osdb
z PTSD, a tylko 6,5% badanych miato depresjg, ktorej
nie towarzyszyt PTSD. Owa silng zalezno$¢ ttumaczo-
no alternatywnie:

jednostki cierpigce na depresje sg bardziej narazone

na wydarzenia traumatyczne (badz trudnosci w ra-

dzeniu sobie z nimi), co zwieksza prawdopodobien-
stwo rozwoju PTSD;

symptomy PTSD stanowig tak duze obcigzenie,

ze przyczyniaja sie do reakcji depresyjnej.

Wielu badaczy podziela przekonanie o istnieniu silne-
go zwigzku PTSD z zaburzeniami lekowymi, a w szcze-
golnosci z zaburzeniem lekowym uogdlnionym, zabu-
rzeniem lekowym z napadami lgeku/paniki oraz z fobia-
mi spotecznymi. U okoto 17% oséb z PTSD diagnozuje
sie takze symptomy zaburzenia lekowego uogdlnione-
go (generalized anxiety disorder — GAD). Jako ze w ogél-
nej populacji GAD wystepuje u 4-6% osdb, przyjmuje
sig, ze prawdopodobienstwo wystgpienia tej formy za-
burzenia u osoby z historig PTSD jest 6-krotnie wigksze
w poréwnaniu z osobami bez PTSD [5]. Hipotezy odno-
$nie do charakteru zaleznos$ci obu zaburzen sag zrézni-
cowane. Z jednej strony uwaza sie, ze u oséb z PTSD,
u ktérych utrzymujg sie wtasciwe dla GAD symptomy
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________________________________________________________________________________________________________________________________________|
Tabela 1. Kryteria diagnostyczne PTSD wedtug czwartej edycji klasyfikacji zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa

Psychiatrycznego

Table 1. Diagnostic criteria for PTSD (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders V)

Kryterium A: Stresor — narazenie na traumatyczne wydarzenie

A.1. doswiadczenie, bycie $wiadkiem lub konfrontacja z wydarzeniem/wydarzeniami realnymi, grozgcymi $miercig lub powaznym zranieniem

albo zagrazajacymi integralnosci fizycznej swojej lub innych

A.2. intensywny strach, poczucie bezradno$ci lub przerazenie zwigzane z tym do$wiadczeniem

Kryterium B: Ciagte przezywanie traumatycznego wydarzenia (co najmniej 1 objaw)
B.1. powtarzajace sig i natretne stresujgce przypominanie wydarzen, zawierajgce obrazy, mysli i wrazenia percepcyjne

B.2. powtarzajace sig stresujgce sny zwigzane z wydarzeniem

B.3. zachowanie i czucie jakby te wydarzenia traumatyczne nadal trwaty

B.4. intensywny psychologiczny stres w przypadku narazenia si¢ na wewnetrzne lub zewnetrzne bodzce, ktére symbolizujg lub przypominajg

aspekt traumatycznego wydarzenia

B.5. reakcje fizjologiczne w przypadku narazenia si¢ na wewnetrzne lub zewnetrzne bodZce, ktére symbolizujg lub przypominajg aspekt

traumatycznego wydarzenia

Kryterium C: Ciggte unikanie bodZzcéw skojarzonych z trauma lub ogdlne odretwienie (nieobecne przed urazem; co najmniej 3 objawy)
C.1. wysitki, aby unikngé mysli, uczu¢ lub rozméw zwigzanych z traumatycznym wydarzeniem
C.2. wysitki, aby unikna¢ aktywnosci, miejsc lub ludzi, ktérzy pobudzajg wspomnienie urazu

C.3. niemozno$¢ przypomnienia sobie waznych aspektéw urazu

C.4. znaczaco zmniejszone zainteresowanie i uczestnictwo w istotnych formach aktywnosci

C.5. poczucie obojetnosci lub wyobcowania

C.6. ograniczony zakres afektu (np. niemozno$¢ przezywania uczucia mitosci)

C.7. poczucie zamknigtej przyszto$ci (braku perspektyw na przyszto$¢)

h

Kryterium D: Utrzymujace sig symptomy zwiekszonego pobudzenia (ni

D.1. trudno$ci z zasypianiem lub utrzymaniem snu
D.2. irytacja lub wybuchy ztosSci

D.3. trudno$ci z koncentracja uwagi

D.4. nadmierna czujno$é

D.5. nadmierne reakcje przestrachu

ne przed urazem; co najmniej 2 objawy)

Kryterium E: Trwanie symptomoéw (z kategorii B, C, D) dtuzej niz miesiac

Kryterium F: Konsekwencje symptomow w postaci klinicznie znaczacego stresu lub zakiécenia spotecznego, zawodowego czy innego

obszaru funkcjonowania

F.1. zaburzenia psychosomatyczne

F.2. specyficzne sposoby radzenia sobie ze stresem

F.3. zmiany osobowosciowe

Rozpoznanie:

PTSD ostre — jezeli trwanie symptomdw jest krétsze niz 3 miesigce

PTSD chroniczne — jezeli trwanie symptoméw wynosi co najmniej 3 miesigce
PTSD z opdznionym poczatkiem — jezeli pojawienie sie symptoméw wystapi co najmniej 6 miesiecy po traumie

Skréty: PTSD (posttraumatic stress disorder) — zesp6t stresu pourazowego

Zrédto: opracowanie wtasne na podst. [3]

zwigkszonego pobudzenia, obawy i martwienie sie moga
ufatwiaé radzenie sobie z napieciem, redukujgc napig-
cie somatyczne, bgdZ odwracajgc uwage od innych, bar-
dziej przyttaczajacych mysli [14]. Zgodnie z innym wyja-
$nieniem, niektore osoby cechuje genetyczna podatnosé
na rozwéj PTSD i GAD wskutek doswiadczenia traumy.
Zaburzenie lekowe z napadami leku, charakteryzujace
sie hawracajgcymi, nieprzewidywalnymi napadami pani-
ki, wystepuje — na jakims etapie zycia — u okoto 5% osob.
Rozpowszechnienie tej formy zaburzenia lekowego jest
istotnie wieksze wéréd osoéb, ktére doswiadczyty wyda-
rzenia traumatycznego. Szacuje sig, ze okoto 7% mez-
czyzn i 13% kobiet z PTSD spetnia jednocze$nie kryte-
ria diagnostyczne zaburzenia lekowego z napadami leku

[5]. W grupie ztozonej z kobiet cierpigcych na lek napado-
wy stwierdzono, iz 59% z nich doswiadczyto przemocy
fizycznej, zas 41% — wykorzystania seksualnego w dzie-
cinstwie [15,16]. Na uwage zastuguje réwniez wysoki od-
setek os6b z PTSD i jednoczesng fobig spoteczng (social
anxiety disorder — SAD), a wiec do$wiadczajgcych inten-
sywnego strachu przed oceng ze strony innych i unika-
jacych sytuacji spotecznych [17] — w populacji ogdlnej
okoto 28% osdb z aktualnym lub przesztym PTSD przeja-
wia (lub przejawiato) réwniez fobie spoteczng [5]. Orsillo
i wsp. [7] stwierdzili obecno$¢ symptomoéw SAD u 32%
weterandw wojny w Wietnamie, u ktérych rozpoznano
PTSD. Badania wykazaty, ze osoby z PTSD istotnie cze-
$ciej doswiadczajg probleméw somatycznych (choréb
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uktadu sercowo-naczyniowego, oddechowego, trawien-
nego, cukrzycy itp.) [18,19]. Sugeruje sie duze zréznico-
wanie w obrebie czynnikéw zwiekszajgcych ryzyko za-
burzen somatycznych u oséb z diagnozg PTSD. Przy-
puszczalnie symptomy somatyczne wigzg sie z czesto
towarzyszacg im depresja, z problemami zdrowotnymi
wynikajgcymi ze sktonnos$ci do naduzywania $srodkéw
psychoaktywnych, palenia tytoniu, nadmiernego wy-
dzielania hormonéw stresu itp. [20]. Wskazuje sie row-
niez, ze neurochemiczne zmiany w mézgu, wynikajg-
ce z doswiadczenia traumy, wywierajg wptyw na stan
zdrowia jednostki i zwiekszajg ryzyko probleméw i cho-
rob somatycznych: wzmagajg podatnos$é¢ na pierwotne
nadcis$nienie tetnicze, zaktécajg funkcjonowanie uktadu
hormonalnego, przyczyniajac sie do wzrostu prawdopo-
dobienstwa infekcji i choréb ukfadu odpornosciowego
itp. [21]. Réwniez zalezno$¢ miedzy PTSD a naduzywa-
niem/uzaleznieniem od $rodkéw psychoaktywnych (al-
kohol, srodki farmakologiczne, narkotyki czy inne sub-
stancje psychoaktywne) coraz czesciej znajduje potwier-
dzenie empiryczne [22]. W grupie os6b z PTSD problem
z naduzywaniem alkoholu zidentyfikowano u 27,9% ko-
biet i 51,9% mezczyzn [5]. Istnieje kilka teorii okreslajg-
cych zalezno$é¢ miedzy PTSD a naduzywaniem $rodkow
psychoaktywnych [23]:
zgodnie z teorig zwigkszonego ryzyka naduzywanie
alkoholu czy narkotykéw wzmaga ryzyko dos$wiad-
czenia traumatycznego i rozwoju PTSD;
teoria autofarmakoterapii dowodzi, ze cierpigcy na
PTSD korzystajg z substancji psychoaktywnych
w celu redukcji napiecia;
zgodnie z teorig wrazliwosci alkohol lub narkotyki
mogg zwiekszaé ryzyko rozwoju PTSD po trauma-
tycznym dos$wiadczeniu;
teoria podatnosci genetycznej zaktada, ze u pewnych
jednostek z powodéw dziedzicznych istnieje wiek-
sze prawdopodobienstwo rozwoju PTSD i sktonnosci
do naduzywania substancji po do$wiadczeniu traumy.
Analiza prezentowanych w pis§miennictwie wyni-
kéw pozwala przyjgé, ze obecnos$é wytacznie objawdéw
PTSD nie jest typowa, a do najczesciej wspotwystepu-
jacych z PTSD zaburzen zaliczy¢ nalezy zaburzenia de-
presyjne, lekowe, pod postacig somatyczng oraz nad-
uzywanie srodkéw psychoaktywnych. W badaniach
prezentowanych w niniejszej pracy postawiono pyta-
nie badawcze dotyczgce wspdtwystepowania z przeja-
wami PTSD symptomoéw $wiadczacych o powyzszych
zaburzeniach.

Cel pracy

Celem prezentowanych badan byfa préba odpowiedzi
na pytanie o wspoétwystepowanie symptomow PTSD
i przejawéw innych zaburzen psychicznych w grupie
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brytyjskich zotnierzy, ktérzy uczestniczyli w misjach woj-
skowych w Iraku i Afganistanie.

Przyjetymi zmiennymi zaleznymi byty: zaburzenia
depresyjne, zaburzenia lekowe, zaburzenia pod posta-
cig somatyczng, naduzywanie srodkéw psychoaktyw-
nych. Zmienng niezalezng byt PTSD.

Materiat i metody

Przeprowadzone badania miaty charakter kwestionariu-
szowy. Do oceny PTSD (zmienna niezalezna) posfuzono
sie wystandaryzowanym kwestionariuszem samoopiso-
wym PTSD Checklist — Military Version (PCL-M; wersja
dla personelu wojskowego) [24], przeznaczonym do oce-
ny kryteriow diagnostycznych PTSD zawartych w DSM-IV
[3]. Zadaniem oséb badanych byto okreslenie stopnia
natezenia/czgstotliwos$ci odczuwania symptomow PTSD
w 5-punktowej skali. Przyjeto, iz dla rozpoznania PTSD
konieczna jest obecnos$¢ objawoéw z trzech grup symp-
tomow opisanych w kwestionariuszu. Za diagnostyczne
uznano zatem te wyniki, w przypadku ktérych udzielo-
no przynajmniej 1 odpowiedzi symptomatyczne;j (tj. 3-5)
$wiadczacej o spetnieniu kryterium B (ponowne odtwa-
rzanie traumy), 3 odpowiedzi symptomatycznych odno-
$nie do kryterium C (symptomy unikania) oraz 2 odpo-
wiedzi symptomatycznych odnosnie do kryterium D (ob-
jawy zwiekszonego pobudzenia). PCL-M charakteryzuje
sie dobrymi parametrami psychometrycznymi. W bada-
niach, w ktérych uczestniczyli weterani wojny w Wietna-
mie rzetelnos$é test-retest oceniono na 96%, natomiast
wspoiczynnik zgodnosci wewnetrznej a Cronbacha wy-
nidést 0,97 dla wszystkich 17 symptoméw (0,93 dla symp-
tomoéw z kryterium B, 0,92 dla symptomoéw z kryterium
C oraz 0,92 dla symptoméw z kryterium D). Poziom czu-
fosci testu osiggnat wynik 0,82 [24].

Do oszacowania symptoméw mogacych $wiadczyé
o wystepowaniu zaburzen depresyjnych, lekowych, za-
burzen pod postacig somatyczng oraz o naduzywaniu
$rodkow psychoaktywnych (zmienne zalezne) zastoso-
wano kwestionariusz Post Deployment Clinical Asses-
sment Tool (PDCAT), ktérego wskazniki sg adekwatne
do kryteriéw powyzszych zaburzen wedtug DSM-1V [3].
PDCAT jest narzedziem przesiewowym, przeznaczonym
do identyfikacji potencjalnych zaburzen i obszaréw pro-
blemoéw wsréd zotnierzy wracajacych ze stuzby w stre-
fach konfliktow zbrojnych. Kwestionariusz ten dostarcza
wstepnych wskaznikdw obecnosci i natezenia fizycznych
oraz psychicznych symptomoéw zaburzen pod postacig
somatyczng, zaburzen depresyjnych, zaburzen leko-
wych, PTSD oraz naduzywania alkoholu. PDCAT to test
stworzony na potrzeby departamentu obrony USA na
podstawie kilku powszechnie uzywanych w krajach an-
glojezycznych kwestionariuszy (The Prime MD, The Pa-
tient Health Questionnaires 9 i 15, Specialised Care
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Questionnaire, Short-form 36, a takze Behavioral Risk
Factor Surveillance System Questionnaire).

Zgodnie z PDCAT wskazniki zaburzen depresyjnych to:

brak zainteresowania i/lub przyjemnosci z wykony-

wanych czynnosci,

poczucie przygnebienia, depresji i/lub beznadziej-

nosci,

problemy z zasypianiem, utrzymaniem snu lub nad-

mierna sennosg,

uczucie zmeczenia i/lub brak energii,

brak apetytu lub przejadanie sig, nadmierny apetyt,

myslenie o sobie w kategoriach poniesionej porazki

i/lub zawodu sprawionego sobie lub swoim bliskim,
problemy z koncentracjg na czynnosciach takich, jak
czytanie gazety lub ogladanie telewizji,

powolne poruszanie sig i/lub méwienie

zaniepokojenie wtasng nadmierng ruchliwoscia,

mysli o wtasnej $mierci i/lub samouszkodzeniu.

Wskaznikami zaburzen lgkowych byty:

napady leku wraz z towarzyszacymi symptomami,

poczucie zdenerwowania, niepokoju, ,bycia na kra-

wedzi” i/lub martwienia sie réznymi sprawami,
uczucie niepokoju utrudniajgce pozostawanie w jed-
nym miejscu,

meczliwosé,

napiecie miesniowe, boéle lub podraznienie miesni

ktopoty z zasypianiem i/lub utrzymaniem snu,

ktopoty z koncentracjg na takich czynnosciach, jak
czytanie ksigzki czy ogladanie telewizji,

fatwe irytowanie sie.

O obecnosci zaburzen pod postacig somatyczng
Swiadczyty:

béle brzucha, plecow, ramion, nég, stawow,

béle i/lub problemy podczas stosunku ptciowego,

béle gtowy i/lub zawroty gtowy,

bole w klatce piersiowej,

omdlenia, momenty stabosci,

przyspieszona praca serca,

trudnosci z oddychaniem, ptytki oddech,

problemy z trawieniem (niestrawnos$¢, biegunka),

nudnosci, wymioty.

Naduzywanie $rodkéw psychoaktywnych (alkoholu)
zdefiniowano jako takie ich przyjmowanie, ktére powo-
duje lub przyczynia sie do powstania konkretnych szkéd
zdrowotnych (somatycznych i psychicznych), uposledza-
jac funkcjonowanie jednostki w réznych rolach spotecz-
nych [3]. Zgodnie z PDCAT wskazniki naduzywania al-
koholu to:

spozywanie alkoholu

przeciwwskazan,

picie alkoholu, upojenie alkoholowe lub kac w trakcie

pracy, szkoty, opieki nad dzie¢mi czy wykonywania

innych obowigzkow,

opuszczenie lub spéznienie sie do pracy, szkoty itp.

z powodu upojenia alkoholowego lub kaca,

pomimo medycznych
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problemy z porozumiewaniem sie czy obcowaniem
z innymi podczas picia alkoholu,
prowadzenie samochodu pod wptywem alkoholu.

Opis badanej préby
Badanie przeprowadzono w pierwszej potowie 2010
roku w jednostce wojskowej Brytyjskich Sit Zbrojnych
w Londynie. Zgodnie z zyczeniem oséb badanych na-
zwa oddziatu, w ktérym prowadzono badania, pozo-
staje anonimowa. Badanie przeprowadzono za pisem-
ng zgodg uczestnikdédw oraz dowddztwa jednostki woj-
skowej. Udziat w badaniu byt dobrowolny, a uzyskane
dane nie pozwalaty naidentyfikacje zachowujgcych ano-
nimowos$¢ osob. Wszystkie wypetnione kwestionariusze
(PCL-M, PDCAT) zakwalifikowano do dalszych analiz.
Badaniami objeto grupe 50 zotnierzy wojsk ladowych
Brytyjskich Sit Zbrojnych, bytych uczestnikéw misji woj-
skowych w Iraku lub Afganistanie, ktorzy z wtasnej woli
zgtosili cheé udziatu w badaniach. Analize przeprowa-
dzono w okresie 1-6 miesiecy od chwili powrotu osoby
badanej z ostatniej misji wojskowej. Sredni czas od po-
wrotu zotnierzy ze strefy dziatan wojennych do momen-
tu badania wynosit niewiele ponad 3 miesigce (media-
na [M] = 3,24; odchylenie standardowe [standard devia-
tion — SD] = 1,77). Badanymi byli wytgcznie mezczyzni
(stanowig >90% regularnej armii). Wiek badanych wahat
sie od 18 do 38 lat (M = 24,32; SD = 5,14). Kawalerowie
stanowili 38% grupy, osoby w zwigzkach matzenskich
— 36%, rozwiedzione — 16%, pozostajgce w separacji —
8%; 1 osoba byta wdowcem. W badanej grupie domino-
wali zotnierze w stopniu starszego szeregowego (56%),
24% posiadato stopien szeregowego, 10% — stopien ka-
prala, a kolejne 10% - sierzanta. Srednia dtugos¢ stuz-
by badanych w sitach ladowych wynosita 7 lat. Srednia
liczba misji wojskowych w strefach dziatan wojennych,
w ktérych uczestniczyli badani, wynosita 7 (SD = 5,26),
przy czym 24% badanych uczestniczyto dotad tylko
w jednej misji; w przypadku 30% osdb liczba misji woj-
skowych znajdowata sie w przedziale od 10 do 19. Zwa-
zywszy na powyzsze dane mozna przyjaé, iz badane oso-
by w trakcie swojej stuzby przecietnie raz w roku braty
udziat w misji w obszarze dziatan wojennych.

Wyniki

W celu weryfikacji postawionych hipotez oraz odpowie-
dzi na pytanie badawcze dotyczace wspotwystepowa-
nia wybranych zaburzen psychicznych z PTSD zastoso-
wano tabele krzyzowe. Do analizy statystycznej danych
uzyto pakietu PASW Statistics 18.

Wszyscy badani uczestniczyli przynajmniej w jednym
zdarzeniu (w przewazajacej mierze w kilku zdarzeniach),
ktére zgodnie z definicja DSM oraz kwestionariuszem
PCL-M mozna uznaé za doswiadczenia traumatyczne. Na
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Tabela 2. Zwiazki PTSD z innymi zaburzeniami psychicznymi
Table 2. Relationships between PTSD and other mental disorders

PTSD Zaburzenia Zaburzenia Zaburzenia Naduzywanie
pod postacia  depresyjne lekowe Srodkow
somatyczng psychoaktywnych

PTSD korelacja Pearsona 1 0,4152 0,358 0,327 0,055
istotno$¢ (dwustronna) 0,003 0,011 0,020 0,703
N 50 50 50 50 50
zaburzenia pod postacia ~ korelacja Pearsona 0,4158 1 01Mm 0,4682 -0,206
somatyczna istotnos¢ (dwustronna) 0,003 0,443 0,001 0,152
N 50 50 50 50 50
zaburzenia depresyjne korelacja Pearsona 0,358b 0,11 1 0,206 0,107
istotno$¢ (dwustronna) 0,01 0,443 0,152 0,460
N 50 50 50 50 50
zaburzenia lgkowe korelacja Pearsona 0,327 0,468 0,206 1 0,169
istotno$¢ (dwustronna) 0,020 0,001 0,152 0,242
N 50 50 50 50 50
naduzywanie $rodkéw korelacja Pearsona 0,055 -0,206 0,107 0,169 1
psychoaktywnych istotno$¢ (dwustronna) 0,703 0,152 0,460 0,242
N 50 50 50 50 50

@ Korelacja jest istotna na poziomie 0,01 (dwustronnie).
b Korelacja jest istotna na poziomie 0,05 (dwustronnie).
Skréty: p. tab. 1.

Zrédto: opracowanie wiasne

podstawie wynikow kwestionariusza PCL-M PTSD roz-
poznano u 56% oséb badanych (N = 28). Symptomami
o najwiekszym nasileniu okazaty sie:

zwigkszona czujnos¢ i wyczulenie na bodzce,

unikanie mysli i rozméw dotyczacych stresujgcego zda-

rzenia i/lub ttumienie odczucia, jakie ono wywotato,

nawracajgce przykre sny o stresujgcym dos$wiad-

czeniu,

problemy z zasypianiem i utrzymaniem snu,

odczucie podenerwowania i/lub przestrachu wobec

nieoczekiwanych sytuacji,

reakcje fizjologiczne w zwigzku ze wspominaniem

stresujgcego zdarzenia (przyspieszone bicie serca,

trudnosci z oddychaniem, pocenie sig itp.),

odczucie obcosci wobec innych ludzi i/lub odcigcia

sie od nich.

Zaburzenia depresyjne zidentyfikowano u 14% osoéb
(N = 7) w badanej grupie. Wéréd symptomow, ktére oso-
by badane uznaty za wystepujace z najwiekszg czestotli-
woscig, znalazty sie:

uczucie zmeczenia i/lub braku energii,

problemy z zasypianiem i/lub utrzymaniem snu,

brak zainteresowania i/lub przyjemnosci z wykony-

wanych czynnosci,

214

problemy z koncentracjg uwagi,

myslenie o sobie w kategoriach poniesionej porazki

i/lub zawodu sprawionego sobie lub bliskim.

Zaburzenia lekowe (z napadami panikiiin.) rozpozna-
no u 12% badanych (N = 6). Do symptoméw pojawiajg-
cych sie z najwiekszg czestotliwoscig nalezaty:

problemy z zasypianiem i/lub utrzymaniem snu,

napiecie miesniowe, béle badz podraznienie migsni,

duza meczliwosé,

odczucie zdenerwowania, niepokoju, poczucie ,bycia

na krawedzi” i/lub martwienie sie réznymi sprawami,

ktopoty z koncentracja.

Zaburzenia pod postacia somatyczng wystgpity
u 18% badanych zotnierzy (N = 9). Do symptomoéw po-
jawiajacych sie najczesciej nalezaty:

problemy z trawieniem, niestrawnos$¢, biegunka,

bodle plecow,

przyspieszona praca serca,

béle gtowy,

nudnosci, wymioty,

trudnosci z oddychaniem, ptytki oddech.

Do spozywania alkoholu przyznato sie 80% (N = 40)
badanej grupy, przy czym u 44% oséb stwierdzono nad-
uzywanie tego srodka psychoaktywnego. Najczesciej
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Tabela 3. Tabele krzyzowe — PTSD a zaburzenia depesyjne, zaburzenia lgkowe, zaburzenia pod postacia somatyczng, naduzywanie
Srodkow psychoaktywnych
Table 3. Cross tables — PTSD and depressive disorders, anxiety disorders, somatoform disorders, substance-related disorders

PTSD Ogotem
brak obecnosé PTSD
zaburzenia depresyjne brak zaburzen depresyjnych liczebno$é 22 21 43
%z PTSD 100,0% 75,0% 86,0%
obecnos$¢ zaburzen depresyjnych liczebno$é 0 7 7
%z PTSD 0% 25,0% 14,0%
ogbtem liczebno$é 22 28 50
%z PTSD 100,0% 100,0% 100,0%
zaburzenia lgkowe brak zaburzen lgkowych liczebno$¢ 22 22 44
%z PTSD 100,0% 18,6% 88,0%
obecno$¢ zaburzen legkowych liczebno$é 0 6 6
%z PTSD 0% 21,4% 12,0%
ogétem liczebno$¢ 22 28 50
%z PTSD 100,0% 100,0% 100,0%
zaburzenia pod postacia  brak zaburzen pod postacig liczebno$é 22 19 4
somatyczng somatyczng
%z PTSD 100,0% 67,9% 82,0%
obecno$¢ zaburzen pod postacia liczebno$é 0 9 9
somatyczng
%z PTSD 0% 32,1% 18,0%
ogétem liczebno$¢ 22 28 50
%z PTSD 100,0% 100,0% 100,0%
naduzywanie $rodkow brak naduzywania $rodkéw liczebnos$é 13 15 28
psychoaktywnych psychoaktywnych
%z PTSD 59,1% 53,6% 56,0%
obecnos$¢ naduzywania $rodkéw liczebno$¢ 9 13 22
psychoaktywnych
%z PTSD 40,9% 46,4% 44,0%
ogdtem liczebno$¢ 22 28 50
%z PTSD 100,0% 100,0% 100,0%
Skréty: p. tab. 1.
Zrédto: opracowanie wiasne
wystepujacymi wskaznikami naduzywania alkoholu oka- Na podstawie przeprowadzonych analiz i uzyska-
zaty sie: nych statystycznie istotnych wynikdw mozna przyja¢,
prowadzenie samochodu pod wptywem alkoholu, ze w badanej grupie istnieje zalezno$¢ pomiedzy PTSD

spozywanie alkoholu pomimo zakazu lekarza sugeru-  a zaburzeniami pod postacig somatyczng, depresyjny-

jacego mozliwe problemy zdrowotne,

spdznianie sie lub nieobecnosci w pracy, szkole, za-  dotyczace poszczegdlnych zaburzen zawarto w tabelach

niedbywanie obowigzkéw z powodu nietrzezwosci. krzyzowych (tab. 3).

W celu odpowiedzi na ogdlne pytanie dotyczace Uzyskany Wynik()(zm= 6,40; p <0,05) daje podstawy
zwigzku pomiedzy wybranymi zaburzeniami psychicz-  do odrzucenia hipotezy o braku zwigzku miedzy zaburze-
nymi a PTSD u uczestnikéw misji wojskowych postuzo-  niemdepresyjnymaPTSD. Jako ze uwszystkich badanych,
no sie statystyka r-Pearsona (tab. 2).

mi oraz lekowymi. Odpowiedzi na pytania szczegétowe

u ktérych stwierdzono obecno$¢ zaburzen depresyjnych,
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wystgpity réwniez symptomy PTSD, mozna przyjgé hi-
poteze o wspdtwystepowaniu tych zaburzehn w badanej
grupie zotnierzy (tab. 3). Przeprowadzona analiza (X2(1) =
5,36; p <0,05) daje rowniez podstawy do odrzucenia hi-
potezy o braku zwigzku miedzy zaburzeniem lekowym
a PTSD. U wszystkich badanych, u ktérych stwierdzono
obecnos$¢ zaburzen lekowych, wystgpity rowniez symp-
tomy PTSD. Mozna zatem przyja¢ hipoteze o wspotwy-
stepowaniu tych zaburzen w badanej grupie zotnierzy
(tab. 3). Wynik badania (X2(1) = 8,62; p <0,05) podwaza
takze hipoteze o braku zwigzku miedzy zaburzeniami pod
postacig somatyczng a PTSD. Jako ze u wszystkich bada-
nych, u ktérych stwierdzono obecno$¢ zaburzen pod po-
stacig somatyczng, wystgpity rowniez symptomy PTSD,
mozna przyjgé, iz dochodzi do wspdtwystepowania tych
zaburzen w badanej grupie (tab. 3). Przeprowadzone ana-
lizy nie dostarczyty natomiast podstaw do odrzucenia hi-
potezy o braku zwigzku miedzy naduzywaniem srodkéw
psychoaktywnych a PTSD (X2(1) = 0,15; p = 0,46). Moz-
na wiec przyjaé, ze naduzywanie srodkéw psychoaktyw-
nych nie wystepuje istotnie czesciej w badanej grupie
zotnierzy z PTSD (tab. 3).

Omowienie

Celem przedstawianych badan byta odpowiedz na py-
tanie dotyczgce wspoétwystepowania PTSD z innymi za-
burzeniami psychicznymi u Zotnierzy uczestniczacych
w misjach wojskowych, przy czym skupiono uwage na
tych zaburzeniach, ktére — zgodnie z analizg pi$mien-
nictwa — najczesciej wspotwystepujg z PTSD. Zgodnie
z uzyskanymi wynikami PTSD rozpoznano u 56% oso6b
badanych, ktére uczestniczyty w zdarzeniach uznawa-
nych za potencjalnie traumatyczne.

Zaburzenia depresyjne zidentyfikowano u 14% zot-
nierzy, zaburzenia lekowe u 12%, zaburzenia pod posta-
cig somatyczng u 18%, u 44% oso6b stwierdzono naduzy-
wanie alkoholu. Na podstawie przeprowadzonych ana-
liz mozna przyja¢ istnienie zaleznos$ci pomiedzy PTSD
a zaburzeniami pod postacig somatyczng, depresyjny-
mi oraz lekowymi.

Badania, przeprowadzone na grupie zotnierzy brytyj-
skich sit lgdowych (uczestnikéw misji wojskowych w Ira-
ku lub Afganistanie) ujawnity oczekiwane wspoétwyste-
powanie w przypadku zaburzen depresyjnych, lekowych
oraz zaburzen pod postacig somatyczng. U wszystkich
badanych, u ktérych stwierdzono obecnos¢ tych zabu-
rzen, wystapity rowniez symptomy PTSD. Mozna przyjaé,
ze uzyskane wyniki sg zgodne z wnioskami innych bada-
czy studiujacych zjawisko wspotwystepowania innych
zaburzen psychicznych z PTSD [5]. Wynikow potwierdza-
jacych wspoétwystepowanie PTSD i wskazanych zabu-
rzeh dostarczajg réwniez badania uczestnikéw trauma-
tycznych zdarzen takze po wielu latach od zakonczenia
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wojny [7,25-28]. Uzyskane w badanej grupie wyniki nie
pozwolity natomiast na potwierdzenie hipotezy o wsp6t-
wystepowaniu naduzywania $rodkéw psychoaktyw-
nych (alkoholu) z PTSD. Jest to z jednej strony zaskaku-
jace, zwazywszy na wyniki badan nad PTSD wielokrot-
nie te zalezno$é potwierdzajgcych [5]. Z drugiej jednak
strony nalezy zwrécié uwage na duze rozpowszechnie-
nie spozywania alkoholu w catej grupie badanych (80%,
przy 44% osoéb naduzywajacych alkoholu). Przypusz-
cza¢ mozna, iz niezgodnos$¢ ta wynika ze sposobu dobo-
ru grupy badanej. Warto jednak takze podkresli¢, iz do-
wodow bezposredniego zwigzku PTSD z naduzywaniem
alkoholu nie dostarczyty réwniez inne badania wetera-
néw, ktérych autorzy podkres$lajg ztozony charakter tej
relacji, odmienny niz w przypadku innych substancji psy-
choaktywnych, i konieczno$¢ poszukiwan innych mode-
li jej badania [29].

Uzyskane wyniki, swiadczgce o wspotwystepowa-
niu PTSD i wskazanych zaburzen psychicznych, majag
istotne znaczenie dla zagadnienia nasilenia psychicz-
nych, fizjologicznych i psychospotecznych konsekwen-
cji stresu bojowego. Do probleméw wartych szczegél-
nej uwagi nalezy odnotowane przez Departament Obro-
ny Stanéw Zjednoczonych zagadnienie zwiekszajgcej
sie liczby samobdjstw wsrdd zotnierzy, ktérzy uczestni-
czyli w misjach w Iraku i Afganistanie. Zwraca sie uwa-
ge, iz osiggniety w 2008 roku wskaznik 20,2 samobdjstw
na 100 tys. zotnierzy, po raz pierwszy od czaséw wojny
w Wietnamie przewyzszyt wskaznik samobdjstw w po-
pulacji ogolnej (19,5/100 tys.) [30]. Cho¢ w pi$miennic-
twie spotkaé mozna odosobnione opinie o braku zwigz-
ku miedzy PTSD a samobdjstwem, to liczne badania
wskazujg na zwiekszenie ryzyka samobdjstwa badz to
wskutek doswiadczania symptoméw PTSD [31], badz tez
w zwigzku ze wspotwystepujgcymi innymi zaburzeniami
psychicznymi, przede wszystkim depresjg [32,33]. Pro-
blem wspoétwystepowania innych zaburzeh — zwtaszcza
depresiji, naduzywania/uzaleznienia od srodkéw psycho-
aktywnych, zaburzen lekowych oraz zaburzen somatycz-
nych — jest kwestig zasadniczg dla obszaru terapii, gdyz
— powodujac bardziej chroniczne stany PTSD - istotnie
utrudnia osobom cierpigcym na to zaburzenie powroét
do zdrowia. Pomimo zréznicowania poglagdéw na cha-
rakter zaleznos$ci miedzy PTSD a wspomnianymi zabu-
rzeniami, wiedza o ich potencjalnym wspoétwystepowa-
niu wzmaga precyzje rozpoznania ich patomechanizmu
i moze sig przyczynia¢ do zwigkszenia skutecznosci od-
dziatywan profilaktycznych i terapeutycznych.
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Przerzut czerniaka ztosliwego
przyczyng perforacji zotadka

Metastatis of malignant melanoma as the cause of stomach

perforation
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Streszczenie. Przedstawiono rzadki przypadek przerzutu czerniaka ztosliwego do zotadka, ktéry spowodowat
jego perforacje. Rozpoznanie przerzutu i przyczyne perforacji ustalono na podstawie badania histopatologicznego
i immunohistochemicznego materiatu uzyskanego podczas zabiegu operacyjnego.

Stowa kluczowe: perforacja zotgdka, przerzut czerniaka

Abstract. Rare case of gastric perforation caused by metastatic malignant melanoma is described. Diagnosis was based
on evaluation of material collected during surgical excision using pathology and immunochemistry.
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Wstep

Czerniak skory to nowotwor ztosliwy wywodzacy sie
z melanocytéw, czyli komérek znajdujacych sie w war-
stwie podstawnej naskérka i produkujgcych melanineg [1].
Wiekszos$¢ chorych na ten rodzaj nowotworu stanowiag
dorosli, a srednia wieku w chwili pojawienia sig czernia-
ka wynosi okoto 50 lat [2]. Czerniak ztos$liwy jest nowo-
tworem, w ktérym drogg chtonng dochodzi do przerzu-
tow do skory i regionalnych weztéw chtonnych oraz dro-
ga krwionos$ng do ptuc, mézgu, watroby i przewodu po-
karmowego [3-7]. Przerzuty pierwotnego czerniaka skory
do zotgdka wystepujg w 29,6% przypadkéw i zlokalizo-
wane sg najczesciej w srodkowej lub 1/3 gdrnej cze-
sci tego narzadu [8]. Zmiany przerzutowe majag charak-
ter pojedynczego guza w 62,5% albo guzéw mnogich
w 37,5% przypadkéw [9]. We wezesnym okresie cho-
roby najczestsze objawy to: spadek masy ciata, nud-
nosci, wymioty, béle brzucha, postepujgca niedokrwi-
sto$¢ [3,5,6,10]. Na obecno$¢ zaawansowanego proce-
su chorobowego wskazuja: krwawienia z gérnego odcin-
ka przewodu pokarmowego, niedroznos$¢ lub perforacja
zotadka [3,6,11].
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Opis przypadku
55-letni chory zostat przyjety na oddziat chirurgiczny
z powodu silnych dolegliwosci bélowych prawej kon-
czyny goérnej i jej masywnego obrzeku. Ponadto u chore-
go okresowo wystepowaty bdle brzucha z nudnos$ciami.
Obrzek konczyny pojawit sig przed 3 miesigcami i stop-
niowo narastat, nasilaty sie takze dolegliwos$ci bélowe.
Przy przyjeciu do szpitala chory byt przytomny, w stanie
o0golnym zadowalajgcym. W badaniu palpacyjnym jamy
brzusznej stwierdzono bolesno$¢ uciskowa w nadbrzu-
szu. Prawa konczyna gorna byta w catosci obrzeknieta,
a w prawym dole pachowym wyczuwalny byt rozlegty
twardy guz o wymiarach 14,3 x 11,7 X 11,2 cm. Tetno na
tetnicy promieniowej prawej byto prawidtowe. W bada-
niach laboratoryjnych wykazano nastepujgce odchyle-
nia od normy: niedokrwisto$é¢, podwyzszone wartosci
biatka C-reaktywnego (CRP — 388 mg/l), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH = 2579 U/l), leukocytoze 20000 oraz
D-Dimery (24036 ug/l).

Podczas badania tomografii komputerowej (TK)
jamy brzusznej po podaniu gastrografiny wystgpi-
ty silne bdle brzucha. Badanie ujawnito hiperdensyjne,

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011



PRACE KAZUISTYCZNE

Rycina 1. Barwienie hematoksyling i eozyna; powigksz. ok. 120 X.
W obrazie widoczna jest btona $luzowa i naciek nowotworowy $ciany
zotadka ztozony z drobnych, okragtych i owalnych melanocytéw z du-
zymi, wyraznymi jagderkami

Figure 1. Hematoxylin and eosin stain; magn. ab. 120 X. This slide
presents gastric mucosa and infiltration of gastric wall made of small,
round and oval melanocytes with large prominent nucleoli.

ptaszczyznowate strefy otaczajgce sledzione i okolice
lewego ptata watroby, od krzywizny mniejszej zotgdka
najprawdopodobniej roztwdér gastrografiny z przewo-
du pokarmowego rozlany w jamie otrzewnej. Dodatko-
wo podpowtokowo od strony brzusznej na wysokosci
kata zotgdka, najpewniej pod blaszkg $cienng otrzewnej,
stwierdzono obecno$¢ stref gazowych, niewykazujacych
kontaktu z rozdetymi przez gazy petlami jelitowymi.

Catos$¢ obrazu TK przemawiata za perforacjg zotad-
ka. Chorego zakwalifikowano do zabiegu operacyjnego.
Po otwarciu torby sieciowej wiekszej stwierdzono per-
foracje $ciany zotagdka na krzywiznie mniejszej w okoli-
cy kata zotgdka. Uwidocznito sie rowniez owrzodzenie
o wysztancowanych $cianach i srednicy okofo 1 cm z na-
ciekiem tkanek otaczajgcych tej okolicy.

Wykonano resekcje zotagdka sposobem Rydygiera
z zespoleniem zotgdkowo-dwunastniczym koniec do kon-
ca. Usuniety operacyjnie fragment zotgdka i sieci przeka-
zano do badania histopatologicznego. W badaniu histo-
patologicznym stwierdzono: makroskopowo — cze$¢ sie-
ci wiekszej o wymiarach 30 X 9 X 1,5 cm, nieoznakowany
fragment zotgdka o wymiarach 9,5 X 7 x 4 cm. W $rodko-
wej czesci krzywizny matej zotgdka owrzodzenie z per-
foracjg zaopatrzone szwami. Brzegi i dno owrzodzenia
znajdowaty sig w obrebie biatego, kruchego, dobrze
okonturowanego nacieku nowotworowego o wymia-
rach 1,2x 1,2 X 1 cm, gteboko penetrujagcego $ciane zo-
tadka. Marginesy tkankowe makroskopowo byty wolne
od utkania nowotworowego. Mikroskopowo: sie¢ — Tela
neoplasmatica absens. Tela lipomatosa omenti; margi-
nes dalszy — Tela parietis ventriculi sine neoplasmatis;

Przerzut czerniaka ztosliwego przyczyng perforaciji zotadka

Rycina 2. Barwienie immunohistochemiczne z przeciwciatem mono-
klonalnym S100; powieksz. ok. 120 x. Dodatnia ekspresja biatka S100
w jadrach komérek melanocytarnych czerniaka

Figure 2. Immunohistochemical staining S100; magn. ab. 120 X. Highly
positive expression of S100 nuclear protein of melanoma cells

Rycina 3. Barwienie immunohistochemiczne z przeciwciatem mono-
klonalnym Melan A; powigksz. ok. 120 x. Staba pozytywna ekspresja
czes$ci populacji komérek melanocytarnych zlokalizowanych w strefie
obwodowej nacieku nowotworowego

Figure 3. Immunohistochemical staining Melan A; magn. ab. 120 X.
Weak positive expression in melanocytic cells in marginal zone of neo-
plasm infiltration

margines blizszy — Tela parietis ventriculi sine neopla-
smatis; owrzodzenie zotadka - Melanoma malignum mi-
crocellulare exulceratum metastaticum (ryc. 1-3). Ty-
pus nodularis. Infiltratio neoplasmatica profunda pari-
etis ventriculi, IHC: S 100 (+), Melan A (+), HMB 45 (-), CK
AE1/AE3 (-), CD 117 (-), LCA (=), chromogranina (-).
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Omowienie

Przedstawiony przypadek dotyczy przerzutu czerniaka
ztosliwego do zotadka, ktéry spowodowat jego perfora-
cje. Podejrzenie perforacji zotgdka wzbudzita obecnos$é
gastrografiny i powietrza poza zotagdkiem w obrazie TK
jamy brzusznej. Wykonany w trybie nagtym zabieg ope-
racyjny potwierdzit perforacje $ciany zotadka spowodo-
wang owrzodzeniem. Badanie mikroskopowe materiatu
pooperacyjnego z uzyciem przeciwciat monoklonalnych
pozwolito na jednoznaczne ustalenie, ze perforacja wy-
stgpita w obrebie nacieku nowotworowego przerzuto-
wego czerniaka ztosliwego. Po ponownym doktadnym
wywiadzie uzyskano informacjg, ze przed 7 laty choremu
usunieto chirurgicznie czerniaka ztosliwego skéry w oko-
licy tutowia. Tak wigc cato$¢ obrazu klinicznego (perfo-
racja, guz w prawym dole pachowym, niedokrwisto$é
i inne wymienione wyzej wyniki badan laboratoryjnych)
potwierdzata zaawansowanie procesu nowotworowego.
Chorego skierowano na dalsze leczenie w specjalistycz-
nym os$rodku onkologicznym.

Zabieg operacyjny przeprowadzono ze wskazan
zyciowych.

Jak wynika z doniesien pi§miennictwa, leczenie chirur-
giczne os6b z przerzutami czerniaka ztosliwego do prze-
wodu pokarmowego moze sig przyczynia¢ do wydfuze-
nia czasu przezycia chorych w stosunku do osé6b leczo-
nych zachowawczo [3,12-14]. Przerzuty mogg wystepo-
wac wiele lat po usunigciu ogniska pierwotnego [15].

Whnioski

Przypadek przedstawiono ze wzgledu na rzadkos$é¢ opi-
sanego powiktania w polskim pi$miennictwie oraz jako
przyczynek do obrazu klinicznego przerzutu czerniaka
ztosliwego do zotgdka. Wskazane cechy tego obrazu po-
winny kazdorazowo sktania¢ do uwzgledniania w poste-
powaniu diagnostycznym mozliwosci wystepowania
zmian przerzutowych w przewodzie pokarmowym.
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Pierwotnie postepujgca afazja
bez ptynnosci mowy - opis przypadku

Nonfluent primary progressive aphasia: a case report

Renata Piusinska-Macoch, Adam Stepien

Klinika Neurologii Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego Instytutu Medycznego
w Warszawie; kierownik: prof. dr hab. n. med. Adam Stepien

Streszczenie. W pracy przedstawiono przypadek 60-letniej chorej z zaburzeniami mowy o charakterze pierwotnie
postepujacej afazji. Na podstawie obrazu klinicznego, badania psychologicznego oraz badan neuroobrazowych rezonansu
magnetycznego rozpoznano wariant pierwotnie postepujacej afazji bez ptynnosci mowy. W diagnostyce réznicowe;j
uwzgledniono najnowsze kryteria rozpoznawcze przewidziane dla tego zespotu.

Stowa kluczowe: fluencja werbalna, otepienie pierwotnie zwyrodnieniowe, pierwotnie postepujaca afazja

Abstract. The paper presents the case of a 60-year-old patient with impaired speech of primary progressive aphasia. On the basis
of clinical, psychological and neuroimaging tests a progressive aphasia variant without fluency of speech was initially diagnosed
The differential diagnosis included the latest diagnostic criteria developed for this syndrome.

Key words: neurodegenerative dementia, primary progressive aphasia, verbal fluency

Nadestano: 29.04.2011. Przyjeto do druku: 09.05.2011
Nie zgtoszono sprzeczno$ci interesow.

Lek. Wojsk., 2011; 89 (3): 221-224

Copyright by Wojskowy Instytut Medyczny

Wstep

Charakterystyczne dla otepienia czotowo-skroniowego
(fronto-temporal dementia — FTD) zaburzenia jezykowe
obserwuje sie juz w poczatkowych fazach choroby. Za-
zwyczaj dochodzi wéwczas do redukcji mowy sponta-
nicznej, nasilenia afazji semantycznej, zubozenia maga-
zynu leksykalnego i zaburzenia rozumienia ztozonych
syntaktycznie tresci. Czytanie i pisanie moga by¢ jesz-
cze prawidtowe. Osoby z nasilonymi objawami czotowy-
mi w postaci trudnoéci w kontroli afektu lub odhamowa-
nia czesciej w spontanicznych wypowiedziach wtraca-
ja wyrazy niepasujgce do kontekstu lub bezsensowne.
Mowa jest przyspieszona, z zachowang ptynnoscia, ale
z nasilonymi perseweracjami i intruzjami. Chorzy z apa-
tig maja trudnosci z rozpoczeciem wypowiedzi, zwtasz-
cza dowolnych, mowa jest spowolniona i zawiera mniej
tresci znaczeniowych. Znacznie mniejsza bywa fluencja
leksykalna i kategorialna. Specyficzng, rzadko wyste-
pujacy jednostka kliniczng jest pierwotnie postepujgca
afazja (primary progressive aphasia — PPA). PPA uzna-
je sie za jedna z trzech postaci zwyrodnienia czotowo-
-skroniowego (fronto-temporal lobar degeneration -
FTLD). Klinicznie wyrdznia sie réwniez FTD i otgpienie

Pierwotnie postepujaca afazja bez ptynnosci mowy — opis przypadku

Adres do korespondenc;ji: dr n. med. Renata Piusinska-Macoch
Klinika Neurologii CSK MON WIM

ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa

tel. +48 22 6816 446, faks: +-48 22 810 61 00,

e-mail: anka.renata@vp.pl

semantyczne (semantic dementia — SD). Cze$¢ klinicy-
stéw [1,2] rozpoznaje trzy postacie PPA: pierwotnie po-
stepujgca afazje bez ptynnosci mowy (progressive non-
fluent aphasia — PNFA) z zaburzong ptynnoscig i agra-
matyzmami; afazje logopeniczng (logopenic progressive
aphasia — LPA) z nieptynng mowa i trudnosciami w znaj-
dowaniu stéw oraz SD z ptynng, ale zubozong znacze-
niowo mowg. LPA obserwuje sie w chorobie Alzheime-
ra, postepujgcym porazeniu nadjagdrowym czy zwyrod-
nieniu korowo-podstawnym.

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki z zabu-
rzeniami jezykowymi, u ktérej na podstawie stanu kli-
nicznego, badan obrazowych i biochemicznych rozpo-
znano PNFA.

Opis przypadku

60-letnig chora, praworeczng, o wyksztatceniu wyzszym
humanistycznym, przyjeto do Kliniki Neurologii CSK
MON WIM w Warszawie z powodu narastajgcych od 2 lat
trudnosci w swobodnym wypowiadaniu sie. Z wy-
wiadu wynikato, ze chora coraz cze$ciej mylita nazwy
przedmiotow, odpowiadata na pytania pojedynczymi
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Rycina. Obraz rezonansu magnetycznego mézgowia. Zaniki ptatow
skroniowych i zaniki mézdzku

Figure. Magnetic resonance image scan. Temporal lobes and cerebel-
lum atrophy

wyrazami, nie mogta sformutowaé¢ diuzszych wypo-
wiedzi. Wystepujace deficyty werbalne z zaburzenia-
mi czynnosci pisania, czytania i liczenia nie ograniczyty
aktywnos$ci zawodowej i spotecznej pacjentki. W bada-
niu przedmiotowym i neurologicznym stwierdzono od-
ruchy fizjologicznie obustronnie zywe, bardziej wyrazo-
ne po stronie lewej, arefleksje odruchu podeszwowe-
go réwniez po stronie lewej, bez zaburzen czucia. Poza
tym bez odstepstw od stanu prawidfowego. Badanie
psychologiczne przeprowadzono metoda eksperymen-
tu klinicznego, z zastosowaniem skal psychometrycz-
nych: Skali Inteligencji Wechslera (Revised Wechsler
Adult Inteligence Scale — WAIS-R), Testu Pamigci Wzro-
kowej Bentona (Benton Visual Retention Test — BVRT),
Testu Ztozonej Figury Reya, Testu Stroopa, Testu tacze-
nia Punktéw A i B, oraz préb klinicznych: Zeszytow W.
tuckiego. W pierwszym badaniu, w czasie hospitaliza-
cji, stwierdzono afazje ruchowg z zaburzong melodig ki-
netyczng, trudnos$ci w inicjacji wypowiedzi, anomie cza-
sownikéw, z zachowanym rozumieniem, bez zaburzen
stuchu fonematycznego i zachowanym powtarzaniem.
Nie odnotowano parafazji, perseweracji, echolalii i pod-
stawien semantycznych. Zaburzone byty funkcje grafii,
leksji i kalkulii. Obnizona byta fluencja leksykalna i kate-
gorialna. Nieznacznie ostabione byty procesy uwagi, bez
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zaburzen funkcji wykonawczych. Nie stwierdzono defi-
cytéw percepcyjnych i zaburzen gnozji wzrokowej, do-
tykowej i stuchowej, zaburzen praksji pozy, przestrzen-
nej i konstrukcyjnej. Zaburzona byta praksja dynamicz-
na. Nie odnotowano cech zaburzen pamieci dfugotermi-
nowej deklaratywnej i niedeklaratywnej (proceduralnej
i percepcyjnej), podobnie jak pamigci krétkoterminowej.
W rutynowych badaniach z surowicy nie odnotowano
odchylen od stanu prawidtowego. W badaniu elektro-
encefalograficznym (EEG) nie zarejestrowano patolo-
gii czynnos$ci bioelektrycznej kory. W badaniu mézgu za
pomoca rezonansu magnetycznego (MR) stwierdzono
zaniki kory ptatéw skroniowych z poszerzeniem bruzd
Sylwiusza z dyskretng asymetrig lewopoétkulows i zani-
ki mézdzku (ryc.).

W badaniu kontrolnym, po roku, neurologicznie
stwierdzono wystepowanie objawéw deliberacyjnych.
W badaniu psychologicznym zaobserwowano nasile-
nie wczesniejszych deficytow z aleksjg, agrafig i akalku-
lig. Dodatkowo pojawity sie parafazje fonemiczne, pomi-
janie i przestawianie gfosek, agramatyzmy, zaburzenia
syntaksiji, prozodii lingwistycznej i emocjonalnej, zabu-
rzenia dyskursu (makro- i mikrostruktury). Spostrzega-
nie wzrokowe, organizacja i pamie¢ materiatu wzrokowo-
-przestrzennego ulegty pogorszeniu, podobnie jak prak-
sja ideomotoryczna (podskale WAIS-R Braki w Ob-
razkach i Klocki, Figura Reya, Proby Sensybilizowane).
Istotnie pogorszyta sie pamieé semantyczna (Podskale
WAIS-R Podobienstwa i Nazywanie) w relacji do zabu-
rzen pamigci niewerbalnej. W badaniu EEG zarejestro-
wano liczne, uogélnione fale o amplitudzie 4-7 H, z prze-
wagg po lewej stronie. W obrazie MR nasility sie cechy
zanikéw ptatéw skroniowych. Chora sama wykonywa-
fa codzienne czynnosci, ale nie mogta wykonywa¢ obo-
wigzkéw zawodowych i spotecznych. Afekt nieznacznie
ulegt sptyceniu z obnizeniem nastroju, bez cech klinicz-
nych depresji. Nie zaobserwowano objawéw wytwor-
czych. Zastosowano rywastygmine w dawce 6 mg/dobe.
Pacjentka nie zgtosita sie do poradni na kolejne badania.
W wywiadzie od rodziny uzyskano informacje o dalszym
pogtebianiu sie deficytow jezykowych, z utrudnieniem
kontaktu werbalnego, nasilonymi zaburzeniami pamig-
ci i orientacji.

Omowienie

Przebieg i obraz kliniczny choroby wskazywaty na pier-
wotnie postepujacg afazje bez ptynnosci mowy. Wedtug
znowelizowanych kryteriow rozpoznawczych Mesulama
i wsp. w PPA nie jest mozliwe wystgpowanie innych ob-
jawow niz jezykowe w ciggu pierwszych 2 lat choroby
[3]. Majg one postepujacy charakter i dotyczg trudno-
$ci w znajdowaniu stéw, nazywaniu przedmiotéw, ro-
zumieniu i/lub postugiwaniu sie strukturg gramatyczna
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jezyka. Nie stwierdza sie réwniez zaburzen jezykowych
przed wystgpieniem pierwszych objawow. Objawy inne
niz jezykowe (apraksja, akalkulia, perseweracje) moga
by¢ obecne w okresie pierwszych 2 lat choroby, ale nie
powinny zaktécaé codziennego funkcjonowania. W tym
samym czasie nie powinny wystgpi¢ zaburzenia afek-
tu typu apatii lub odhamowania, jak rowniez zaburzenia
pamieci zdarzen biezgcych, zaburzenia czucia i deficyty
ruchowe. Po 2 latach choroby zaburzenia afatyczne na-
rastajg w znaczgco wiekszym stopniu niz inne deficyty
funkcji poznawczych i wykonawczych.

W klasyfikacji zaproponowanej przez Bonnera, Ash
i Grossmana w 2010 roku wyrdznia sie 3 warianty PPA:
logopeniczny, agramatyczny lub PNFA i semantyczny [4].
Przypadek pacjentki spetnia powyzsze kryteria diagno-
styczne dla PNFA [5,6]. Potwierdzenie tego rozpoznania
stanowi réwniez obraz zmian mézgowia w badaniu MR
(zaniki kory ptatéow skroniowych z poszerzeniem bruzd
Sylwiusza i zaniki mézdzku), jak réwniez pézno wystepu-
jgce objawy deliberacyjne [7]. Dominujace objawy ano-
mii czasownikéw obserwowane u chorej uwaza sig za
typowe dla pacjentéw z PNFA, co potwierdzity badania
Croisile i wsp. przeprowadzone w populacji ponad 1000
chorych [8]. Sepelyak i wsp. takze podkreslajg nasile-
nie objawow afazji zwigzane z czgstoscig popetnianych
przez chorych btedéw fonologicznych, takich jak para-
fazje fonemiczne, wystepujace w trakcie choroby u pa-
cjentki [9]. Rowniez zaburzenia syntaksji ocenia sie jako
typowe dla tego zespotu [10]. Sapolsky i wsp. w bada-
niach wieloosrodkowych, z wykorzystaniem nowego na-
rzedzia diagnostycznego — Skali Nasilenia Postepujace;j
Afazji (Progressive Aphasia Severity Scale — PASS) za-
proponowali kliniczny podziat na 3 warianty zespotu —
nieptynng agramatyczng, semantyczng (ptynng) i logo-
peniczng PPA [11]. Oceniajac 3 gtdwne wskazniki funkcji
jezykowych - fluencje werbalng, stosowanie norm gra-
matycznych i syntaktycznych oraz zdolno$¢ poréwnywa-
nia pojedynczych stéw — autorzy wykazali zwigzek po-
miedzy atrofig okolic korowych i zespotem klinicznym 3
podtypow PPA. W wariancie nieptynnej afazji agrama-
tycznej atrofig dotknigte byty okolice przedsrodkowe le-
wego ptata czotowego i gornego zakretu skroniowego
w lewej potkuli mézgu. Réwniez badania Yenera i wsp.
wskazujg na zwigzek atrofii czotowo-skroniowej i obja-
wow PNFA [12]. Rozwazano réowniez mozliwos¢ istnie-
nia u chorej tauopatii w postaci FTD, jednak ani stan kli-
niczny chorej ani lokalizacja zmian anatomicznych nie
pozwalaty na postawienie takiej diagnozy. Chora nie
spetniata kryteriow rozpoznawczych dla otgpienia czo-
fowo-skroniowego z dominujgcymi zaburzeniami pamig-
ci ani dla wariantu behawioralnego FTD [13]. Profil zabu-
rzen neurolingwistycznych (réznicowanie z LPA) byt od-
mienny niz u chorych z chorobg Alzheimera [14,15]. U pa-
cjentki nie wystepowaty w poczatkowej fazie choroby
zaburzenia pamigci dtugoterminowej i krétkoterminowe;j

Pierwotnie postepujaca afazja bez ptynnosci mowy — opis przypadku

deklaratywnej i niedeklaratywnej (proceduralnej i per-
cepcyjnej). Stan neurologiczny chorej pozwalat na wy-
kluczenie zwyrodnienia korowo-podstawnego [16]. Na-
lezy réwniez podkresli¢ negatywny wywiad rodzinny
chorej w kierunku zaburzenh o charakterze postepujacej
afazji lub otepienia. Opisywane sg nieliczne przypadki
rodzinnego wystepowania postepujacej afazji jako wa-
riantu otepienia czotowo-skroniowego z objawami par-
kinsonizmu, zwigzanymi z wystapieniem mutacji w ge-
nie biatka tau na dtugim ramieniu chromosomu 17 [17].
Nie stwierdzono jednak u opisywanej chorej cech ze-
spofu parkinsonowskiego. Cze$¢ badaczy podaje wspot-
wystepowanie bradykinez, objawow pozapiramidowych
i PNFA [18], jednakze na tym etapie choroby nie zaobser-
wowano u pacjentki deficytéw ruchowych. W diagno-
styce réznicowej pierwotnie postepujgcej afazji Leyton
i wsp. zaproponowali nowe narzedzie badawcze, przy-
taczajac 95% trafno$¢ diagnostyczng w rozpoznawa-
niu PNFA [19]. Niestety do zastosowania skali niezbed-
ne jest stworzenie jej polskiej wersji z petng standaryza-
cja i normalizacja.

Reasumujgc, obraz kliniczny z dynamikg kluczowych
objawow przemawia za rozpoznaniem u chorej PPA o ty-
pie PNFA. Wydaje sie jednak, ze analiza profilu klinicz-
nego nie jest wystarczajgco czutg metoda diagnostycz-
na. Uzupetnienie jej o badania obrazowe mézgu z oceng
zmian strukturalnych i metabolicznych, wystepujacych
w MR i emisyjnej tomografii pozytonowej, badania bio-
chemiczne ptynu mdézgowo-rdzeniowego i genetyczne
pozwalajg na zwigkszenie mocy predykcyjnej stawiane-
go rozpoznania. W przypadku opisywanej chorej ustalo-
ne rozpoznanie ma charakter kliniczny, bez mozliwosci
weryfikacji morfologicznej. Proces diagnostyczny w ta-
kich przypadkach jest duzym wyzwaniem klinicznym,
pozwala jednak na wczesne rozpoczecie dostepnego le-
czenia i rehabilitacji chorych.

Whnioski

1. Pierwotnie postepujaca afazja bez ptynnosci mowy
jest rzadko rozpoznawanym zespotem klinicznym.

2. Nowe propozycje klasyfikacji PPA wydajg sie cie-
kawg propozycjg w diagnostyce réznicowej, z zastoso-
waniem specjalistycznych narzedzi badawczych.

3. Na kazdym etapie procesu diagnostycznego i te-
rapeutycznego nalezy choremu zapewnié indywidual-
nie dostosowang rehabilitacje neuropsychologiczng,
uwzgledniajgcg jego aktualne deficyty funkcji poznaw-
czych i wykonawczych.
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Przyczyny i prewencja nagtych
zgonow sercowych u mtodych

zotnierzy

Causes and prevention of sudden cardiac death

in young soldiers

Beata Uzigbfo-Zyczkowska, Mirostaw Dziuk, Grzegorz Gielerak

Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie; dyrektor: gen. bryg. dr hab. n. med. Grzegorz Gielerak

Streszczenie. Nagte zgony sercowe (sudden cardiac death — SCD) moga wystapi¢ w grupie mfodych, pozornie zdrowych
os6b. Smier¢ nastepuje w ciggu godziny od pojawienia sie objawéw. Zwykle jest za mato czasu, by odpowiednio szybko
zastosowac prawidtowe leczenie. Nagty zgon u zotnierzy jest zjawiskiem alarmujgcym. Zwtaszcza jesli wezmie sie pod
uwage fakt, ze zotnierze to zwykle osoby mtode i zdrowe, ktére przechodza badania lekarskie kwalifikujgce do stuzby,

a nastepnie okresowe badania kontrolne. Jesli przeanalizuje sig wyniki nielicznych prac oceniajgcych przyczyny

nagtych zgondw w populacji zotnierzy, to zawsze na pierwszym miejscu znajdujg sie przyczyny kardiologiczne. Jednym

z priorytetowych probleméw wspétczesnej kardiologii jest zapobieganie SCD. Jednak zeby mdc zapobiegaé, trzeba znaé
najczestsze przyczyny nagtych zgonéw. W niniejszym artykule przeprowadzono analize dostepnych danych na temat

najczestszych przyczyn SCD w populacji zotnierzy.
Stowa kluczowe: nagty zgon sercowy, zotnierze

Abstract. Sudden cardiac death (SCD) occurs in the group of young, seemingly healthy people. Death occurs within

an hour from the manifestation of symptoms. Most frequently, this period of time is not sufficient for quick implementation
of proper treatment. Sudden death is always a dramatic phenomenon, especially in the case of a young person. In the case
of soldiers, the phenomenon is even more alarming considering the following reasons: they are usually young and healthy,

they undergo medical check-up that qualifies them for military service, and next they regularly undergo control check-ups.

When analyzing the results of few papers evaluating sudden death causes in soldier population, it can be noticed that
cardiac deaths are the most common cause. One of the main challenges of modern cardiology is the prevention of SCD.
But in order to prevent, it is necessary to be familiar with the most common causes of sudden death. The current article
presents an analysis of the available data related to the most common SCD causes in soldier population.

Key words: sudden cardiac arrest, soldiers
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Nagty zgon sercowy (sudden cardiac death — SCD) to
Smier¢ z przyczyn kardiogennych, do ktérej dochodzi
w ciggu godziny od poczatkowych objawdéw [1]. SCD do-
tyka zwtaszcza osoby doroste <65. roku zycia, co spra-
wia, ze jest jednym z gtéwnych problemoéw medycznych
krajow rozwinietych. Przyczyny SCD w ogdlnej populacji
to przede wszystkim organiczne choroby serca, wséréd
ktérych choroba niedokrwienna serca (coronary artery

Przyczyny i prewencja nagtych zgonéw sercowych u mtodych zotnierzy

Adres do korespondenc;ji: lek. Beata Uzigbfo-Zyczkowska
Oddziat Kardiologii Nieinwazyjnej i Telemedycyny

Klinika Kardiologii i Choréb Wewngtrznych CSK MON WIM,

ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa 44,

tel. +48 22 6816 389, e-mail: buzieblo-zyczkowska@wim.mil.pl

disease — CAD) odpowiada za okoto 75-80% przypad-
kéw SCD, zas inne choroby organiczne, takie jak kardio-
miopatie i wady serca za kolejne 10-15% SCD. Powaz-
nym problemem wspdtczesnej kardiologii jest wystepo-
wanie SCD u 0s6b bez choroby organicznej serca. Do tej
grupy chorob, ktére odpowiadajg za SCD w okoto 5-10%
przypadkéw, zalicza sie przede wszystkim choroby elek-
tryczne serca.

Trudno jest odnalezé dane dotyczace przyczyn na-
gtych zgonéw w populacji polskich zotnierzy. W 2000
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roku Najwyzsza Izba Kontroli [2] podata jedynie infor-
macje, ze w Polsce w okresie od stycznia do wrzeénia
2000 roku zanotowano 59 przypadkéw zgondéw wsrod
zotnierzy stuzby zasadniczej (68,6% wszystkich przypad-
kéw $miertelnych wérdd zotnierzy). Najczestsze przyczy-
ny zgondéw to: zamachy samobdjcze — 44, wypadki ko-
munikacyjne — 16, postrzelenia — 7, utonigcia — 7, zgony
nagte, naturalne — 4, upadki z wysokosci — 2.

Wobec braku w piémiennictwie innych danych doty-
czacych przyczyn nagtych zgonéw w populacji zotnierzy
w Polsce, autorzy oparli sie na wynikach prac przepro-
wadzonych poza granicami naszego kraju.

W pracy Kramera i wsp. [3] retrospektywnie ocenio-
no przyczyny nagtych zgonéw 44 mtodych zotnierzy izra-
elskich ($r. wiek: 21 £3 lata). Brano pod uwage wszystkie
nieurazowe zgony zotnierzy w wieku 17-30 lat. Choroby
serca stanowity w tej grupie 54% (24 zotnierzy) wszyst-
kich przyczyn nagtego zgonu, w 14% do zgonu dopro-
wadzity schorzenia neurologiczne, w 9% — inne scho-
rzenia (np. udar stoneczny i in.), zas w 23% przyczyna
zgonu pozostata nieznana. W grupie SCD (24 zotnierzy)
dominujgcym czynnikiem okazaty sie wrodzone choro-
by serca (13 oséb) oraz zapalenie mig$nia sercowego (7
0sob), inne przyczyny to: choroba wiencowa (3 osoby)
i zaburzenia przewodzenia (1 osoba). Sposréd anomalii
wrodzonych najczestszg przyczyng nagtego zgonu byfa
kardiomiopatia przerostowa (hypertrophic cardiomyopa-
thy — HCM; 6 zotnierzy), wypadanie ptatka zastawki dwu-
dzielnej (3 zotnierzy), zesp6t Marfana (2 zotnierzy), a tak-
ze nieprawidtowe odejscie lewej tetnicy wiencowej (1
zotnierz) oraz kardiomiopatia rozstrzeniowa (1 zotnierz).

W nowszej pracy [4], obejmujacej grupe 151 zotnie-
rzy izraelskiej armii w wieku 18-39 lat, rowniez przewaza-
ty zgony z przyczyn kardiogennych (71 zotnierzy — 47%).
Zgony z powodu schorzen neurologicznych stanowity
tgcznie 17%, z powodu choréb uktadu oddechowego —
11%, inne przyczyny (tj. uraz aorty lub udar stoneczny)
stanowity kolejne 5%. W 20% przypadkéw przyczyna
zgonow pozostata nieznana. W catej analizowanej grupie
wiekszos$¢ (104 zotnierzy) stanowity osoby <30. roku zy-
cia. W grupie SCD gtéwng przyczyng zgonéw byta CAD
(19%), zapalenie mieénia sercowego (11%) oraz HCM
(8%). Inne przyczyny to: kardiomiopatia rozstrzeniowa,
zespot Marfana, anomalie tetnic wienncowych, zaburze-
nia przewodzenia, wypadanie ptatka zastawki dwudziel-
nej oraz skorygowana tetralogia Fallota.

Podobne wyniki uzyskano w badaniu przeprowadzo-
nym na zotnierzach amerykanskich [5]. Przeanalizowano
retrospektywnie wszystkie nieurazowe zgony (126), kto-
re wystgpity w populacji 6,3 miliona zotnierzy (mezczyzn
i kobiet) w wieku 18-35 lat w ciggu obserwacji trwajacej
25 lat. Gtéwnag przyczyna nagtych zgondéw w tej grupie
byty schorzenia kardiologiczne (64 ze 126 — 51%). War-
to jednak podkresli¢, ze duza cze$¢ zgondw nie zostata
wyjasniona (44 ze 126 zotnierzy — 35%). Zgony sercowe
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najczesciej byty spowodowane przez choroby tetnic
wiencowych (39 z 64 — 61%), zapalenie migénia serco-
wego (13 z 64 — 20%) oraz HCM (8 z 64 — 13%).

Przedstawione gtéwne przyczyny SCD wséréd mto-
dych Zotnierzy sg zbiezne z wynikami uzyskiwanymi
w ogodlnej populacji os6b mtodych. W pracy Arzamendi
i wsp. [6] przeanalizowano 243 badania autopsyjne, kt6-
re podzielono na 3 grupy wiekowe: <20 lat (18 badan),
21-30 lat (79 badan) i 31-40 lat (146 badan). Sposrod
243 pacjentéw 97 zmarto z powodu choréb kardiologicz-
nych, a SCD byta gtéwna przyczyng zgonéw we wszyst-
kich 3 grupach (<20 lat: 50%, 21-30 lat: 34%, 31-40 lat:
42%). W 19,3% przypadkoéw przyczyna zgonu byta nie-
znana. Podsumowujac, zgon z przyczyn kardiologicz-
nych wystepuje réwnie czesto w populacji ogdlnej, jak
i w populacji mtodych zotnierzy.

Objawy poprzedzajagce nagta Smier¢
Sercowq

U Zotnierzy, ktérzy zmarli nagle, objawy poprzedzajace
zaobserwowano u 61% (27 zotnierzy) w pracy Kramera
iwsp. [3] oraz u 34% (52 zotnierzy) w pracy Amitala i wsp.
[4]. W obu badaniach gtéwnymi objawami zgtaszanymi
przez zotnierzy byty omdlenia (23% w pracy Kramera
i wsp. [3] oraz w 36% w pracy Amitala i wsp. [4]). Inne
stosunkowo czesto wystepujace objawy to: bdl w klat-
ce piersiowej (odpowiednio: 11% i 34%), kofatania ser-
ca (7% i 11%) oraz goragczka (16% i 17%).

W obu pracach szczegdélng uwage zwracata istot-
na czesto$¢ omdlen jako objawu poprzedzajacego SCD.
Czestos$é wystepowania omdlen w populacji ogélnej jest
duza. Sg to zaréwno omdlenia z przyczyn kardiogennych,
jak i te niezwigzane z chorobg serca. Jesli nawet wyklu-
czy sie niekardiogenne — gtéwnie neurologiczne — przy-
czyny omdlen oraz zdiagnozowane przyczyny kardio-
genne zwigzane ze znang organiczng chorobg serca, to
wcigz pozostaje grupa os6b z omdleniami o nieustalone;j
etiologii. Czesto$¢ tej postaci omdlen w badaniach eu-
ropejskich dochodzi nawet do 24% [7,8]. W pracy Kra-
mera i wsp. [3] w grupie oséb z omdleniami w wywia-
dzie ostatecznie sercowg przyczyng zgonu okazaty sie:
HCM (20%) i zapalenie migénia sercowego (10%; w 40%
przypadkéw stwierdzono przyczyny neurologiczne). Az
u 30% zotnierzy, ktérzy zgtaszali wczesniejsze omdlenia,
nie udato sig ustali¢ przyczyny SCD. W badaniu Amita-
la i wsp. [4] wérdd zotnierzy z omdleniami w wywiadzie,
przyczynami SCD okazaty sie: w 17% HCM, w 5% zapa-
lenie mig$nia sercowego, w 5% CAD oraz w 5% zabu-
rzenia przewodzenia (47% to przyczyny neurologiczne).
Przyczyny nagtego zgonu nie udato sig ustali¢ u 26% zoft-
nierzy z omdleniami. Wsroéd zotnierzy, ktérzy zgtaszali
béle w klatce piersiowej gtéwna przyczyng zgonu oka-
zata sie CAD, ale rowniez HCM i zapalenie mie$nia ser-
cowego. Natomiast choroba gorgczkowa w wywiadzie
wystepowata u zofnierzy, ktérzy zmarli nagle, gtéwnie
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z powodu zapalenia migénia sercowego oraz zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych.

Choroba wiencowa jako przyczyna nagtego
zgonu sercowego

Nie ulega watpliwosci, ze w ogdlnej populacji gtdwng
przyczyne SCD stanowi choroba wiehcowa i jej konse-
kwencje. SCD powszechnie wigze sie z chorobag wien-
cowa u osbb starszych. Trzeba jednak pamigtaé, na co
zwracajg uwage w swoim najnowszym badaniu Arza-
mendi i wsp. [6], ze obecnie czynniki ryzyka rozwoju
choréb uktadu sercowo-naczyniowego (a wiec nadwa-
ga, otytosé, palenie tytoniu, zaburzenia lipidowe, nad-
ci$nienie tetnicze, zaburzenia gospodarki weglowoda-
nowej) coraz czesciej dotykajg os6b mtodszej populaciji,
zwiekszajac u nich ryzyko CAD. W cytowanej wyzej pra-
cy [6] 97 os6b zmarto z powodu SCD, a u 58 (59,8%) przy-
czyna $mierci byta CAD - gtéwna przyczyna SCD obok
zaburzen rytmu i przewodzenia oraz dziedzicznych kar-
diomiopatii zwigzanych z arytmiami, takimi jak HCM czy
arytmogenna kardiomiopatia prawej komory. U oséb
<20. roku zycia nie byto przypadkéw zgonu z powodu
CAD, a najczestsze przyczyny zgonu stanowity wspo-
mniane wyzej kardiomiopatie. Jednakze, co jest nie-
watpliwie warte podkreslenia, CAD byta gtéwna przy-
czyng zgonu u oséb >20. roku zycia i odpowiadata za
44% zgondw w tej grupie wiekowej. Wystepowanie CAD
jako przyczyny SCD wzrastato wraz z wiekiem, stano-
wigc 37% w grupie 20-30 lati az 80% w grupie 31-40 lat.
U oso6b, ktére zmarty z powodu CAD, znacznie czesciej
wystepowaty czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego:
miaty one wigkszy wskaznik masy ciata (Body Mass
Index — BMI; 31,8 £9,5 vs 27 +8,7; p = 0,001), wiecej
byto wsrdd nich osdéb palgcych tyton (36,2% vs 18,6%;
p = 0,005), czes$ciej miaty nadcisnienie tetnicze (13,8% vs
2,7%; p = 0,001), hipercholesterolemie (13,8% vs 0,5%;
p = 0,003) oraz CAD w wywiadzie rodzinnym (8,6% vs
0,5%; p = 0,001).

Wydawatoby sig, ze w populacji zotnierzy wyniki po-
winny by¢ inne, poniewaz z zatozenia sg to osoby mto-
de, zdrowe, ktorych praca $cisle sie wigze z regularng ak-
tywnoscia fizyczna. Jednak juz w latach 80. XX wieku, na
podstawie obserwacji sekcyjnych u mtodych zotnierzy
zmartych $§miercig nagtg w czasie wojny w Korei, zwré-
cono uwage na przyspieszony rozwdéj miazdzycy w wa-
runkach nadmiernego stresu i wysitku [9,10]. Stwierdza-
no woéwczas zmiany miazdzycowe w 2, a nawet 3 tet-
nicach wiencowych. W pracy Kramera i wsp. [3] CAD
stanowitfa jedynie 12,5% wszystkich przypadkéw SCD,
z tym ze wiek zofnierzy nie przekraczat 30 lat. W pra-
cy Amitala i wsp. [4] ciekawe wyniki uzyskano, dzielgc
badang populacje na 2 grupy wiekowe. W grupie oséb
<30. roku zycia gtéwne kardiogenne przyczyny zgonéw
to zapalenie mig$nia sercowego (13% vs 4% w grupie
30-39 lat) oraz HCM (10% vs 4% w grupie 30-39 lat).

Przyczyny i prewencja nagtych zgonéw sercowych u mtodych zotnierzy

Natomiast w grupie zotnierzy w wieku 30-39 lat bardzo
wzrosta czestos¢ CAD jako przyczyny SCD (53% vs 4%
w grupie <30. rz.). Analiza czynnikéw ryzyka wykazata,
iz znacznie czesciej w grupie oséb w wieku 30-39 lat wy-
stepowaty: nadcisnienie tetnicze, otytos$é, hiperchole-
sterolemia oraz cukrzyca. Poza tym czes$ciej byty to oso-
by palgce, z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierun-
ku CAD.

Uzyskano wigec wyniki zbiezne z tymi, ktére doty-
czg ogolnej populacji oséb mtodych. Wiodacg przy-
czyng SCD wsrod zotnierzy >30. roku zycia okazata sie
CAD, ktéra istotnie wigzata sig ze wspotistnieniem in-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Oprocz
wieku i rodzinnego wystepowania choroby wienco-
wej istotnymi modyfikowalnymi czynnikami zwigzany-
mi z SCD z powodu choroby wiencowej byty otyto$¢
i hipercholesterolemia.

Zapalenie mie$nia sercowego jako
przyczyna nagtego zgonu sercowego
Zapalenie migs$nia sercowego to proces polegajgcy na
uposledzeniu funkcji skurczowej serca i/lub zaburzeniach
rytmu. Najczes$ciej czynnikiem przyczynowym sg wiru-
sy, rzadziej — bakterie, pasozyty lub inne mikroorganizmy.
Proces zapalny migeénia sercowego moze mieé ostry
przebieg, ktéry cechuje wyrazny poczatek, zas gtowny
objaw stanowi bél w klatce piersiowej — bardzo czesto
imituje wéwczas zawat serca [11]. Trzeba rowniez pamig-
ta¢ o mozliwym bezobjawowym przebiegu tego rodzaju
procesu zapalnego. W wiekszosci przypadkéw rokowa-
nie u chorych po przebytym ostrym zapaleniu mig$nia
sercowego jest dobre. Nastepstwa zalezg od zaawanso-
wania choroby w jej poczatkowym stadium, obecnosci
niewydolnosci serca i zagrazajgcych zyciu komorowych
zaburzen rytmu. U okoto 15-50% pacjentéw nastepuje
progresja choroby, ktéra prowadzi do kardiomiopatii roz-
strzeniowej. Natomiast ostry przebieg zapalenia migénia
sercowego moze skutkowaé¢ nagtym zgonem.

W przedstawionych wcze$niej pracach zapalenie
migs$nia sercowego stanowito istotng przyczyne SCD
wséréd mtodych oséb w populacji ogélnej, a takze wsérod
zotnierzy. Ta jednostka chorobowa okazata sie wiodg-
cg przyczyng SCD w grupie zotnierzy <30. roku zycia
w badaniu Amitala i wsp. [4] oraz w badaniu Kramera
i wsp. [3]. Podobne wyniki uzyskiwano w ogdlnej popu-
lacji oséb mtodych [12] — zapalenie mig$nia sercowego
okazato sig przyczyng 10% przypadkéw nagtego zgonu
0s6b <35. roku zycia (z 273 wszystkich nagtych zgonow).
W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze pewne rozpozna-
nie zapalenia mig$nia sercowego jest trudne. Biorgc pod
uwage fakt czgstego wystgpowania choroby gorgczko-
wej w okresie poprzedzajgcym SCD w obu omawianych
wyzej badaniach [3,4] (odpowiednio 16% [3] i 17% [4]
zotnierzy z tym objawem), nalezy przypuszcza¢, ze zapa-
lenie mig$nia sercowego jako przyczyna SCD moze by¢

227



PRACE POGLADOWE

czestsze od podanych w pracach wartosci. Tym bardziej,
ze populacje zotnierzy mozna traktowaé jako szczegél-
nie narazong na ryzyko tej choroby. Warto przeciez zwroé-
ci¢ uwage na fakt, ze grupie tej czesto zagrazajg choro-
by infekcyjne, a jednoczes$nie wyrdznia sie ona wzmozo-
ng w stosunku do populacji ogdlnej aktywnoscig fizycz-
na. Niejednokrotnie opisywano zwiekszong replikacje
wiruséw w sytuacji wigkszej aktywnosci fizycznej [13].
W badaniu Karjalainena i wsp. [14] oceniano populacje
672 finskich zotnierzy w wieku 17-29 lat ($r. wiek: 20 lat),
ktorzy odbywali stuzbe wojskowa na przestrzeni 20 lat
(1977-1996). Ostre zapalenie mige$nia sercowego, prze-
biegajgce z bélem w klatce piersiowej, gorgczkg, zmiana-
mi w obrazie elektrokardiograficznym (EKG) i zwigksze-
niem stezenia markeréw martwicy migsnia sercowego,
rozpoznano u 98 zofnierzy. Przebieg choroby okazat sig
fagodny. W okresie obserwacji trwajagcym 3-24 miesig-
cy nie odnotowano w tej grupie zadnego przypadku na-
gtego zgonu oraz nie zarejestrowano progresji choroby
do kardiomiopatii rozstrzeniowej — pomimo ze u znacz-
nej czesci zotnierzy obserwowano przejsciowo uposle-
dzong czynnos$é skurczowg lewej komory w momen-
cie przyjecia do szpitala (frakcja wyrzutowa: 40-50%).
W tej samej populacji, w tym samym okresie, odnoto-
wano 10 nagtych zgondéw, z ktérych 8 miato przyczyne
sercowa, w tym stwierdzono 1zgon w przebiegu zapale-
nia migsnia sercowego rozpoznanego histopatologicznie
w badaniu autopsyjnym (w wywiadzie jedynie tagodna
infekcja ze stanem podgorgczkowym). Pozostate przy-
czyny zgonow to: w 20% — zawat serca, w 20% - zabu-
rzenia rytmu serca, w 10% - stenoza aortalna, w 10% -
zespot dtugiego QT (long QT syndrome — LQTS), 10% —
zespo6t Wolffa, Parkinsona i White'a.

Kardiomiopatie i choroby elektryczne serca
przyczyng nagfego Zzgonu sercowego
Przyczyng SCD w populacji os6b mtodych sg gtéwnie
kardiomiopatie pierwotne, uwarunkowane genetycz-
nie. W$réd nich szczegdélnym ryzykiem SCD wyrdznia
sie czesto spotykana HCM, dziedziczona w sposob au-
tosomalny dominujacy, a takze — znacznie rzadziej — aryt-
mogenna kardiomiopatia prawokomorowa (arrhythmo-
genic right ventricular cardiomyopathy — ARVC). Do po-
zostatych uwarunkowanych genetycznie patologii mig-
$nia sercowego zalicza sig takze: izolowane niescalenie
migsnia lewej komory, wystepujgce rzadko i charakte-
ryzujgce sie zaburzeniem morfogenetycznym zwigza-
nym z nadmiernym beleczkowaniem, oraz postepuja-
ce zaburzenie przewodzenia mig$nia sercowego z pier-
wotnie rozwijajgcym sig uszkodzeniem wtékien Purkinie-
go. Obie patologie mogg prowadzi¢ do SCD, sg jednak
znacznie rzadsze, co istotnie zmniejsza ich udziat w pa-
togenezie SCD.

Bardzo wazng grupe kardiomiopatii pierwotnych
uwarunkowanych genetycznie stanowig kanatopatie,
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do ktérych zaliczajg sie: LQTS, zespoét krotkiego QT, ze-
spo6t Brugadéw oraz wieloksztattny czestoskurcz komo-
rowy zalezny od katecholamin. Konsekwencjg wszyst-
kich tych schorzen moze by¢é SCD u osoby bedacej do-
tychczas pozornie zdrowa.

W tej grupie choréb serca mozna wyrdézni¢ choro-
by charakteryzujace sig¢ SCD zwigzanym z wysitkiem fi-
zycznym, takie jak: HCM, arytmogenna kardiomiopatia
prawokomorowa, wieloksztattny czestoskurcz komoro-
wy zalezny od katecholamin oraz cze$é LQTS.

HCM zaréwno w populacji ogélnej oséb mtodych, jak
i w przedstawionych powyzej badaniach dotyczacych
zotfnierzy, razem z zapaleniem migénia sercowego od-
grywa wiodaca role jako przyczyna SCD. Sama choroba
czesto bardzo dtugo nie ogranicza w zaden sposéb ak-
tywnosci fizycznej danej osoby, przebiegajgc pod maska
np. przerostu serca zwigzanego z wysitkiem. Bywa tez,
Zze zmianom genetycznym nie towarzyszg zmiany feno-
typowe (bez przerostu stwierdzanego w badaniu echo-
kardiograficznym). Mozliwy jest réwniez bezobjawowy
przebieg. Pierwszym objawem choroby moze by¢ nagte
zatrzymanie krgzenia w mechanizmie migotania komoér.
HCM to choroba serca, ktéra moze sig ujawnié w kazdym
momencie zycia. Przebieg kliniczny jest zmienny, a duza
czes$¢ pacjentow pozostaje w stanie stabilnym przez dtu-
gi czas. Do 25% os6b osigga wiek >75 lat. Z drugiej stro-
ny, tak jak wspomniano, HCM stanowi najczestszg przy-
czyne SCD u oséb mtodych. Roczna $miertelno$¢ wyno-
si 0,6-1% [15], stad zwtaszcza w przypadku oséb mto-
dych poddanych obcigzeniom fizycznym - a takg grupe
stanowig niewatpliwie zotnierze — nie wolno zapomi-
naé o diagnostyce w kierunku tej jednostki chorobowe;j.
Szczegdlnie nalezy jg braé¢ pod uwage w sytuacji jakich-
kolwiek omdlen czy stanéw przedomdleniowych zwig-
zanych z wysitkiem.

Chorobg o etiologii genetycznej, zwigzang z nagty-
mi zgonami u oséb mtodych jest ARVC. Zazwyczaj dzie-
dziczy sie jg autosomalnie dominujaco, rzadko wystepu-
je rodzinnie. W wiekszosci przypadkéw choroba przez
dtugi czas przebiega bezobjawowo lub moga sie poja-
wiaé utraty przytomnosci, napady kotatania serca, obja-
wy dwukomorowej niewydolnosci serca. W 7-12% przy-
padkow pierwszym objawem klinicznym ARVC jest SCD.
Dotyczy ona w szczegdélnosci mtodych sportowcoéw pfci
meskiej. Choroba moze by¢ trudna do zdiagnozowania -
obraz EKG bardzo rzadko ukazuje typowe jej cechy, za$
wystepujgce napadowo zaburzenia rytmu pochodza-
ce z prawej komory ciezko zwykle uchwycié. Pomocne
sg metody obrazowe jak echokardiografia czy rezonans
magnetyczny serca. W przedstawionych wczesniej pra-
cach obejmujacych populacje zotnierzy nie ma wzmian-
ki o ARVC jako przyczynie SCD. Mozna sie jedynie do-
myslaé sie obecnosci tej etiologii w przynajmniej czes$ci
przypadkoéw zgondw o nieustalonej przyczynie, zwtasz-
cza tych powigzanych z wysitkiem fizycznym.
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Zespot Brugadow (Brugada syndrome — BS) to ge-
netyczna, elektryczna choroba serca, ktérej konsekwen-
cjg moze byé SCD. Cho¢ objawy choroby pojawiaja sie
w kazdym wieku, to dotyczy ona przede wszystkim oséb
mtodych ($r. wiek pojawienia sie objawéw klinicznych
to 40. rz.). Podstawg rozpoznania choroby sg kryteria
elektrokardiograficzne w potaczeniu z obrazem klinicz-
nym. W prezentowanych badaniach obejmujgcych po-
pulacje zotnierzy [3,4] nie zarejestrowano tej jednostki
chorobowej jako przyczyny SCD z dwéch powodow. Po
pierwsze, choroba ta zostata poznana stosunkowo nie-
dawno (w 1992 r.), a po drugie, rozpoznanie BS utrudnia
fakt, ze elektrokardiograficzne cechy choroby sa dyna-
miczne i okresowo zapis EKG jest prawidtowy — cechy ty-
powe dla BS znikaja. Istnienie utajonej postaci BS spra-
wia, ze czestos¢ wystepowania tej choroby jest niedo-
szacowana i w zwigzku z tym duza czes$¢ przypadkow
pozostaje niezdiagnozowana. Dodatkowo zmiany w EKG
podlegajg réznym czynnikom, jak chociazby temperatu-
ra ciata. Znane sg dobrze przypadki ujawniania elektro-
kardiograficznych cech zespotu Brugadéw w trakcie go-
raczki [16,17]. W przedstawionych wczesniej pracach
wystepowata grupa zotnierzy, u ktérych SCD wigzat sie
z gorgczka. Objawy kliniczne BS to omdlenia oraz SCD
u oséb mtodych bez istotnych choréb serca. Zdarza sie
tez, ze SCD jest pierwszg kliniczng manifestacjg choroby.
Jego przyczyne stanowi szybki wieloksztattny czesto-
skurcz komorowy. U okoto 23% pacjentow, u ktorych do-
szto do nagtego zatrzymania krazenia (sudden cardiac ar-
rest — SCA), najpierw wystepowaty epizody omdlen [18].
Wedfug innych zrédet az 82% oséb, u ktorych doszto
do SCD, zgtaszato wczesniej omdlenia [19]. Dlatego na-
wracajgce omdlenia o niewyjasnionej przyczynie powin-
ny budzi¢ podejrzenie BS. W prezentowanych badaniach
dotyczacych populacji zotnierzy, odsetek oséb z niewy-
jasnionymi omdleniami, ktére zmarty nagle siega az
30% [3] i 26% [4]. Mozna jedynie przypuszczaé, ze w ja-
kims$ odsetku chorych BS byt przyczyng SCD. Tymcza-
sem nawet dzisiaj, kiedy znana jest juz ta jednostka cho-
robowa, wcigz istniejg trudnosci w jej rozpoznawaniu.
Uznawany za diagnostyczny dla BS obraz elektrokardio-
graficzny znany jako coved type (tzw. typ 1 EKG diagno-
styczny dla BS) wystepuje stosunkowo rzadko. Miyasaka
i wsp. [20] ocenili na 0,12% czesto$¢ zmian EKG typu co-
ved w populacji japonskiej, a wiec w miejscu endemicz-
nego wystepowania BS. W badaniu przeprowadzonym
w Turcji [21] czestos¢ typu 1 EKG wyniosta tylko 0,08%.
Tymczasem zmiany elektrokardiograficzne pod postacig
zmian w uksztattowaniu zespotu ST-T, okreslane jako typ
saddleback, to obraz, ktory co prawda nie pozwala roz-
poznaé BS, ale jego konwersja w typ 1 po wykonaniu te-
stu prowokacji farmakologicznej stanowi juz kryterium
diagnostyczne BS. Czesto$¢ wystgpowania zmian elek-
trokardiograficznych typu saddl/eback w populacji jest
znacznie wigksza niz czesto$é samoistnych zmian typu
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coved. Czesto$¢ wystepowania uniesienia odcinka ST
typu sadd/eback ocenia sie na 0,48-6% w populacji uwa-
zanej za zdrowa [20,21]. W Polsce takich badan dotych-
czas nie przeprowadzono. Pojawiajg sie natomiast opisy
kazuistyczne, jak chociazby komentarz elektrokardiogra-
ficzny prof. Barbary Dabrowskiej w czasopismie ,Medy-
cyna Praktyczna” [22]. Opisuje ona przypadek 25-letnie-
go zotnierza zawodowego, diagnozowanego z powo-
du pierwszej w zyciu krétkotrwatej utraty przytomno-
$ci, u ktorego w zapisie EKG widoczny jest obraz typu
saddleback. Tym samym pacjent wymaga dalszej dia-
gnostyki w kierunku BS, o czym niestety w Polsce cze-
sto sie zapomina, gdyz nie nalezy ona do krajéw ende-
micznego wystepowania choroby. Tymczasem pierwsza
osoba, u ktérej rozpoznano chorobe byt wtasnie chto-
piec z Polski [23].

Znacznie czeSciej zwraca sie uwage na inng przy-
czyne SCD u oséb miodych (w tym u zotnierzy), jaka
jest LQTS - choroba z grupy genetycznie uwarunkowa-
nych komorowych zaburzen rytmu serca. W zapisie EKG
charakteryzuje jg wydfuzony odstep QT >440 ms oraz
zwiekszone ryzyko arytmii komorowych i SCD u mto-
dych, zdrowych oséb. Zespdt moze byé uwarunkowa-
ny genetycznie, moze wystepowaé w nastepstwie or-
ganicznego uszkodzenia migénia sercowego (m.in. za-
palenia m. sercowego, zawatu, kardiomiopatii), badz tez
w wyniku stosowania réznych lekéw (m.in. lekéw anty-
arytmicznych klasy | i ll, neuroleptykéw, lekdw przeciw-
histaminowych, przeciwgrzybiczych, makrolidéw, flu-
orochinolonéw i sulfametoksazolu + trimetoprimu).
Wrodzony LQTS jest rzadko spotykang chorobg (cze-
stos$¢ 1/56 000-20 000 oséb [24]), uwarunkowang muta-
cjami w obrebie genéw kodujgcych kanaty jonowe (po-
tasowe i sodowe). Mutacje te prowadzg do wydtuzenia
okresu repolaryzacji komor i zwigkszonego ryzyka wy-
stgpienia wieloksztattnego czestoskurczu komorowego
typu torsade-de-pointes. Znane sg kryteria rozpoznawa-
nia LQTS pod postacig skali punktowej, ktora uwzglednia
dane elektrokardiograficzne, kliniczne oraz wywiad ro-
dzinny. Wiadomo jednak, ze czuto$é tych kryteriow jest
bardzo mata, stagd obecnie za najczulszg metode diagno-
styczng LQTS uwaza sie badanie genetyczne [25]. Wia-
domo jednak, ze badan genetycznych nie wykonuje sie
rutynowo, wiec LQTS jest kolejng jednostkg chorobo-
wa o niedoszacowanej czegstosci wystepowania. Braku-
je danych na temat LQTS w populacji zotnierzy. Réwniez
w przedstawionych wczes$niej badaniach nie podano ta-
kich danych. Tymczasem choroba ta wystepuje wcale
nie tak rzadko, zwtaszcza wtasnie w populacji os6b mto-
dych, np. zotnierzy.

Kolejng genetycznie uwarunkowang chorobag kanatu
jonowego, wystepujgcg najczesciej rodzinnie jest wie-
loksztattny czgstoskurcz komorowy zalezny od katecho-
lamin. Ujawnia sig on najczesciej <10. roku zycia, ale
wystepuje réwniez u mtodych dorostych, a zagrazajace
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zyciu arytmie majg charakter nawrotowy. Chorobe roz-
poznaje sie na podstawie typowej dla niej arytmii (szyb-
kiego i wieloksztattnego czestoskurczu komorowego).
Sytuacjg sprzyjajagca wystgpieniu tego rodzaju czesto-
skurczu jest wysitek fizyczny, ktéry jest nierozerwalnie
zwigzany z zawodem zotnierza.

Nalezy pamigtac, ze SCD zwigzane z wysitkiem opi-
suje sie nie tylko w konteks$cie sportowcéw (u ktérych
zresztg najczestszg ich przyczyna jest HCM). W bada-
niu Kramera i wsp. [3] az 86% zotfnierzy zmarfo nagle
w trakcie aktywnosci fizycznej lub w krotkim czasie po
jej zakonczeniu. Réwniez w tej populacji w trakcie lub
po wysitku fizycznym stwierdzono 16% omdlen. Z ko-
lei w badaniu Amitala i wsp. [4] 37 Zotnierzy zmarto na-
gle po wysitku fizycznym, co stanowito 25% catej grupy
z omdleniami. W tej grupie znalazto sie m.in. 8 zotnierzy
z CAD, 6 zotnierzy z HCM, 4 zofnierzy z zapaleniem mig-
$nia sercowego i az 9 zotnierzy (24%) z niezdiaghozowa-
ng przyczyng omdlen. W raporcie tym nie ma danych na
temat elektrycznych chordéb serca, ktére byé moze sta-
nowig najwigkszg grupe nierozpoznanych przyczyn zgo-
néw osob miodych, w tym zofnierzy.

Czy mozna zapobiega¢ nagtym zgonom
sercowym wsrod zotnierzy?

Po wielu przypadkach SCD u sportowcow, obecnie bar-
dzo duzg wage przyktada sie do doktadnej oceny me-
dycznej oséb dopuszczanych do intensywnego uprawia-
nia sportu. Drugg grupa zawodowa, ktéra powinna pod-
legaé szczegolnie doktadnej ocenie pod kagtem ewentual-
nych choréb uktadu sercowo-naczyniowego sg wtasnie
zotnierze. Grupa ta, z uwagi na szczegolne warunki pra-
cy, jest obcigzona zaréwno ciggtym wysitkiem fizycz-
nym, jak i przewlektym stresem. Tym samym ryzyko SCD
w przypadku istniejacej, nierozpoznanej choroby serca
jest, jak wykazano powyzej, duze. W diagnostyce choréb
prowadzacych do SCD nie sg jednak wymagane wyso-
kospecjalistyczne badania. Bardzo istotne sg podstawo-
we badania kardiologiczne. Waznga role odgrywa niewat-
pliwie dokfadnie zebrany wywiad medyczny, na podsta-
wie ktorego lekarz uzyskuje wiedze na temat wystepo-
wania SCD oraz obcigzenia CAD ws$réd cztonkéw rodziny,
ale réwniez na temat omdlen, kotatan serca czy wysitko-
wych bolow w klatce piersiowej, ktére bardzo czesto po-
przedzaty SCD u zotnierzy. Prawidtowo przeprowadzone
badanie przedmiotowe dostarcza kolejnych danych na
temat podejrzenia wad serca, w konsekwencji ktérych
moze doj$¢ do SCD, jak chociazby stenozy aortalnej czy
koarktacji aorty. Spoczynkowe 12-odprowadzeniowe ba-
danie EKG uzupetnia te wiedze poprzez dostarczenie ko-
lejnych czesto charakterystycznych, a czasem podejrza-
nych dla danej jednostki chorobowej cech. Wszystkie te
elementy badania lekarskiego wchodzg w zakres badan
rutynowych w procesie kwalifikacji zotnierza do stuzby.
Obecnie coraz czesciej moéwi sig o kardiomiopatii jako
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przyczynie zgonéw oséb mtodych, mozna sie wigc zasta-
nowié, czy diagnostyka w tej populacji nie powinna obej-
mowacé badania obrazowego serca, jakim jest badanie
echokardiograficzne. Badanie to na pewno nie daje od-
powiedzi na wszystkie pytania dotyczace przyczyn SCD,
ale pozwala zdiagnozowa¢é lub przynajmniej wysungé
podejrzenie duzej czesci choréb prowadzacych do SCD,
jak chociazby: HCM, ARVC, wad zastawkowych i wro-
dzonych wad serca oraz zaburzen funkcji skurczowej ser-
ca w przebiegu zapalenia migénia sercowego.

W efekcie, dzieki nieznacznemu rozszerzeniu diagno-
styki kardiologicznej w tej populacji mozna unikngé przy-
najmniej cze$ci SCD.
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Medycyna wojskowa i jej rola
w zabezpieczeniu medycznym
dziatan bojowych

Military medicine and its role in battlefield medical protection

Marek Skalski, Adam Wegner, Andrzej Jankowski, Marian Déjczynski

Zaktad Organizacji Ochrony Zdrowia Wojsk i Zdrowia Publicznego Wojskowego Instytutu Medycznego z siedziba w todzi;
kierownik: pptk dr n. med. Marek Skalski

Streszczenie. Medycyna wojskowa jako dyscyplina naukowa ksztattowata sig na przestrzeni wiekéw. Autorzy
opracowania podkreslaja znaczenie medycyny wojskowej w funkcjonowaniu wspétczesnych armii, opisujac ogdlne zasady
zabezpieczenia medycznego pola walki. Sygnalizujg jednoczesnie aktualne i przyszte problemy wojskowej stuzby zdrowia
Sit Zbrojnych RP powodowane niespéjnymi dziataniami w tym zakresie.

Stowa kluczowe: medycyna wojskowa, zabezpieczenie medyczne

Abstract. Medicine as scientific discipline has been shaped over ages. The authors of the present study underline
the meaning of military medicine in present army operations, describing the general rules of medical support of troops on
the battlefield. They also signal current and future problems of military health care of the Polish Republic Army caused by

incoherent actions within this field.
Key words: medical support, military medicine
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Medycyna wojskowa jest dziedzing nauk medycznych,
ktéra skupia uwage na zabezpieczeniu funkcjonowania
potencjatu ludzkiego Sit Zbrojnych (SZ) w okresie poko-
ju (P) i wojny (W). Troska o utrzymanie wysokiego stanu
zdrowotnego SZ w czasie W i P spowodowata wydzie-
lenie z nauk wojskowo-medycznych specjalnosci szcze-
gotowych takich jak: medycyna morska, medycyna lot-
nicza, chirurgia pola walki, interna polowa, toksykolo-
gia wojskowa, epidemiologia wojskowa, psychiatria woj-
skowa, farmacja wojskowa, organizacja ochrony zdrowia
wojsk i logistyka wojskowa.

Medycyna wojskowa jako dyscyplina nauki rozwija-
fa sie wraz z rozwojem spoteczenstw i konfliktami zbroj-
nymi towarzyszgcymi im w ciggu wiekow.

Juz w starozytnosci o udzielaniu pomocy na polu
walki wspominajg Homer i Likurg. Armia republiki rzym-
skiej oraz imperium rzymskiego strukturalnie posiada-
fa w swoim sktadzie stuzbe zdrowia. Dowodem na to sg
opisy wojen galijskich Cezara.

W kazdym legionie stuzyt lekarz naczelny, a swojego
lekarza miata réwniez kazda kohorta. W rzymskim obozie
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wyznaczano miejsce na legionowy szpital polowy - va-
letudinarium (ryc. 1), ktéry byt w owym czasie znacza-
cym osiggnieciem w zakresie zabezpieczenia medyczne-
go dziatan bojowych [1-5].

Okres $redniowiecza w omawianej dziedzinie ce-
chuje regres. Ogdlne procesy atomizacji spoteczenstw,
szczegolnie w Europie, nie sprzyjaty rozwojowi medy-
cyny o charakterze zaréwno ogélnym, jak i wojskowym.
Wyjatek stanowig dokonania medycyny na obszarze cy-
wilizacji islamu.

W czasie renesansu nastgpit ponowny rozwéj medy-
cyny wojskowej w korelacji z ogélnym rozwojem struk-
tur spotecznych i nauk. Dokonania Ambrozego Pare
w odniesieniu do kontuzji wojennych wpisujg sie w te
tendencje.

Rozwdj nowozytnych panstw narodowych wptywat
na postepy w zakresie zabezpieczenia medycznego wojsk.
Powstajg stacjonarne szpitale polowe we Francji i lazare-
ty w Prusach przetomu XVII i XVIII wieku. Do$wiadczenia
wojen napoleonskich, w tym potrzeba wprowadzenia szyb-
kiej ewakuaciji z pola walki, ktérej pomystodawca byt baron

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011
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Rycina 1. Plan mozliwego valetudinarium odkrytego blisko Diisseldorfu

w Niemczech [6]

L0 :/\'\! L]ﬂl |[::|- i1
Figure 1. Plan of possible valetudinarium found near Diisseldorf in Ger-
many [6]
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Dominique-Jean Larrey (ryc. 2), zasadniczo wptywaja na
rozwoj systemu zabezpieczenia medycznego wojsk. W efek-
cie we Francji w 1852 roku wyodrebniono autonomiczny kor-
pus sanitarny w sktadzie armii. W Polsce regulamin z 1786
roku méwi o zasadach ewakuacji rannych i chorych [7,8].

Podobng drogg podazaja kolejne panstwa europej-
skie. W proces doskonalenia zabezpieczenia medyczne-
go strat sanitarnych powstatych w walce wpisuje sie Mi-
kotaj Pirogow (ryc. 3), ktory okreslit charakter i znaczenie
segregacji medycznej na polu walki.

| wojna $wiatowa wraz z pojawieniem sig pojecia
~wojny totalnej” wyksztatcita na trwate w strukturach
wojskowych organiczng stuzbe zdrowia oraz system eta-
powy udzielania pomocy.

Okres Il wojny $wiatowej przyniést kolejne do$wiad-
czenia, ktore ostatecznie doprowadzity do uksztattowa-
nia systemu leczenia etapowego z ewakuacjg wedtug
wskazan lekarskich. System ten zostat powszechnie
przyjety przez wszystkie wspodtczesne armie $wiata. Kon-
flikty zbrojne korica XX w. i poczatku XXI| w. w potacze-
niu z rozwojem nauki i techniki wptywajg na jego twércza
modyfikacjeg, nie zmieniajac jednak istoty systemu.

Wspédtczesnie rozumiane zabezpieczenie medyczne
dziatah bojowych wojsk polega na: udzielaniu rannym
pomocy medycznej, ratowaniu zycia i rannych konczyn
oraz dbatosci o dobry stan psychofizyczny wojsk po-
przez realizacje nastepujgcych przedsiewzigé:

leczniczo-ewakuacyjnych,

sanitarno-higienicznych i przeciwepidemicznych,

w zakresie ochrony przed skutkami dziatania broni

masowegdo razenia,

etapow ewakuacji medycznej,

logistyki medycznej,

szkolenia sanitarnego stanéw osobowych wojsk oraz

personelu stuzby zdrowia,

Medycyna wojskowa i jej rola w zabezpieczeniu medycznym dziatan bojowych
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Rycina 2 (Figure 2). Baron Dominique-Jean Larrey (1766—1842) [9]

Rycina 3 (Figure 3). Mikotaj Pirogow (1810-1881) [10]
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1. poziom pomocy

2. poziom pomocy

/

3. poziom pomocy

/

nie rozyija — jednostki dyiafaja
jakowzmocnienie szczebla
taktycznego na jego korzysc

g, B

4. poziom pomocy/

szpitale obszaru kraju

5

batalionowy punkt opatrunkowy (bpo)
brygadowy punkt opatrunkowy (BPO)

dywizyjny punkt opatrunkowy (DPO)
szpital

N — natarcie

gniazdo rannych

0 —obrona

Rycina 4. Schemat systemu zabezpieczenia medycznego pola walki [11]
Figure 4. Scheme of military medical support on the battlefield [11]

dowodzenia stuzbg zdrowia,

zwigzanych z prowadzeniem ewidencji i sprawozdaw-

czosci.

Istotg systemu leczenia etapowego z ewakuacjg we-
dtug wskazan jest rozdzielenie cato$ci procesu lecznicze-
go na szereg czynnos$ci wykonywanych w punktach opa-
trunkowych poszczegdlnych poziomow zabezpieczenia
medycznego z zachowaniem podstawowych zasad po-
stepowania, do ktérych naleza:

kolejno$¢ w przeprowadzaniu czynnosci leczniczych,

nastepowos$¢ czynnosci leczniczych,

wtasciwy czas udzielania pomocy medycznej

od chwili zranienia lub zachorowania [12].

Aktualnie system zabezpieczenia medycznego dzia-
fan bojowych w wigkszos$ci wspdétczesnych armii, w tym
SZ RP, opiera sie na poziomach (role) pomocy medycz-
nej obejmujgcych poszczegdlne obszary ugrupowania
bojowego wojsk z wykorzystaniem samodzielnych, mo-
bilnych pododdziatéw medycznych rozwijajgcych typo-
we dla rodzaju udzielanej pomocy medycznej punkty
opatrunkowe oraz szpitale wojskowe i cywilne wydzie-
lajgce tézka dla potrzeb SZ (ryc. 4).

Wszystkie nowoczesne armie $wiata, dbajgc o rozwoj
techniki bojowej, automatyzacji i komputeryzacji wspot-
czesnego pola walki, dbajg réwniez o to, aby zofnierze
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— uczestnicy trwajgcych konfliktéw zbrojnych — mieli za-

pewniong opieke medyczng na jak najwyzszym pozio-
mie. Medycyna wojskowa traktowana jest jako réwno-
wazny rodzaj sit zbrojnych, ktérego sprawne dziatanie
pozwala na ratowanie zycia i zdrowia zotnierzy. W facho-
wym pismiennictwie podkreséla sie jej znaczenie, a po-
stepy w zakresie doskonalenia udzielania pomocy me-
dycznej na polu walki przedstawiane sg jako sukces ca-
tych sit zbrojnych.

W Polsce, po rozwigzaniu Wojskowej Akademii Me-
dycznej w 2003 roku, rozwdéj nauk wojskowo-medycz-
nych zostat znacznie zahamowany. Stan osobowy per-
sonelu medycznego stopniowo sie zmniejszat. Podej-
mowane préby pozyskiwania kadr medycznych dla po-
trzeb SZ RP wérod absolwentow uczelni cywilnych tylko
w niewielkim stopniu zaspokajajg potrzeby kadrowe stuz-
by zdrowia. Ztudng wydaje sie informacja, ze Wydziat
Wojskowo-Lekarski Uniwersytetu Medycznego w todzi
we wspotpracy z Wyzszg Szkotg Oficerskg Wojsk Lado-
wych im. gen. Tadeusza Kosciuszki bedzie w stanie za-
pewni¢ doptyw nowych kadr medycznych. Tymczasem
wigczenie wojska w powszechny system ubezpieczen,
zmiana sposobu finansowania resortowej stuzby zdro-
wia oraz ujednolicenie zasad podnoszenia kwalifikacji
zawodowych lekarzy cywilnych i wojskowych powoduja

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011
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znaczne komplikacje w zabezpieczeniu medycznym SZ
RP.

W wiekszosci panstw europejskich sity zbrojne,
w zwigzku z matym prawdopodobienstwem wystapie-
nia konfliktu zbrojnego, podlegajg ograniczeniu, dotyczy
to rowniez metodycznych, proporcjonalnych ograniczen
w wojskowej stuzbie zdrowia.

W Polsce proces ten przebiega w sposéb niekontro-
lowany, chaotyczny, stawiajgc wojskowg stuzbe zdrowia
na skraju zapasci, jednoczes$nie zmniejszajgc mozliwosci
operacyjne SZ RP.
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Cholera - choroba szczegoélnie
niebezpieczna w rejonie stacjonowania
zotnierzy Polskiego Kontyngentu
Wojskowego w Afganistanie

Cholera — a particularly dangerous disease in the area
of deployment of Polish Military Contingent soldiers in Afghanistan

Joanna Milewska', Jan Pluta’, Marcin Czarniecki', Krzysztof Korzeniewski2

! Koto Naukowe Medycyny Podr6zy MONSUN przy Wojskowym Instytucie Medycznym w Warszawie;
opiekun Kofa: ptk dr hab. n. med. Krzysztof Korzeniewski, prof. nadzw. WIM

2 Zaktad Epidemiologii i Medycyny Tropikalnej Wojskowego Instytutu Medycznego z siedzibg w Gdyni;
kierownik: ptk dr hab. n. med. Krzysztof Korzeniewski, prof. nadzw. WIM

Streszczenie. W pracy przedstawiono informacje na temat cholery zaliczanej do chordb szczegdlnie niebezpiecznych.
Masowe zachorowania na cholerg stwierdzono w sierpniu 2010 roku w prowincji Ghazni (Afganistan), gdzie petni stuzbe
2600 zotnierzy Polskiego Kontyngentu Wojskowego (PKW). Zotnierze PKW Afganistan sg obecnie najwieksza grupa
zawodowa Polakéw stacjonujacych poza granicami panstwa w jednym miejscu i czasie. Przebywanie w rejonach o niskich
standardach sanitarnych, takich jak Afganistan, gdzie zaledwie 23% spofeczenstwa ma dostep do nieskazonej wody pitnej,
niesie za sobg ryzyko zachorowan na choroby przenoszone drogg pokarmowg, w tym m.in. cholere, ktéra nieleczona
prowadzi do zgonu (20-80%). Zastosowanie nowoczesnych metod nawadniania zmniejsza $miertelno$¢ do 1%. Autorzy
pracy uznali za zasadne omdwienie jednostki chorobowej, jej epidemiologii, etiologii, obrazu klinicznego, diagnostyki,
leczenia i profilaktyki, w sytuacji realnej mozliwo$ci wystapienia zachorowan wsrdd zotnierzy PKW Afganistan.

Stowa kluczowe: Afganistan, cholera, Polski Kontyngent Wojskowy

Abstract. The aim of the article is to present information concerning cholera, which is considered as a particularly
dangerous disease. Its outbreak was registered in August 2010 in the Ghazni province (Afghanistan), the territory where
2 600 soldiers of the Polish Military Contingent have been relocated. Military personnel serving in the PMC Afghanistan
are definitely the largest professional group stationed outside Poland at the same time and the same place. Afghanistan
is a country characterized by extremely low sanitary standards, where merely 23% of the population has access to
uncontaminated drinking water. Deployment in such a country involves high risk of developing food and water-borne
diseases including, among others, cholera. If cholera is not treated, it may cause death in app. 20%—80% of the cases.
However, if the most recent hydration therapy is applied, the mortality rate decreases to 1%. Considering the fact that
there is a real risk of cholera among the members of the PMC Afghanistan, the authors thought it necessary to discuss this
disease entity: its epidemiology, etiology, clinical picture, diagnosis, treatment, and prevention.

Key words: Afghanistan, cholera, Polish Military Contingent
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Polski Kontyngent Wojskowy (PKW) liczacy 2600 zotnie-
rzy stacjonuje w regionie Azji Centralnej, w Afganista-
nie, jednym z najubozszych krajéw $wiata, zniszczonym
przez dziesigciolecia wojen prowadzonych z najezdZzcami
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(Wielka Brytania, Zwigzek Radziecki) oraz walk wewnetrz-
nych pomiedzy mudzahedinami i talibami. Sytuacja epi-
demiologiczna kraju jest zta, gtdwnie z racji licznych cho-
réb infekcyjnych i inwazyjnych wystepujgcych wsréd lud-
nosci miejscowej. Sg to w szczegdlnosci choroby przeno-
szone drogg pokarmowa, na co niewatpliwy wptyw majag
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warunki sanitarne, w jakich zyjg Afganczycy [1]. Zotnierze
PKW Afganistan petnig stuzbe w bazach wojskowych roz-
lokowanych w prowincji Ghazni, w ktérej w sierpniu 2010
roku wséréd ludnosci miejscowej zanotowano zachoro-
wania na cholerg, zakazng chorobe przewodu pokarmo-
wego nalezgcg do chorob szczegdlnie niebezpiecznych.
Do wybuchu epidemii doszto w pétnocnej czesci prowin-
cji, gdzie zachorowato co najmniej 130 osdb, wsréd kto-
rych w badaniach laboratoryjnych u 60 oséb potwierdzo-
no rozpoznanie cholery [2]. Choroby biegunkowe wséréd
Afganczykéw sg zjawiskiem powszechnym, zwtaszcza
ze zaledwie 23% mieszkancow kraju ma dostep do nie-
skazonej wody pitnej. Zachorowania na cholere w Afga-
nistanie odnotowuje sie w miesigcach letnich praktycz-
nie kazdego roku. W 2009 roku w 1/3 z 34 prowincji kra-
ju zarejestrowano 673 przypadki choroby [3]. Mozliwos$é
rozprzestrzeniania sie cholery na terenie kraju poteguje
fakt duzych migracji wewnetrznych Afganczykéw w ob-
rebie poszczegdlnych prowincji. Mimo ze cholera nie na-
lezy do najczestszych schorzen gastroenterologicznych
w Afganistanie, stanowi jednak bardzo duze zagroze-
nie epidemiczne ze wzgledu na mozliwo$¢ rozwoju cigz-
kich postaci, bedacych bezposrednim zagrozeniem zycia.
Choroba nieleczona moze prowadzi¢ do zgonu (20-80%
przypadkéw). Zastosowanie nowoczesnych metod na-
wadniania zmniejsza $miertelno$é do 1% [4].

Celem pracy jest omdéwienie cholery, bedacej cho-
robg szczegdlnie niebezpieczng, jej epidemiologii, etio-
logii, patomechanizmu, obrazu klinicznego, diagnostyki,
leczenia i profilaktyki, w sytuacji realnej mozliwosci wy-
stgpienia zachorowan wsréd zotnierzy PKW stacjonujg-
cych w Afganistanie.

Epidemiologia
0Od poczatku XXI wieku na $wiecie obserwuje sie wzrost
liczby zachorowan na cholere. W latach 2004-2008 za-
notowano 838 315 przypadkéw choroby. Dla poréwna-
nia, w analogicznym okresie 2000-2004 zarejestrowano
676 651 zachorowan (ryc. 1) [5]. W 2008 roku, w poréw-
naniu z rokiem poprzedzajgcym, wzrosta zaréwno liczba
przypadkéw cholery na $wiecie (0 7,6%), jak rowniez ogél-
na liczba zgonéw spowodowana wystapieniem tej choro-
by, z 4031 w 2007 roku do 5143 w 2008 (wzrost o 27%).
Zwiekszyta sie rowniez liczba krajéw, w ktérych zanoto-
wano pojawienie sie¢ nowych przypadkéw zakazenia Vi-
brio cholerae (z 41 w 2008 r. do 48 w 2009, dodatkowo
w 12 krajach zanotowano przypadki importowane) [5].
Wozrost zachorowah na cholere w ostatnich latach ttu-
maczy sie m.in. faktem dynamicznego rozwoju ruchu lot-
niczego, a co za tym idzie tatwiejszym przemieszczaniem
sig 0s6b pomigdzy najbardziej odlegtymi zakgtkami glo-
bu (w 2008 r. w 6 krajach Europy zanotowano fgcznie
22 importowane przypadki cholery: w Wielkiej Brytanii,
Holandii, Hiszpanii, Francji, Finlandii i Danii) [6]. Jedna
z najwiekszych epidemii ostatnich dziesigcioleci miata
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Rycina 1. Liczba przypadkéw cholery rejestrowanych przez WHO pod-
czas 5-letnich okresow w latach 2000-2008 (zrédto: WHO 2009)

Figure 1. Number of cholera cases reported to the WHO during 5-year
periods from 2000 to 2008

miejsce w 2008 roku w Zimbabwe. W ciggu niespetna
12 miesiecy (do lipca 2009 r.) zanotowano 98 591 zacho-
rowan, z czego 4288 zakonczyto sie zgonem (ryc. 2) [5].

Obecnie $wiat zmaga sie z epidemia cholery na Haiti.
Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organiza-
tion - WHO) moéwi o wcigz wzrastajacej liczbie zachoro-
wan. WHO wskazuje, ze niezbgdne jest doktadne monito-
rowanie geograficznego rozprzestrzeniania sie choroby
w celu jak najbardziej efektywnego rozdziatu migdzyna-
rodowej pomocy. Aktualne dane méwig o ponad 209 tys.
Haitanczykow chorujgcych na cholere oraz o 4030 zgo-
nach z powodu tej choroby [7].

Cholera wystepuje endemicznie na terenie Indii
(w szczegolnosci w delcie Gangesu i Brahmaputry), Pa-
kistanu, Bangladeszu, Afganistanu i innych krajéow Azji
Centralnej i Potudniowo-Wschodniej. W ostatnich latach
epidemia choroby dotkneta Bliski Wschéd, Ameryke Po-
fudniowg oraz Afryke. W wigkszos$ci przypadkéw mia-
fa charakter lokalny. Choroba nierozerwalnie wigze sig
z niskimi standardami higienicznymi, przeludnieniem
oraz ograniczonym dostepem do lekéw i placéwek stuz-
by zdrowia [8].

W ubiegtych stuleciach cholera nie ograniczata sie
do krajéw goracej strefy klimatycznej. Obejmowata réwniez
obszary o klimacie umiarkowanym, witgczajgc w to obszar
Europy Potnocnej. Raportowanie epidemii choroby rozpo-
czeto w 1831 roku w Niemczech [9]. Do dzi$ (02.2011) zare-
jestrowano tacznie 1044 ogniska epidemiczne z liczbg za-
chorowan szacowang na 7 576 674 przypadki [6]. Bioeko-
logia przecinkowca cholery nie jest do konca wyjasniona.
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Rycina 2. Przypadki cholery na $wiecie (na podstawie danych WHO, 14.01.2010)

Figure 2. Cases of cholera across the world

Podejrzewa sig, ze miejscem jego bytowania pomiedzy
epidemiami mogg by¢ ujscia rzek. W latach 1995-2005 na
$wiecie zanotowano 632 ogniska epidemiczne choroby,
z czego m.in. 66% w Afryce Subsaharyjskiej i 16,8% w Azji
Potudniowo-Wschodniej [10].

Etiologia

W 1883 roku Robert Koch przedstawit bakteryjng kon-
cepcje cholery, a nastepnie zdefiniowat gatunek pato-
genu bedacy przyczyng choroby — przecinkowca chole-
ry (Vibrio cholerae) [11]. Bakterie te sg Gram-ujemnymi
przecinkowcami, oddychajgcymi tlenowo, poruszajacy-
mi sie z do$¢ duzg predkoscia. Te oksydazo (+) patoge-
ny fermentuja glukoze i sacharozg, ale nie laktoze. Vibrio
spp. maja 2 istotne antygeny: somatyczny i rzgskowy.
Czynnik etiologiczny choroby nie jest inwazyjny i wywie-
ra swoj efekt patogenny poprzez enterotoksyne. Gatunek
Vibrio cholerae mozna podzieli¢ na blisko 200 serotypow
w zaleznosci od rodzaju antygenu somatycznego, jed-
nak za wywotanie cholery u cztowieka odpowiedzialne
sg przecinkowce grup serologicznych O7 10739 [12]. Inne
serotypy powodujg schorzenia o przebiegu choleropo-
dobnym. Nie wystepuje odpornos$¢ krzyzowa pomiedzy
poszczegdlnymi serotypami. Serotyp V. cholerae O17
wystepuje pod postacig dwdch biotypow: klasycznego
i E/ Tor. Kazdy z nich posiada 3 serotypy: /naba, Ogawa
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i Hikojima. Biotypy mozna odrézni¢ od siebie, wykonu-
jac 2 testy oraz sprawdzajgc wrazliwos$é na polimyksy-
ne B. Test hemaglutynacji zkomérkami kurczat i test Vo-
gest-Proskauer jest pozytywny dla biotypu £/ Tor, nato-
miast negatywny dla biotypu klasycznego. £/ Tor pozo-
staje oporny na dziatanie polimyksyny B, natomiast typ
klasyczny jest na nig wrazliwy. Biotyp E/ Tor w poréw-
naniu z biotypem klasycznym charakteryzuje sie wiegk-
szg odpornoscig na czynniki Srodowiskowe, a zachoro-
wanie przebiega tagodniej, czesto z objawami kliniczny-
mi o niewielkim nasileniu. Uwaza sig, ze biotyp klasycz-
ny odpowiada za 6 poprzednich pandemii cholery. Za
ostatnig 7. pandemig, ktéra rozpoczeta sie w 1961 roku
w Indonezji i trwa do dzi$, odpowiedzialny jest biotyp
El Tor [13,14]. Vibrio cholerae 0139 to stosunkowo nowy
serotyp, ktéry po raz pierwszy rozpoznano w potudnio-
wych Indiach w 1992 roku. Tego samego roku cholera
pojawita sie¢ w Bangladeszu, a serotyp 0739 zostat wy-
izolowany w 65% rozpoznanych przypadkow [15]. Wy-
kazano, ze wczeséniejsza ekspozycja na serotyp O7 nie
stanowi ochrony przez zakazeniem serotypem 0739. To
odkrycie odegra istotng role w procesie tworzenia od-
pornosci na antygen klasyczny oraz antygen E/ Tor se-
rotypu O7. W 1993 roku szczep V. cholerae 0139 wyizo-
lowano od oséb przebywajacych w Tajlandii, co wska-
zuje na mozliwo$¢ rozprzestrzenienia sie tego serotypu
na inne obszary geograficzne [16].
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Inne przecinkowce niepowodujace cholery

Przecinkowiec o serotypie innym niz O7 i 0739 moze
powodowaé biegunke u oséb przebywajgcych w stre-
fie klimatu goracego, rzadko jednak wigze sie z zacho-
rowaniami o intensywnym przebiegu. Okresla sie 5 se-
rotypéw zwigzanych z biegunka: V. cholerae non-01,
V. parahaemolyticus, V. fluvialis, V. hollisae i V. minicus.
Wsrod szczepodw V. cholerae O1 oznaczono takie, ktore
nie produkujg toksyny, aczkolwiek majg zwigzek z wy-
stepowaniem biegunki. Zostaty wyizolowane u 1-3%
pacjentéw przyjetych z powodu choréb biegunkowych
do szpitali w Bangladeszu w 1992 roku [15].

Patomechanizm choroby

Cholera jest ostrg chorobg zakazng. Wtargniecie przecin-
kowcow cholery do przewodu pokarmowego cztowieka na-
stepuje zwykle po spozyciu zakazonego pokarmu (np. owo-
céw morza) lub wody. Potkniete bakterie pokonujg bariere
ochronng w postaci srodowiska kwasnego soku zotgdko-
wego i dalej przechodzac do jelita cienkiego, kolonizujg jego
nabtonek [17]. U zdrowego cztowieka bez probleméw ga-
strycznych, w normalnych warunkach sok zotgdkowy nisz-
czy wigkszo$¢ przecinkowcéw Vibrio spp., ktére wtargne-
ty do przewodu pokarmowego. W stanach takich jak hipo-
chlorhydria (np. w nastepstwie gastrektomii) lub po zazyciu
kanabinoidéw (sktadnikéw odpowiedzialnych za dziatanie
psychoaktywne konopi), choroba wystepuje czesciej i ma
znacznie cigzszy przebieg. Po wzgledem histologicznym
btona $luzowa jelita cienkiego jest nienaruszona. Podobnie
w obrazie z mikroskopu $wietlnego oraz elektronowego nie
obserwuje sie zadnych zmian. Vibrio cholerae O7 to bakteria
nieinwazyjna. Jej chorobotworcze dziatanie wyzwala entero-
toksyna cieptochwiejna choleryczna (CT), powodujaca nad-
mierne gromadzenie sie ptynu i utrate elektrolitéw. Etap ini-
cjujacy patogeneze stanowi przyleganie rzesek do zewnetrz-
nej $luzéwki jelita cienkiego. Adherencja jest mozliwa dzig-
ki biatku na bfonie zewnetrznej oraz rzeskowej adhezynie.
Toksyna cholery sktada sie z dwdéch podjednostek: A (acti-
ve — aktywnos¢) i B (binding — wigzanie). Podjednostka wia-
zaca zawiera 5 polipeptyddw, kazdy o masie czgsteczkowej
11500 i wigZe sig do swoistego monosialogangliozydu GM,,
na nabtonkowych komérkach jelitowych. Wéwczas podjed-
nostka A jest w stanie przeniknaé przez btone komaérkowa
enterocytéw. Podjednostka ta powoduje przeniesienie poli-
merazy poli (ADP-rybozy) z dinukleotydem nikotynoamido-
adeninowym (NAD) na biatko wigzgce guanozynotrifosforan
(GTP), ktére reguluje aktywnosé cyklazy adenylowej. Rosnie
aktywnos¢ cyklicznego adenozynomonofosforanu (cCAMP),
ktory poprzez hamowanie absorpciji chlorku sodu i wzmo-
zenie wydalania chlorkéw powoduje znaczng utrate wody,
chlorku sodu, potasu i dwuweglanéw. Zbieranie sie duzych
ilosci ptynu w jelicie doprowadza do gwattownej, obfitej bie-
gunki [18]. Istnieje tez hipoteza, ze w odpowiedz na entero-
toksyne V. cholerae zaangazowane sg prostaglandyny i re-
ceptory histaminy [17].
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Obraz kliniczny

Nie obserwuje sie objawéw prodromalnych choroby.
Okres inkubacji trwa od kilku godzin do 5 dni ($rednio 2-3
dni). Objawy choroby sg podobne, niezaleznie od bioty-
pu przecinkowca. W wigkszosci przypadkéw cholera prze-
biega w postaci tagodnego niezytu zotgdkowo-jelitowego.
W klasycznej postaci choroby, objawy pojawiaja sie nagle
i narastajg do$¢ gwattownie. Charakterystyczna jest silna
biegunka bez bdlow brzucha oraz bez uczucia parcia na
stolec. Chory nie gorgczkuje, ale moga wystgpi¢ wymio-
ty bez towarzyszgcych nudnosci. Z czasem pojawiajg sie
kurczowe bole migséni. Stolce szybko tracg typowy ksztaft
i zapach, staja sie ptynne, odbarwione, o lekko mdtej woni.
Nie zawierajg domieszki krwi [17]. Okreslony biotyp V. cho-
lerae warunkuje cigzko$¢ przebiegu choroby. Gdy czynni-
kiem etiologicznym jest biotyp £/ Tor, wiekszy procent pa-
cjentéw prezentuje atypowy przebieg choroby. Poczatek
jest nagty, a tagodna biegunka ustepuje miejsca charakte-
rystycznym obfitym, opalizujgcym stolcom, przypomina-
jacym wode po ptukaniu ryzu (rice water stools). W ciggu
24 godzin moze doj$¢ do oddania 30 | stolca o wysokiej za-
wartosci przecinkowcéw Vibrio spp. P6zZnym objawem sg
rowniez wymioty, po ktérych moze nastgpi¢ wzmozone
pragnienie, drzenia mig$niowe, chrypka oraz bezmocz. Ob-
jawy kliniczne zwigzane z ciezkim odwodnieniem moga sie
ujawni¢ po 24 godzinach od pierwszych symptomoéw cho-
roby, w przypadku braku odpowiedniego leczenia. Tempe-
ratura ciata jest prawidtowa badz nieznacznie podwyzszo-
na. Rozwijajg sie objawy wstrzasu hipowolemicznego oraz
ostrej niewydolnosci nerek. Towarzyszy¢ im moze splata-
nie, dezorientacja oraz drgawki hipoglikemiczne. Cigzko$¢
przebiegu choroby oraz zwigzana z nig $miertelno$¢ zalezg
od stopnia odwodnienia. O kondycji, w jakiej znajduje sig
pacjent informujg nas takie parametry, jak: ilo§¢ wydalo-
nego moczu i katu, zwiekszona liczba krwinek czerwonych
i biatych (leukocytoza obojetnochtonna) w morfologii krwi,
podwyzszone stezenie kreatyniny i mocznika w surowicy.
Bez uzupetniania ptynéw oraz jonéw dochodzi do kwasi-
cy i szybkiego pogorszenia stanu chorego. Odpornos$¢ po
zachorowaniu jest krotkotrwata [17].

Diagnostyka

Cholere diagnozuje sie na podstawie wywiadu epidemio-
logicznego oraz objawow klinicznych. Od chorego pobie-
ra sie wymaz z odbytnicy. Vibrio spp. sg fatwo identyfiko-
walne w prébce katu. Nalezy pamietaé, aby pobra¢ wymaz
przed rozpoczeciem leczenia. Materiat powinien zosta¢ do-
starczony do laboratorium jak najszybciej, w roztworze za-
sadowym o pH 9,0, np. w alkalicznej wodzie peptonowe;.
Oprécz wyizolowania patogenu, badanie powinno stuzy¢
do okreslenia jego antybiotykoopornosci. Dostepny jest
szybki test diagnostyczny (rapid diagnostic test — RDT),
mozliwy do wykonania przy tézku chorego. Obecnie WHO
jestw trakcie prac nad uznaniem tego testu za petnoprawng
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metode diagnostyczna. Do czasu zarejestrowania tej meto-
dy, WHO zaleca w przypadku uzyskania pozytywnego wy-
niku testu RDT, potwierdzenie go przy uzyciu klasycznej
metody laboratoryjnej [19]. Aby dokfadnie zidentyfikowaé
serotyp przecinkowca cholery trzeba przestrzegaé¢ okre-
slonych regut. Klasyczng postac¢ Vibrio cholerae mozna zi-
dentyfikowaé do 5 dni od chwili wniknigcia patogenu do or-
ganizmu, podczas gdy do wykrycia serotypu £/ Tor potrze-
ba nawet do kilku miesiecy od wystgpienia objawoéw. Po-
ziomy immunoglobulin A i M w surowicy sg podwyzszone,
szczegolnie u chorych zakazonych serotypem £/ Tor. W ba-
daniach na zwierzetach obserwuje sie zwiekszenie sekre-
cji IgA z krypt do $wiatfa jelita. Poziom elektrolitéw w suro-
wicy, mocznika oraz kreatyniny wykazuje korelacje ze stop-
niem i zaawansowaniem choroby. Nadmierna utrata potasu
prowadzi do nasilenia objawoéw kwasicy metabolicznej. Za-
geszczenie moczu oraz jego skfad odgrywa réwniez istotng
role w prognozowaniu przebiegu choroby [19,20]. W Polsce
petng diagnostyke importowanej cholery wykonujg wszyst-
kie wojewddzkie stacje sanitarno-epidemiologiczne. Wyizo-
lowane z hodowli szczepy nalezy przesta¢ do Narodowego
Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowego Zaktadu Hi-
gieny z siedzibg w Warszawie w celu potwierdzenia diagno-
zy i ztozenia meldunku epidemiologicznego.

Diagnostyka réznicowa

Diagnostyka zazwyczaj nie nastrecza problemoéw
ze wzgledu na dos¢ jednoznaczny obraz kliniczny. Jednak-
ze trzeba braé pod uwage inne czynniki powodujgce obfi-
tg biegunke o ostrym przebiegu. Nalezg do nich choroby
biegunkowe wywotane przez: Escherichia coli, Staphylo-
coccus spp., Clostridium perfringens, Clostridium botuli-
num, Campylobacter jejuni oraz patogeny wirusowe, takie
jak rotawirusy czy wirus Norwalk. Pod uwage nalezy braé¢
rowniez zakazenia bakteriami Sa/monella spp. oraz Shi-
gella spp. Inni przedstawiciele rodzaju Vibrio spp., np. Vi-
brio parahaemolyticus spotykany w surowych skorupia-
kach (kraby), takze moze by¢ czynnikiem etiologicznym
objawoéw o podobnym przebiegu klinicznym. Bardzo rzad-
ko Plasmodium falciparum moze wywotaé malarig z to-
warzyszgcg wodnistg biegunka, szczegdlnie ciezkg u no-
worodkow i dzieci. Nie nalezy réwniez zapominaé o tok-
synach znajdujgcych sie w pokarmach. Mogg one powo-
dowac zatrucia pokarmowe oraz obfite biegunki, mogace
sugerowac zakazenie Vibrio cholerae [21].

Leczenie

Zasady nawadniania

Rewolucja w leczeniu cholery na $wiecie nastgpita
z chwilg wprowadzenia zasad nawadniania doustne-
go. Aktualnie ponad 80% chorych mozna skutecznie
leczy¢, stosujgc prawidtowo prowadzone nawadnianie
droga doustng. System no$nikéw sodowo-glukozowych
w enterocycie nie jest zalezny od cAMP, co powoduje,
ze glukozozalezny transport przez btong jelita zachodzi
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prawidfowo. W zwigzku z tym w leczeniu choroby wy-
wotanej przez V. cholerae zastosowanie znajdujg prepa-
raty roztworow glukozo-elektrolitowych. Dzigki tym pre-
paratom niemozliwe jest doprowadzenie do przecigzenia
uktadu krgzenia u uprzednio wydolnej osoby. llo$¢ przyj-
mowanych ptynéw powinna by¢ regulowana iloscig od-
dawanych stolcéw i weryfikowana w 2-godzinnych od-
stepach. Nawadnianie nalezy zakonczy¢ w ciggu 48 go-
dzin. W przypadkach niepowiktanych rekomenduje sig
uzywanie sacharozy. Wyjatkiem sg przypadki z ciezkim
uszkodzeniem btony $luzowej, kiedy trudno jest osig-
gna¢ duze stezenie sacharozy, co skutkuje mniej zadowa-
lajacymi efektami nawadniania. W 2001 roku WHO oraz
UNICEF zarekomendowaty wprowadzenie nowej formu-
ty doustnych ptynéw nawadniajgcych ORS (Oral Rehy-
dration Solutions). Charakteryzujg sie one zmniejszong
osmolarnoscig (tab. 1i 2), sg zalecane zaréwno w lecze-
niu dzieci, jak i dorostych, odwodnionych w nastepstwie
biegunki wywotanej przecinkowcem cholery [22,23].

W ciezkich przypadkach konieczne moze byé¢ na-
wadnianie drogg dozylng. Szeroko stosowanymi ptyna-
mi do nawadniania dozylnego sg chlorek sodu, dwuwe-
glan sodu, chlorek potasu. Ciezko$¢é odwodnienia trzeba
oceni¢ na podstawie objawéw klinicznych. W przypad-
ku pacjentow ze $rednim nasileniem objawoéw, za odpo-
wiednie uznaje sie podawanie 5 | ptynéw na kazde 50 kg
masy ciafa, z czego 1 | nalezy przetoczy¢ w ciggu pierw-
szych 10 minut [22,23].

Leczenie farmakologiczne

W leczeniu farmakologicznym stosuje sie zwykle tetra-
cykliny. Chlorowodorek tetracykliny, przyjmowany
w dawce 1 g/dobe przez 5 dni, skraca okres trwania bie-
gunki oraz utatwia oczyszczanie $wiatfa jelita w przypad-
ku zakazenia biotypem E/ Tor. Wykazano réwniez skutecz-
nos$¢ pojedynczej dawki (1 lub 2 g) w przypadku nawrotu
bezobjawowej bakteriemii. Tetracykliny witgcza sie jed-
nak do terapii z zachowaniem wielogodzinnego odste-
pu od poprzedzajgcego je okresu nawadniania. Pojedyn-
cza dawka doksycykliny (300 mg) jest prawdopodobnie
rownie skuteczna jak tetracyklina. W przypadku epidemii
wywotanych biotypem E/ Tor dochodzi do wytworzenia
opornosci nie tylko na tetracykling, ale réwniez na wie-
le innych chemioterapeutykow (wtaczajgc w to trimeto-
prim + sulfametoksazol, alternatywnie stosowany w le-
czeniu cholery). Leki przeciwbolowe moga by¢ koniecz-
ne w przypadku drzen mie$niowych, natomiast dozyl-
ne podanie glukonianu wapnia moze zapobiec tezyczce.
Rozwaza sie uzycie kwasu acetylosalicylowego i chlor-
promazyny. Oba te leki hamujg produkcje prostaglan-
dyn, co prowadzi do ograniczenia efektywnosci dziata-
nia toksyny produkowanej przez przecinkowca cholery
na enterocyty. Wyniki kliniczne wcigz jednak sg niezado-
walajace. Watpliwosci co do skutecznosci dziatania poja-
wiajg sie réowniez w kwestii dotyczgcej stosowania kloni-
dyny, blokera receptora a2 [17,18].
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Tabela 1. Nowa formuta doustnych ptynéw nawadniajacych (ORS)
Table 1. New formula of oral rehydration solutions (ORS)

Zmniejszona osmolarnos¢ ORS g/l Zmniejszona osmolarnosé¢ ORS mmol/I
Chlorek sodu 2,6 Séd 75
Glukoza bezwodna 13,5 Chlorek 65
Chlorek potasu 1,5 Glukoza bezwodna 75
Cytrynian trisodowy, dihydrat 29 Potas 20
Cytrynian 10
Catkowita osmolarno$¢ 245

Zrédto: UNICEF 07.2001

! ' ! |
Tabela 2. Sktad doustnego ptynu nawadniajacego (ORS) standardowego i 0 zmniejszonej osmolarnosci
Table 2. Composition of standard and reduced osmolarity of oral rehydration solutions (ORS)

ORS standardowy

ORS o zmniejszonej osmolarnosci

(mEq lub mmol/l)

(mEq lub mmol/l) (mEq lub mmol/l) (mEq lub mmol/I)

(21) (6, 14, 22-27) (13, 15-18, 28-29)
Glukoza m m 75-90 75
Saod 90 50 60-70 75
Chlorek 80 40 60-70 65
Potas 20 20 20 20
Cytrynian 10 30 10 10
Catkowita an 251 210-260 245

osmolarno$é

Zrédto: UNICEF 07.2001

Profilaktyka

Tak jak w przypadku innych choréb zakaznych, zapobie-
ganie masowym zachorowaniom na cholerg powinno
obja¢ jak najszybsze ustalenie zrédta zakazenia oraz za-
blokowanie drég szerzenia sie patogenu. Nalezy pamig-
ta¢ o podstawowych zasadach sanitarno-higienicznych
przestrzeganych w ognisku. Osoby podejrzane o zaka-
zenie cholerg lub powracajgce z obszaru epidemiczne-
go nalezy obja¢ kwarantanng (obserwacja na oddzia-
le zakaznym przez 5-6 dni), do czasu uzyskania 3 ko-
lejnych ujemnych wynikéw badania katu. Oczyszczanie
i uzdatnianie zbiornikéw wodnych ma kluczowe znacze-
nie. Wazne jest, aby nie doszto do skazenia woéd grun-
towych katem chorych [19]. Osoby bedace w styczno-
$ci z chorymi nalezy objgé $cistym nadzorem epidemio-
logicznym przez 5 dni. Jesli wynik na nosicielstwo jest
dodatni, okres izolacji ulega przedtuzeniu [17]. Przecigcie
bezposrednich drég szerzenia sig cholery polega na de-
zynfekcji przedmiotéw, z ktérymi chory miat stycznosé
oraz utrzymanie biezgcej dezynfekcji na oddziale, na kt6-
rym przebywa zakazony. Niezwykle wazne jest utrzy-
manie odpowiedniej higieny: spozywanie produktéw

Cholera — choroba szczegélnie niebezpieczna w rejonie stacjonowania zotnierzy Polskiego Kontyngentu Wojskowego w Afganistanie

gotowanych lub umytych i obranych. Nalezy unika¢ ko-
stek lodu dodawanych do napojéw, pi¢ wode przemysto-
wo butelkowang, a wode nieznanego pochodzenia obo-
wigzkowo trzeba przegotowac [24]!

Szczepionka

Stosowane w przesztosci pierwsze parenteralne szcze-
pionki przeciwko cholerze byty mato skuteczne. Pozwa-
laty uzyskaé cze$ciowg ochrone (45-50% skutecznosci)
na okres 3-6 miesiecy od ich podania [25]. Obecnie na
rynku jest dostepna inaktywowana szczepionka prze-
ciwko cholerze, sktadajgca sie z zawiesiny i musujace-
go granulatu wodoroweglanu sodowego do sporzgdze-
nia zawiesiny podawanej doustnie. Jest ona bezpieczna,
dobrze tolerowana oraz cechuje sie wysokg skuteczno-
$cig (>85%). Jedna dawka szczepionki zawiera tgcznie
1x 101" bakterii nastepujgcych szczepdéw: Vibrio chole-
rae O1 Inaba, biotyp klasyczny (inaktywowany tempera-
turg) — w liczbie 25 x 109 bakterii, Vibrio cholerae O7 Inaba,
biotyp £/ Tor (inaktywowany formaling) w liczbie 25 x 102
bakterii, Vibrio cholerae O1 Ogawa, biotyp klasyczny (in-
aktywowany temperaturg) w liczbie 25 x 10° bakterii, Vi-
brio cholerae O71 Ogawa, biotyp klasyczny (inaktywowany
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formaling) w liczbie 25 x 10° bakterii oraz 1 mg podjed-
nostki rekombinatu toksyny B cholery (rCTB) produkowa-
nej przez Vibrio cholerae O7 Inaba, biotyp klasyczny szcze-
pu 213 [26]. Wykazano, ze swoiste przeciwciata indukowa-
ne szczepionka przeciwko cholerze neutralizujg krzyzowo
rowniez enterotoksyczne szczepy Escherichia coli. Okaza-
fo sig, ze cieptochwiejna enterotoksyna E. coli jest struk-
turalnie, funkcjonalnie i antygenowo podobna do entero-
toksyny produkowanej przez Vibrio cholerae [27].

Szczepienie przeciwko cholerze szczegélnie zaleca sie
osobom wyjezdzajgcym w rejony endemicznego lub epi-
demicznego wystepowania choroby. Celem jej podania jest
uzyskanie aktywnej odpornosci na chorobe wywotang przez
Vibrio cholerae serogrupy O7. Szczepieni sg dorosli i dzie-
ci po ukonczeniu 2. roku zycia, na podstawie oficjalnych za-
lecen [25]. Podstawowe szczepienie obejmuje 2 dawki dla
dorostych i dzieci >6. roku zycia. Dzieci w wieku 2-6 lat po-
winny otrzymaé 3 dawki w odstepach 1-6 tygodni. Jesli
pomiedzy podaniem dawek uptyneto wiecej niz 6 tygodni,
podstawowy cykl szczepien nalezy powtérzyé. Aby zapew-
ni¢ ciagtos¢ ochrony przed zakazeniem cholerg, nalezy po-
da¢ dawke przypominajgca szczepionki po 2 latach, w przy-
padku dorostych i dzieci >6. roku zycia oraz po 6 miesig-
cach, w przypadku dzieci w wieku 2-6 lat. Jesli od ostatnie-
go szczepienia uptyneto wiecej niz 2 lata, nalezy ponownie
przeprowadzi¢ szczepienie podstawowe [26]. Doustng in-
aktywowang szczepionke przeciwko cholerze mozna poda-
wac kobietom w cigzy i karmigcym piersig [26]. Jesli pacjent
przechodzi jakgkolwiek infekcje, szczepienie nalezy przeto-
zy¢é na inny termin. W ciggu godziny od podania szczepionki
nalezy powstrzymac sie od jedzenia i picia. Spozycie pokar-
mow ptynnych i statych zwieksza wydzielanie soku zotad-
kowego, co moze ostabia¢ dziatanie szczepionki. Niewska-
zane jest réwniez przyjmowanie w tym czasie lekow i in-
nych doustnych szczepionek. W Polsce oraz w wigkszosci
krajéw Unii Europejskiej jest zarejestrowana szczepionka
przeciwko cholerze o nazwie Dukoral. W Szwaijcarii, Argen-
tynie, Brazylii, Kenii, Republice Potudniowej Afryki czy Sin-
gapurze szczepi sig tg szczepionkg jednoczesnie przeciwko
cholerze i enterotoksycznym szczepom Escherichia coli [26].
Na $wiecie stosuje sie doustne zywe szczepionki przeciwko
cholerze, niezarejestrowane w Polsce, np. Orachol (Szwaj-
caria) i Mutacol Berna (Kanada) [24]. W Azji opracowano
juz kolejne, nowe szczepionki przeciwko cholerze, jednak
jedyna zaakceptowang i rekomendowang przez WHO po-
zostaje nadal Dukoral [28]. Najintensywniejsze badania nad
szczepionkg przeciwko cholerze prowadzone sg w Wietna-
mie. Uwaza sig, ze to wietnamski przemyst farmaceutycz-
ny odegra decydujaca role w przezwycigzeniu kolejnej pan-
demii cholery [29].
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Melatonina - mechanizm dziatania
I nowe zastosowania terapeutyczne

Melatonin — mechanism of action and new therapeutic
approaches

Zbigniew Podgajny, Grzegorz Kaminski

Klinika Endokrynologii i Terapii Izotopowej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego; kierownik: ptk dr hab. n. med. Grzegorz Kaminski

Streszczenie. Melatonina (N-acetylo-5-metoksytryptamina) jest gtéwnym hormonem produkowanym przez szyszynke.
Moze byé réwniez syntetyzowana przez inne komarki, np. szpiku kostnego, limfocyty czy komérki nabtonkowe. Dziatanie
biologiczne melatonina wywiera za posrednictwem receptoréw btonowych: MT1, MT2, MT3 i receptoréw jadrowych
zwanych sierocymi RZR/ROR. Gtéwne jej zadanie stanowi regulacja rytmu dobowego. Z tego wzgledu wskazaniami do jej
terapeutycznego stosowania sg: zaburzenia snu, regulacja rytmu sen—czuwanie u 0séb niewidomych oraz w czasie
podrézy miedzykontynentalnych. Inne wiasciwosci regulacyjne melatoniny dotycza uktadu sercowo-naczyniowego,
pokarmowego, immunologicznego, rozrodczego, metabolizmu glukozy i lipidéw czy kancerogenezy. Melatonina jako

silny antyoksydant i zmiatacz wolnych rodnikéw tlenowych odgrywa znaczaca, ochronng role w chorobach, w przebiegu
ktérych dochodzi do uszkodzenia tkanek w mechanizmie stresu oksydacyjnego, takich jak: choroba wieficowa, choroby
nowotworowe, choroby neurodegeneracyjne. W artykule przedstawiono mechanizmy dziatania melatoniny i jej potencjalne
zastosowania terapeutyczne.

Stowa kluczowe: choroba nowotworowa, choroba wiencowa, melatonina, receptory melatoninowe, wolne rodniki

Abstract. Melatonin (N-acetyl-5-methoxytryptamine) is the main hormone produced by the pineal gland. It may also be
synthesized by other cells such as bone marrow cells, lymphocytes, and epithelial cells. Biological effects of melatonin
are mediated through activation of membrane-bound melatonin receptors: MT1, MT2, MT3 and nuclear retinoid orphan
receptors RZR/ROR. The main action of melatonin is regulation of circadian rhythm; therefore, there are three basic
therapeutic indications for melatonin use: sleep disorders, regulation of sleep-awake circadian rhythm in blind men, and
alleviation of jet-lag. On the other hand, by these receptors, melatonin regulates the function of many systems, organs and
tissues, e.g., cardiovascular, digestive, immune, reproductive, glucose and lipid metabolism, carcinogenesis. Melatonin as
strong antioxidant and free radical scavenger can play important, protective role in diseases in which oxidative damage is
a significant component, such as coronary heart disease, neoplastic disease, or neurodegenerative disease. In this paper,
the mechanisms of melatonin actions and promising new alternative therapeutic approaches are presented.

Key words: coronary disease, free radicals, melatonin, melatonin receptors, neoplastic disease
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u cztowieka w nadwzgérzu, w zagtebieniu pomiedzy
Wstep wzgorkami gornymi, potagczona z pozostatymi elemen-
Melatonina jest indoloamina, ktéra po raz pierwszy zo- ~ tami nadwzgorza poprzez szypufe. Jej masa waha sig
od 100 do 200 gramoéw. Nie tylko w szyszynce nastepu-
je synteza melatoniny, moze tez by¢ syntetyzowana m.in.
w siatkdéwce, szpiku kostnym, enterocytach.

stata wyizolowana przez Aarona Lernera w 1958 roku
z szyszynki bydlecej [1]. Przez dtugi czas substancje te
uwazano .za 'hormon'wystQpUJq'cyjedyn!e u kregowcow. Melatonina (N-acetylo-5-metoksytryptamina) to po-
Okazato sie jednak, ze melatonina to zwigzek powszech- chodna tryptofanu. Podstawowym regulatorem wydzie-
nie wystepujacy w przyrodzie. Wyizolowano jq u bakterii,  |3nja melatoniny jest cykl $wiatto—ciemno$¢. Informa-
glonow, roslin wyzszych, bezkrggowcow i krggowcow. cja o warunkach oswietlenia jest przekazywana z siat-

Gtownym i najlepiej poznanym miejscem biosyntezy ~ kéwki do szyszynki poprzez trakt siatkowato-podw-
melatoniny u kregowcéw jest szyszynka — zlokalizowana zgérzowy, jgdro nadskrzyzowaniowe i przykomorowe
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podwzgdrza, peczek przysrodkowy przodomadzgowia,
pokrywe miedzymozgowia, jadro przysrodkowo-boczne
rdzenia kregowego do zwoju szyjnego gérnego, ktérego
wtdkna zazwojowe stanowig ostatni element tej drogi [2].
Szczegdlne znaczenie przypisuje sie jadrom nadskrzyzo-
waniowym, w ktérych - jako w wewnetrznym zegarze
biologicznym — powstaje bodziec bedacy sygnatem roz-
poczynajgcym nocne zwiekszenie stezenia melatoniny
[2].

Pobudzenie pinealocytéw do produkcji melatoniny
zachodzi gtéwnie za pomoca receptoréw adrenergicz-
nych 1, ale takze al1. Aktywacja receptoréw adrener-
gicznych poprzez noradrenaling prowadzi do aktywacji
cyklazy adenylowej i wzrostu stezenia 3-5-cyklicznego
adenozynomonofosforanu (cAMP) stymulujgcego syn-
teze N-acetylotransferazy serotoninowej, kluczowego
enzymu na szlaku syntezy melatoniny, i w nastgpstwie
do zwigkszenia wytwarzania melatoniny [2]. W ciggu
dnia jej stezenia sg mate 10-20 pg/ml, natomiast w nocy
wzrastajg kilkakrotnie, osiggajac szczyt pomiedzy godzi-
ng 0.00i 3.00 (80-150 pg/ml). Melatonina jest metaboli-
zowana w watrobie i czesciowo w nerkach. Poprzez mo-
nooksygenazy cytochromu P450 ulega hydroksylacji
do 6-hydroksymelatoniny, a nastepnie sprzezeniu z kwa-
sem siarkowym lub glukuronowym, po czym jest wyda-
lana z moczem gtéwnie w postaci siarczanu 6-hydroksy-
melatoniny [2].

Dobowy rytm wydzielania melatoniny zaczyna sig
miedzy 6. a 9. tygodniem zycia. W petni wyksztatca sig
okoto 6. miesigca zycia. Nastepnie amplituda nocnego
wydzielania melatoniny ro$nie do okoto 3.-6. roku zy-
cia. Jest to okres, w ktérym hormon ten osigga szczy-
towe wartosci. Taki profil wydzielania melatoniny utrzy-
muje sie do okresu pokwitania, kiedy nastepuje wyrazne
zmniejszenie jej wydzielania. Nastgpnie stezenia mela-
toniny powoli sie zmniejszajg do 40.-50. roku zycia, kie-
dy ma miejsce kolejny, tym razem gwattowny spadek jej
stezenia. W wieku 65-70 lat rytm dobowy wydzielania
melatoniny prawie zanika [2].

Mechanizmy oraz efekty dziatania
melatoniny

Melatonina swoje dziatanie wywiera gtéwnie poprzezre-
ceptory btonowe, nalezg do nich receptory MT1, MT2
i MT3. Ludzki gen kodujacy receptor MT1 jest zlokali-
zowany na chromosomie 4, natomiast gen receptora
MT2 znajduje sig na chromosomie 11 [3]. Dotychczas
nie udato sig otrzymac¢ cDNA kodujgcego synteze recep-
tora MT3. Receptor MT3 nalezy do nadrodziny recepto-
row bfonowych zwigzanych z reduktazg chinonowa. Biat-
ko to wykazuje w 95% homologie do ludzkiej reduktazy
2-chinonowej, uczestniczacej w procesie detoksykacji.
Receptory MT1i MT2 nalezg réwniez do nadrodziny
receptorow btonowych sprzezonych z biatkami regu-
lacyjnymi wigzacymi nukleotydy guanylowe (biatka G).
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Sktadajg sie one z okoto 350 aminokwaséw, ktérych
sekwencja w obydwu typach receptoréw jest zgodna
w 60%. Podstawowy wtoérny przekaznik tych receptoréw
to cAMP. Melatonina tagczaca sie z receptorem MT1 ha-
muje zwigkszenie syntezy cAMP, co prowadzi do zmniej-
szenia aktywnosci kinazy biatkowej A, a co za tym idzie
fosforylacji biatek, w tym czynnikéw transkrypcyjnych
regulujgcych funkcje genéw. Melatonina zwigksza tak-
ze aktywnos¢ fosfolipazy C, ktéra hydrolizuje btonowe
fosfatydyloinozytole do fosforanu fosfatydyloinozytolu
(PIP) i difosforanu fosfatydyloinozytolu (PIP,). Produk-
tami ich rozpadu sg trifosforan inozytolu IP; i diacylogli-
cerol (DAG). W ten sposob dochodzi do aktywacji szla-
kow IP3Ca2Jr i DAG-PKC (kinaza biatkowa C) i do zaha-
mowania aktywnosci kinaz biatkowych aktywowanych
mitogenami oraz regulacji dziatania kanatéw jonowych.
Aktywacja receptora dla melatoniny MT2 prowadzi row-
niez do zmniejszenia syntezy i gromadzenia cAMP, ale
takze do zahamowania wzrostu 3'-5'-cyklicznego guano-
zynomonofosforanu (cGMP) [3].

Receptory MT1 i MT2 u ludzi zlokalizowane sg gtow-
nie w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN), zwtasz-
cza w jadrze nadskrzyzowaniowym podwzgodrza, w cze$-
ci guzowatej przysadki, wzgoérzu, korze mézgowej, siat-
kéwce oraz hipokampie. Poza OUN bftonowe recepto-
ry dla melatoniny stwierdzono w ukfadzie rozrodczym,
krwiono$nym, pokarmowym oraz w tkankach ukfa-
du limfatycznego. W OUN melatonina, dziatajac po-
przez receptory MT1 i MT2, moduluje rytm okotodobo-
wy, sen, aktywnos$¢ neuronalng. W siatkbwce dziatanie
melatoniny na receptory btonowe reguluje przystoso-
wanie do swiatta o mniejszej intensywnosci. Podawa-
nie melatoniny powoduje synchronizacje faz snu i czu-
wania u os6b niewidomych, cierpigcych na zesp6t opéz-
nienia fazy snu oraz u 0s6b przekraczajacych wiele stref
czasowych. Melatonina wptywa na sen dwoma droga-
mi: po pierwsze zwigkszajgc tatwos$¢ zasypiania prawdo-
podobnie poprzez zmniejszenie cieptoty ciata, po drugie
synchronizujgc zegar biologiczny [2].

W uktadzie krwiono$snym receptory dla melatoniny
znajdujag sie w aorcie, naczyniach krwionoénych oraz
w $cianie lewej komory. Aktywacja tych receptoréw pro-
wadzi do rozszerzenia naczyn krwiono$nych, w tym na-
czyn wiencowych, oraz zmniejszenia sity skurczu lewej
komory [3]. W rezultacie zwigksza sie przeptyw wienco-
WYy, zmniejsza sie zapotrzebowanie migesnia sercowego
na tlen oraz spada ci$nienie tetnicze. Receptory dla me-
latoniny znajdujg sie takze w innych narzadach. W pe-
cherzyku z6tciowym melatonina poprzez receptor MT1
reguluje procesy absorpcji i sekrecji, w enterocytach
aktywacja receptora MT2 powoduje stymulacje sekre-
cji wodoroweglanéw. U kobiet w cigzy zmniejsza sig eks-
presjareceptoréw MT1, MT2 w mig$nidwce gtadkiej ma-
cicy, co reguluje site skurczéw macicy. W badaniach do-
$wiadczalnych wykazano réwniez, ze melatonina moze
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wywiera¢ wptyw na metabolizm glukozy oraz choleste-
rolu. W badaniach /n vitro na ludzkich limfocytach wy-
kazano, ze stosowanie melatoniny zmniejsza wytwarza-
nie cholesterolu o 38% i redukuje akumulacje choleste-
rolu frakcji LDL o0 42% [4].

Dzieki wtasciwosciom aminofilnym melatonina moze
przechodzié¢ przez btony komérkowe i tagczy¢ sie w cyto-
zolu z kalmoduling i ze zlokalizowanymi w jadrze recep-
torami sierocymi RZR/ROR (nuclear retinoid orphan re-
ceptor). Podrodzina ta obejmuje produkty 3 genéw: roz-
ne warianty RORa (RORa1, RORa2 i RORa3 i RZRa) oraz
RZRPB i RZRy [5]. Ekspresja tych receptoréw wystepuje
w réznych narzadach. RZRB pojawia sie gtéwnie w ko-
morkach nerwowych zwigzanych z uktadem sensorycz-
nym, neuroendokrynnym, limbicznym oraz w siatkdw-
ce. RORa/RZRa wystepuje m.in. w przysadce mézgowej,
moézdzku, watrobie, tkance ttuszczowej, tkance chrzest-
nej, skorze, RZRy natomiast —w migséniach szkieletowych
[5].

Receptory te uczestniczg w regulacji proceséw im-
munologicznych, oraz w procesie dojrzewania limfocy-
tow. Wynikiem pobudzenia RZRp jest regulacja trans-
krypcji niektérych genéw, natomiast pobudzenie RZRa
reguluje wydzielanie interleukiny 2 i 4 (IL-2 i IL-4) przez
monocyty oraz zmniejsza ekspresje mRNA 5-lipooksy-
genazy w linii komérkowej limfocytéw B uzyskanych
od cztowieka [6].

Poza dziataniem receptorowym melatonina wyka-
zuje zdolnosci antyoksydacyjne, zmiatajgc wolne rod-
niki oraz regulujgc aktywno$é enzymoéw antyoksyda-
cyjnych. Zwigzek ten, ze wzgledu na obecnos$é w jego
czasteczce grupy O-metylowej i N-acetylowej, moze
petni¢ role antyutleniacza hydrofilowego i hydrofobo-
wego. Dzieki temu melatonina jest znacznie skutecz-
niejszym antyoksydantem od hydrofobowej witaminy E
i od hydrofilowego glutationu [7]. Neutralizacja reaktyw-
nych form tlenu odbywa sie poprzez bezposrednig reak-
cje tych czgsteczek z melatoning — antyoksydant prewen-
tywny. W reakcjach tych melatonina, dzieki pierscienio-
wi indolowemu bogatemu w elektrony, petni role dono-
ra elektronow dla rodnikéw elektrofilowych np. rodnika
hydroksylowego ("OH) tlenu singletowego (102), tlenku
azotu (NO’), anionu nadtlenoazotawego (ONOO~) oraz
nadtlenku wodoru (H,0,) [7]. Poza bezpos$rednig reak-
cja z wolnymi rodnikami melatonina moze unieczynniaé
posrednie produkty utleniania np. rodnik nadtlenkowy
(ROO") — antyoksydant interwentywny. Dezaktywacja
tego rodnika moze prowadzi¢ do hamowania procesu
utleniania wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych
i tym samym zapobiegaé¢ uszkodzeniu bton komoérko-
wych. Wedtug Reiter i wsp. [7] obnizenie poziomu perok-
sydacji lipidow nie wynika jednak ze zdolnosci melato-
niny do dezaktywacji ROO", ale raczej z jej reakcji z rod-
nikami inicjujgcymi ten proces ("OH i ONOOQO~). Przeciw-
utleniajgce dziatanie melatoniny wigze sig réwniez z jej
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posrednim wptywem na ekspresje gendéw i aktywnos$é
enzymow wykazujgcych dziatanie antyoksydacyjne m.in.
katalazy czy dysmutazy ponadtlenkowej cytozolowej
i mitochondrialnej. Ponadto melatonina pobudza synte-
zg i odtwarzanie glutationu (GSH), gtéwnego antyoksy-
danta komoérkowego, zwieksza aktywnos$é¢ syntetazy
y-glutamylocysteinowej — enzymu regulujgcego powsta-
wanie GSH, oraz enzymow uczestniczgcych w regenera-
cji tego zwigzku (peroksydazy glutationowej [GSH-PXx],
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej [G6DP] oraz re-
duktazy glutationowej [GSH-Rd]). Obserwacje te zostaty
potwierdzone w badaniach na krélikach chorych na cu-
krzyce, u ktérych suplementacja melatoniny powodowa-
fa zwiekszenie aktywnos$ci GSH-Px, GSH-Rd, syntetazy
y-glutamylocysteinowej oraz zmniejszenie stezenia wol-
nych rodnikéw hydroksylowych i zwiekszenie wskazni-
ka GSH/GSSG, czyli stezenia zredukowanego glutationu
do utlenionego glutationu [8]. Poza zwigkszeniem aktyw-
nosci enzymow antyoksydacyjnych melatonina hamu-
je aktywnos$¢ enzymow prooksydacyjnych np. syntazy
tlenku azotu (NOS).

Regulacja aktywnosci tych enzymoéw przez melatoni-
ne odbywa sie poprzez jej receptory btonowe MT1iMT2,
a takze poprzez receptory jadrowe RZR/ROR.

Poza dziataniem antyoksydacyjnym melatonina moze
takze dziata¢ przeciwzapalnie. W badaniach na zwierze-
tach, u ktérych wywotano dos$wiadczalnie wstrzgs sep-
tyczny czy zapalenie otrzewnej, stwierdzono, ze do-
otrzewnowe podawanie melatoniny ograniczato miej-
scowg i systemowg odpowiedz zapalng. Melatonina
zmniejszata stezenie cytokin prozapalnych: czynnika
martwicy nowotworu, IL-12, interferonu y, a takze zwiek-
szata miejscowe i systemowe stezenie przeciwzapalnej
IL-10 [9]. U zwierzat z eksperymentalnym zapaleniem je-
lita grubego melatonina ograniczata zasigg uszkodzenia
tkanek. Autorzy sugerujg, ze przeciwzapalny, antyoksy-
dacyjny i przeciwapoptotyczny wptyw melatoniny wig-
ze sie w tym przypadku ze zmniejszeniem stezenia dial-
dehydu malonowego, zwiekszeniem stezenia glutatio-
nu oraz zmniejszeniem aktywnosci kaspazy-3 i mielo-
peroksydazy [10].

Ponadto w wyniku pobudzenia receptora RZRa przez
melatoning reguluje sig wydzielanie IL-2 i IL-4 przez mono-
cyty oraz zmniejsza sie ekspresja mRNA b5-lipooksy-
genazy katalizujgcej przemiane kwasu arachidonowego
do leukotrienéw. Jest to jeden z mechanizmow przeciw-
zapalnego dziatania melatoniny [4]. Udokumentowane
przeciwzapalne i antyoksydacyjne dziatanie melatoniny
stanowi przestanke, ze zwigzek ten moze przynies$é ko-
rzysci w zapobieganiu i leczeniu miazdzycy.

W badaniach przeprowadzonych na fragmentach tet-
nic pepowinowych fozysk ludzkich Oktani [11] stwierdzif,
ze melatonina zmniejsza wazospastyczne dziatanie oksy-
dowanych LDL. W badaniach na zwierzetach karmionych
pokarmem z duzg zawartoscig cholesterolu podawanie
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melatoniny powodowato zmniejszenie stezenia chole-
sterolu, triglicerydéw i sprzezonych dienéw zaréwno
w osoczu, jak i w watrobie. Zaobserwowano réwniez
nieznamienne zmniejszenie ilosci cholesterolu w aorcie
zwierzat otrzymujacych melatoning [12].

W badaniach u ludzi wykazano zmniejszong synteze
melatoniny u pacjentéw z przewlektg choroba wienco-
wa. Girotti i wsp. [13] wykazali zmniejszenie wydalania
gtéwnego metabolitu melatoniny (siarczanu 6-hydroksy-
melatoniny) z moczem u pacjentéw z przewlektg cho-
robg wiencowgq niezaleznie od stosowania B-blokeréw
(stosowanie tych lekéw mogtoby wptywaé na uzyskiwa-
ne wyniki).

W innym badaniu u chorych z zawatem serca stwier-
dzono w godzinach nocnych znamienne zmniejszenie
stezenia melatoniny i zwiekszenie stezenia oksydowa-
nych LDL (ox-LDL) w poréwnaniu z grupg kontrolng (przy
braku réznic w stezeniu cholesterolu catkowitego oraz
frakcji LDL i HDL) [14]. Wskazuje to na niezalezng kore-
lacje miedzy stezeniem melatoniny, a ox-LDL u chorych
z zawatem serca.

W kolejnym badaniu u chorych z zawatem serca
stwierdzono w godzinach nocnych zmniejszone steze-
nia melatoniny i zwiekszone stezenie IL-6, co wedfug
autorow mogto wynika¢ z braku hamujgcego dziata-
nia melatoniny na NF-kB (uczynnienie genéw dla cyto-
kin prozapalnych) [15]. Na podstawie tych badan moz-
na przypuszczaé¢, ze odpowiednio duze stezenie me-
latoniny, jak i innych antyoksydantéw, jest niezbedne
do utrzymania niskiego poziomu oksydacyjnego komoé-
rek i mogtoby ograniczaé reakcje zapalng w blaszkach
miazdzycowych.

Zdolno$é melatoniny do zmniejszania stresu oksy-
dacyjnego stata sie przestankg do badan klinicznych
i doswiadczalnych, oceniajgcych jej wptyw na rozwaj
i przebieg kliniczny choréb nowotworowych. Onkosta-
tyczne dziatanie melatoniny obserwowano w réznych fa-
zach procesu nowotworowego. Dziatanie przeciwnowo-
tworowe melatoniny jest dwuetapowe. Najpierw w fazie
inicjacji nowotworu dzigki silnemu dziataniu antyoksyda-
cyjnemu melatonina zmiata wolne rodniki. W wielu ba-
daniach wykazano ochronny wptyw melatoniny na DNA
w stanach ekspozycji na karcynogeny chemiczne i pro-
mieniowanie jonizujgce, a w konsekwencji — przeciwdzia-
fanie rozwojowi nowotwordéw. Drugi etap przeciwnowo-
tworowego dziatania melatoniny nastepuje w fazie pro-
mocji i progresji nowotworu poprzez btfonowe recepto-
ry melatoniny, zwtaszcza MT2, a takze poprzez receptory
jadrowe RZR/ROR. Dziatanie to polega na hamowaniu
proliferacji komérek nowotworowych oraz nasileniu ich
apoptozy.

W swoich badaniach Karasek i wsp. wykazali anty-
proliferacyjne i proapoptotyczne dziatanie melatoniny,
in vivo i in vitro, na przeszczepionego raka jelita grube-
go u myszy — Colon 38 [16]. Inni badacze wykazali zmiany
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w stezeniach melatoniny u oséb chorujgcych na rézne
typy choréb nowotworowych. Kvetnaia i wsp. [17] wy-
kazali zmniejszenie nocnego wydalania siarczanu 6-hy-
droksymelatoniny u pacjentéw z rakiem tarczycy o 56%,
z rakiem ptuc 0 59% i z rakiem zotgdka o 59%. Nie wy-
kazano natomiast istotnych réznic u chorych z nowo-
tworem pecherza moczowego (spadek o 15%) i krtani
(wzrost o 12%). Bartsch i wsp. zaobserwowali, ze u pa-
cjentek z rakiem sutka spadek stezenia melatoniny zale-
zy od stopnia zaawansowania zmian nowotworowych:
w stadium T, 0 27%, w stadium T, 0 53%, a w stadium T,
0 73% [18]. Dane te staty sie przestankg do stosowania
melatoniny u chorych z chorobg nowotworowa. Poczat-
kowo melatoning podawano chorym w zaawansowa-
nym stadium choroby, nie stwierdzono jednak istotne-
go jej wptywu na przebieg choroby, odnotowano nato-
miast poprawe jakosci zycia. W swoich badaniach Lisso-
ni i wsp. [19] stwierdzili, ze roczne przezycie pacjentéw
z rakiem ptuca otrzymujgcych melatonine byto wieksze
(26%), w poréwnaniu z grupa chorych objetych jedy-
nie opiekg paliatywng (6%). Podobne wyniki uzyskano
u chorych z glioblastoma leczonych radioterapig z me-
latoning (43%) w poréwnaniu z grupg kontrolng podda-
ng jedynie radioterapii (6%) [20].

Podsumowanie

Pomimo zachecajgcych wynikéw badan doswiadczal-
nych, dotychczas przeprowadzone badania kliniczne nie
pozwalajg na uznanie melatoniny za lek hamujacy roz-
woj choroby nowotworowej. Jednak, z uwagi na stwier-
dzong poprawe jakosci zycia, znajduje ona zastosowanie
w tej grupie chorych.

Na podstawie powyzszego opracowania mozna
stwierdzi¢, ze melatonina wykazuje wielokierunkowe
dziatanie. Nie jest tylko zwigzkiem regulujagcym rytm
dobowy, ale takze poprzez swoje dziatanie receptorowe
oraz antyoksydacyjne wptywa na wiele uktadéw i narzg-
dow. Dziata przeciwzapalnie, jak rowniez wptywa na kar-
cinogeneze, rozwdj miazdzycy oraz schorzen, u podfoza
ktérych lezy uszkodzenie tkanek i narzagdéw przez wol-
ne rodniki tlenowe.

W doswiadczeniach na zwierzetach oraz w badaniach
in vitro dobrze udokumentowano jej dziatanie, nadal jed-
nak brakuje duzych badan klinicznych kontrolowanych
placebo, ktére by potwierdzaty dziatanie melatoniny. Po-
niewaz melatonina jest lekiem ogdélnodostepnym, nie-
wykazujgcym wielu dziatah niepozgdanych, celowe wy-
daje sie podjecie badah nad zastosowaniem tego zwigz-
ku w leczeniu choréb, u podtfoza ktérych oraz wynikiem
ktérych jest uszkodzenie tkanek i narzadéw przez reak-
tywne formy tlenu.
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Choroba Gravesa i Basedowa:
patogeneza, obraz kliniczny,
rozpoznanie, leczenie

Graves' disease: pathogenesis, clinical picture, diagnosis, treatment

Ewa Kirytow, Grzegorz Kaminski

Klinika Endokrynologii i Terapii Izotopowej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: ptk dr hab. n. med. Grzegorz Kaminski

Streszczenie. Choroba Gravesa i Basedowa (ChGB) nalezy do grupy autoimmunologicznych choréb tarczycy, ktérej
najczestszym objawem jest nadczynnos$¢ tarczycy. Choroba rozwija sie w wyniku wspétdziatania czynnikéw genetycznych
i Srodowiskowych. Czynniki genetyczne w okoto 80% odpowiadaja za podatno$¢ na rozwéj ChGB. Wykazano zwigzek
miedzy haplotypami DRB1*0304, DQB1*02, DQA1*0501 i polimorfizmem genéw CTLA-4 oraz PTPN22 a ChGB.
Nastepstwem nieprawidtowo$ci genetycznych jest defekt kontroli limfocytéw T i produkcja autoprzeciwciat przeciwko
receptorowi TSH (thyroid stymulating hormone — tyreotropina). Pobudzajg one w sposaéb ciggty receptor TSH, co powoduje
nadprodukcje hormondw tarczycowych i objawy nadczynno$ci tarczycy. Do najczestszych objawdw ChGB naleza:
nadczynnos$¢ tarczycy, wole naczyniowe, orbitopatia Gravesa (Graves’ orbitopathy — GO). Dla rozpoznania ChGB decydujace
znaczenie ma stezenie autoprzeciwciat przeciwko receptorowi TSH w surowicy. Oznacza sie je przed rozpoczeciem leczenia
tyreostatykami lub w czasie pierwszych 3 miesigcy tego leczenia. Celem terapii jest uzyskanie trwatej eutyreozy oraz
skuteczne leczenie GO. W ponizszym artykule podsumowano aktualny stan wiedzy na temat tej choroby.

Stowa kluczowe: choroba Gravesa i Basedowa, nadczynno$¢ tarczycy, orbitopatia Gravesa

Abstract. Graves' disease belongs to the group of autoimmune thyroid diseases and among them it is the most frequent
reason of hyperthyroidism. It is developed as the result of cooperation of genetic and environmental factors. The genetic
factors are accountable for the susceptibility on the development of the disease in approximately 80%. There are
relationships between haplotypes DRB1*0304, DQB1*02, DQA1*0501 and with the polymorphism of genes CTLA4 and
PTPN22 and with Graves' disease. A result of genetic faultinesses is the defect of the control of lymphocytes T and

the production of autoantybodies against of TSH receptor. They stimulate continuously TSH receptor what couses

the overproduction of thyroid hormones and the symptoms of hyperthyroidism. The most frequent symptoms of Grave's
disease are: the hyperthyroidism, the vascular goiter and Graves’ orbitopathy. For the diagnosis of Graves’ disease

the decisive meaning has the concentration of autoantybodies against of TSH receptor in the serum. They should be
marked before the beginning of the treatment with the thyreostatics or during the first 3 months of this treatment.

The aim of the therapy is the obtainment of permanent euthyreosis and the efficient treatment of Graves’ orbitopathy.

In the mentioned article was summed up the current state of knowledge on the subject of this disease.

Key words: Graves' disease, Graves’ orbitopathy, hyperthyroidism
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Wstep

Wsréd choréb tarczycy o podfozu autoimmunologicz-
nym choroba Gravesa i Basedowa (ChGB) najczesciej
charakteryzuje sie nadczynnoscig tarczycy [1]. Autoan-
tygenem jest receptor TSH (thyroid stymulating hormo-
ne - tyreotropina) — biatko btony komérkowej tyreocy-
tu [1]. Obraz kliniczny choroby jest r6znorodny. Sktadaja

248

Adres do korespondenc;ji: lek. Ewa Kirytow

Klinika Endokrynologii i Terapii Izotopowej CSK MON WIM
ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa 44,

tel./faks: +48 22 681 61 10, e-mail: ekirylow@wim.mil.pl

sie na niego objawy ze strony tarczycy, tkanek oczodotu,
skory przedgoleni oraz dystalnych paliczkow rak i stop
[2]. Choroba najczesciej przebiega z nadczynnoscig tar-
czycy, ale zdarza sig, ze towarzyszy jej niedoczynnosé
lub prawidtowa czynnos$¢ tarczycy [3]. W naturalnym
przebiegu ChGB charakteryzuje sie sktonnoscig do sa-
moistnej remisji i nawrotow [2,3]. Chorobowo$¢ wyno-
si 1-2% [4]. Dzieci chorujg 10-15 razy rzadziej niz dorosli
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[2]. Wsérdod dorostych choroba dotyka 6-8 razy czesciej
kobiet niz mezczyzn, a szczyt zachorowan przypada mig-
dzy 30. a 50. rokiem zycia [5]. Etiologia ChGB jest nie-
znana [1].

Patogeneza

ChGB rozwija sie w wyniku interakcji miedzy czynnika-
mi genetycznymi i Srodowiskowymi. Czynniki genetycz-
ne odpowiadajg za podatno$é na rozwaoj choroby w oko-
to 80%, czynnikom srodowiskowym przypisuje sie 20%
[6,7].

Do czynnikéw srodowiskowych, ktdére zaangazowa-
ne sg w patogeneze ChGB nalezg:

palenie tytoniu,

stres,

podaz jodu,

leki takie jak: amiodaron, interferon-a, intensyw-

na terapia antyretrowirusowa, campath-1H (ludzkie

monoklonalne przeciwciato przeciwko antygenowi

CD52 zlokalizowanemu na powierzchni limfocytéw

i monocytéw) stosowane u pacjentéw ze stwardnie-

niem rozsianym,

napromienienie zewnetrzne i wewnetrzne (w posta-

ci terapii radiojodem),

zakazenia wirusowe i bakteryjne (wirus grypy B,

retrowirus, wirus HIV-1, Yersinia enterocolitica),

alergiczne zapalenie btony $luzowej nosa,

cigza i poréd [8].

U podtoza choroby lezy zaburzenie nadzoru immu-
nologicznego, ktére ma zrédfo w nieprawidtowosciach
genetycznych. Istniejg dowody, ze allele HLA klasy Il od-
powiadajg za podatno$¢ na rozwéj autoimmunologicz-
nych chorob tarczycy [7]. Potwierdzono zwigzek miedzy
haplotypami DRB1*0304-DQB1*02-DQA1*0501 a ChGB
[7]. Ostatnio dokonano dwdéch odkryé. Wykazano zwig-
zek polimorfizmu genu CTLA-4 oraz genu PTPN22
z ChGB [7]. CTLA-4 koduje receptor powierzchniowy
limfocytéw T, ktéry kontroluje proces hamowania akty-
wacji limfocytéw T. Stwierdzony polimorfizm wigze sie
ze zmniejszeniem funkcji hamujacej receptora CTLA-4,
co z kolei moze aktywowac¢ zaburzone mechanizmy re-
gulacyjne funkcjonowania autoreaktywnych limfocy-
téw T [9]. PTPN22 koduje limfocytarng fosfataze tyrozy-
nowa, ktdra jest waznym inhibitorem aktywacji limfocy-
téw T i sprawuje funkcje podobng do CTLA-4 [7].

Defekt w kontroli limfocytow T powoduje ekspansje
autoreaktywnych limfocytdw T pomocniczych, ktére po-
przez produkcje cytokin indukujg limfocyty B do réznico-
wania w plazmocyty, a te produkujg patologiczne auto-
przeciwciata przeciwko receptorowi TSH (TSH receptor
autoantibodies — TRAD) [4]. W procesie tym uczestniczg
rowniez inne komorki uktadu immunologicznego takie
jak: limfocyty T regulatorowe, komoérki dendrytyczne,
komarki NK (natural killer) [5,9]. TRAb wywotuja ciggta
aktywacje receptora TSH, co prowadzi do nadprodukc;ji
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hormondw przez tyreocyty i wystgpienia objawéw nad-
czynnosci tarczycy.

Obraz kliniczny

ChGB charakteryzujg nastepujgce objawy: nadczynnosé
tarczycy, wole naczyniowe, orbitopatia Gravesa (Graves’
orbitopathy — GO), dermopatia i akropachia [2]. Ponad-
to choroba przejawia sktonnos¢ do samoistnych remi-
sji i nawrotow [3].

Do objawéw podmiotowych nadczynnosci tarczy-
cy naleza: nadpobudliwo$é emocjonalna, wewnetrzny
niepokoj, bezsennos$¢, wzmozona potliwos$é, nietoleran-
cja ciepta, kotatanie serca, zmniejszenie tolerancji wy-
sitku fizycznego, dusznosé, ubytek masy ciata, wzrost
apetytu, zwiekszenie liczby stolcéw do biegunki wtgcz-
nie [1,3]. Wéréd objawow przedmiotowych stwierdza
sie: nadmiernie ucieplong i wilgotng skoére, wole, zwigk-
szong amplitude ci$nienia tetniczego, tachykardig, mi-
gotanie przedsionkéw, drzenie drobnofaliste, ostabie-
nie mies$ni, retrakcje powiek, zwiekszong aktywnos$é
ruchowag [1,3]. U oséb w starszym wieku nadczynnos$é
tarczycy moze sie objawia¢ tylko pod postacig zespo-
tu tarczycowo-sercowego tzn. objawéw ograniczonych
jedynie do uktadu sercowo-naczyniowego: migotania
przedsionkéw, objawéw choroby wiencowej lub niewy-
dolnosci serca [1].

Wole naczyniowe najcze$ciej ma charakter rozlany,
czasem wspoétistnieje ze zmianami ogniskowymi.

GO jest przewlektym autoimmunologicznym zapale-
niem tkanek oczodotu: mie$ni gatki ocznej i tkanki fgcz-
nej oraz tkanki ttuszczowej okotogatkowej [10].

W wiekszosci przypadkéw ChGB (ok. 75%) wystepuja
fagodne zmiany oczne [10]. Mogg mie¢ postaé: objawu
Dalrymple’a, objawu Graefego, objawu Kochera, objawu
Stellwaga lub objawu Joffroya, ktére sg nastgpstwem
pobudzenia uktadu autonomicznego w przebiegu tyreo-
toksykozy [3,11]. Ustepujg one w miare normalizacji ste-
zenia hormonow tarczycowych we krwi pod wptywem
leczenia [3,11]. W okoto 25% przypadkdéw zmiany oczne
przyjmujg postaé orbitopatii naciekowo-obrzekowej,
tzn. zapalenia tkanek miekkich okotogatkowych, wy-
trzeszczu i/lub zaburzenia ruchomosci gatek ocznych
[10]. U 3-5% chorych, u ktérych pojawia sie orbitopatia
obrzekowo-naciekowa, rozwija sie ona w posta¢ ciezka,
ktéra wigze sie z neuropatig nerwu wzrokowego, owrzo-
dzeniem rogowki i ryzykiem utraty wzroku [10].

Dermopatia tarczycowa jest to autoimmunologiczne
zapalenie tkanki fgcznej skéry. Najczesciej dotyczy skory
podudzi, rzadziej stép i dtoni. Moze mieé posta¢ obrze-
ku, nacieku, zmian guzowatych lub stoniowacizny. Ob-
jaw ten jest rzadki, ale charakterystyczny dla ChGB, do-
tyczy 1-3% chorych [1,2].

Akropachia tarczycowa to pogrubienie dystalnych
paliczkdw palcéw ragk i stép na skutek autoimmuno-
logicznego zapalenia tkanki tacznej i podokostnowego
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tworzenia kosci [1,2]. Jest to sporadyczny objaw ChGB,
dotyczy 0,01% chorych [1].

Patogeneza orbitopatii, dermopatii i akropachii jest
ztozona i jeszcze nie do konca poznana. Przyjmuje sig,
ze istnieje wspolny autoantygen znajdujgcy sie w tar-
czycy i tkankach pozatarczycowych — okotogatkowych
i skory [9]. Prawdopodobnie jest to receptor TSH, kto-
ry wystepuje na powierzchni tyreocytow i subpopulacji
fibroblastow-preadipocytow [9]. Preadipocyty sa to ko-
morki zdolne do réznicowania sie w komorki ttuszczowe
[9]. Najlepiej poznana jest patogeneza GO. Autoimmuno-
logiczne zapalenie toczy sie w tkance tgcznej ttuszczowej
okotogatkowej oraz tkance tgcznej wtdknistej migséni gat-
ki ocznej: omiegsnej i srédmigsnej [10]. Komorki jedno-
jadrowe naciekajg te tkanki, a wskutek gromadzenia sie
w ich obrebie glikozaminoglikanéw rozwija sie obrzek
migs$ni gatki ocznej, nastepnie tkanka ttuszczowa okoto-
gatkowa ulega rozplemowi [10]. W koncowej fazie pro-
cesu zapalnego dochodzi do wtéknienia migéni i tkanki
tacznej okotogatkowej [10].

Rozpoznanie

Rozpoznanie ChGB ustala sig na podstawie objawdw kli-
nicznych opisanych powyzej i wynikéw badan dodatko-
wych. Nie wszystkie z wymienionych objawéw musza
wystepowac. Najczesciej stwierdza sie objawy nadczyn-
nosci tarczycy, wole naczyniowe i objawy GO. Wsréd
badan dodatkowych najistotniejsza jest ocena stezenia
TSH, wolnej tyroksyny (free thyroxine — fT4), wolnej tri-
jodotyroniny (free triiodothyronine — fT3) oraz TRAb w su-
rowicy [1]. Decydujace znaczenie dla rozpoznania ChGB
ma stezenie TRAb oznaczone przed rozpoczeciem lecze-
nia tyreostatycznego lub w czasie pierwszych 3 miesig-
cy jego stosowania [1]. Wole naczyniowe wymaga dia-
gnostyki ultrasonograficznej, a w przypadku wspétistnie-
nia zmian ogniskowych konieczna jest diagnostyka cyto-
logiczna tych zmian [2]. Objawy GO (poszerzenie szpary
powiekowej, bdél zlokalizowany zagatkowo, obrzek i za-
czerwienienie powiek, obrzek i przekrwienie spojéwek,
wytrzeszcz, podwodjne widzenie, uposledzenie ostrosci
wzroku i widzenia barw) sg wskazaniem do badania oku-
listycznego [10]. Nie ma jednak jednoznacznych kryte-
riow rozpoznania GO [10]. O rozpoznaniu decyduje fgczna
interpretacja obrazu klinicznego, wynikéw badan labo-
ratoryjnych i badan obrazowych (ultrasonografia [USG],
tomografia komputerowa [TK], rezonans magnetyczny
[MR], angio-TK) [10]. Rozpoznanie GO mozna ustali¢ bez
wykonywania badanh obrazowych, jezeli typowe, obu-
stronne objawy wspétistniejg z nadczynnoscig tarczycy
[10]. W watpliwych przypadkach, tzn. gdy zmiany oczne
wystepujg bez nadczynnosci tarczycy, sq asymetryczne,
nie obserwuje sig poprawy lub nastepuje pogorszenie
zmian ocznych podczas leczenia glikokortykosteroidami
(GKS) nalezy przeprowadzi¢ petng diagnostyke, a w razie
watpliwosci zweryfikowaé rozpoznanie [10].
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Leczenie

Nie ma leczenia przyczynowego ChGB [1,4]. Leczy sie
objawy choroby: nadczynnos¢ tarczycy i GO. Celem le-
czenia jest doprowadzenie do stanu eutyreozy i utrzy-
manie go oraz ewentualne leczenie GO [2].

W nadczynnos$ci tarczycy stosuje sie nastepujace
metody terapii: leczenie farmakologiczne, leczenie ra-
diojodem '3'I, wyciecie tarczycy i embolizacja tetnic tar-
czowych tarczycy [2,12-14].

Leczenie farmakologiczne polega na stosowaniu tyreo-
statykéw, najczesciej tiamazolu lub propylotiouracylu,
i jest leczeniem pierwszego rzutu u wiekszosci pacjentéw.
Wyjatek stanowig chorzy z nietolerancjg tyreostatykow
[2]. Leki te hamujg synteze hormondw tarczycowych po-
przez blokowanie aktywnosci peroksydazy tarczycowej
oraz dziatajg immunosupresyjnie [2]. Propylotiouracyl
dodatkowo hamuje obwodowag konwersje fT4 do fT3 [2].
W przypadku pierwszego epizodu nadczynnosci tarczycy
celem leczenia tyreostatycznego jest uzyskanie eutyre-
ozy i remisji, w przypadku nawrotu nadczynnos$ci tarczy-
cy — uzyskanie eutyreozy przed podaniem radiojodu lub
leczeniem operacyjnym [2]. Leczenie tyreostatykiem roz-
poczyna sige zwykle od tiamazolu w dawce zaleznej od na-
silenia nadczynnosci tarczycy i podazy jodu [2]; dawka
wstepna waha sie od 10 do 120 mg/dobe. Propylotioura-
cyl stosuje sie w 10-krotnie wiekszych dawkach. Po upty-
wie 3-6 tygodni leczenia nalezy sie spodziewaé uzyska-
nia eutyreozy [2]. Dalsze leczenie moze przebiegaé we-
dfug jednego ze schematéw:

monoterapia tyreostatykiem — polega na kontynuacji

leczenia w dawkach podtrzymujacych, czyli najmniej-

szych pozwalajacych na utrzymanie stanu eutyreozy
przez 12-24 miesiecy,

terapia skojarzona (tyreostatyk w potaczeniu z lewo-

tyroksyng [L-T4]),

tyreostatyk (tiamazol) w dawce 10-20 mg/dobe w pofa-

czeniu z L-T4 w dawce 50-100 ug przez 12-24 miesiecy,

tyreostatyk (tiamazol) w duzej dawce 40-100 mg/dobe

w pofaczeniu z substytucyjng dawka L-T4 150-200 g/

/dobe od poczatku leczenia przez 3-6 miesiecy, a na-

stepnie 10 mg tiamazolu/dobe + 100 ug L-T4/dobe przez

12-24 miesigecy (schemat leczenia znany jako ,zablokuj

i zastagp”).

Obecnie zaleca sie¢ monoterapig tyreostatykiem, po-
niewaz jest ona rownie skuteczna jak terapia skojarzona
i charakteryzujg jg rzadsze dziatania niepozadane [15].

Terapii skojarzonej nie stosuje sig u dzieci, kobiet cig-
zarnych i karmigcych ze wzgledu na duze dawki tyreo-
statyku [2].

Poza tyreostatykami w leczeniu farmakologicznym
stosuje sie blokery receptoréw 3-adrenergicznych w celu
opanowania objawow nadczynnos$ci tarczycy ze strony
uktadu krgzenia [16].

Coraz czesciej zaleca sie tez suplementacje se-
lenu. W wielu badaniach klinicznych udowodniono,
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ze podawanie selenu pacjentom z autoimmunologiczng
chorobg tarczycy ogranicza zapalenie, poprawia echoge-
niczno$¢ tkanki tarczycowej i redukuje miano przeciwciat
przeciwko peroksydazie tarczycowej. Ostatnio pojawity
sie tez pojedyncze doniesienia o zmniejszaniu sig miana
przeciwciat przeciwko receptorowi TSH i poprawie prze-
biegu ChGB [17].

Leczenie tyreostatykami wymaga monitorowania
dziatan niepozadanych. Czestos$¢ ich wystepowania za-
lezy od dawki leku i od czasu trwania terapii (najcze-
$ciej wystepujg w trakcie pierwszych 3 mies. leczenia)
[2]. Dziatania niepozadane, ktére bezwzglednie wyma-
gaja odstawienia tyreostatyku to: agranulocytoza obja-
wiajaca sie najczesciej anging, niedokrwisto$¢ aplastycz-
na, trombocytopenia, ostre zapalenie watroby, zéttacz-
ka cholestatyczna, hipoprotrombinemia, zespét tocz-
niopodobny, zapalenie naczyn z obecnoscia przeciwciat
przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (ANCA) i zapalenie
stawodw. Inne dziatania niepozadane — takie jak: swiad,
osutka, pokrzywka, béle stawdw, przejsciowa granu-
locytopenia, zaburzenia smaku, objawy dyspeptyczne,
wypadanie wtoséw, hipoglikemia spowodowana two-
rzeniem przeciwciat przeciwinsulinowych, béle migéni
i stawdéw, wzrost aktywnos$ci aminotransferaz w suro-
wicy, goragczka — zwykle nie wymagajg odstawienia ty-
reostatyku. W tych sytuacjach najczes$ciej wystarcza
zmniejszenie dawki leku lub zamiana na inny lek [1,2].
W przypadku koniecznosci odstawienia tyreostatyku
zaleca sie stosowanie B-adrenolityku, weglanu litu lub
nadchloranu sodu (Irenat) w celu kontroli nadczynnosci
tarczycy do czasu zastosowania leczenia radykalnego,
w tym terapii radiojodem [2].

Agranulocytoza to najczestsze ws$rdd najcigzszych
powikfan terapii tyreostatycznej [2]. Charakteryzuje sig
zmniejszeniem liczby granulocytéw we krwi ponizej
500 x 109/I. Dlatego przed rozpoczeciem leczenia tyreo-
statykiem nalezy oceni¢ liczbe granulocytéw we krwi.
W czasie leczenia nie monitoruje sie liczby granulocy-
téw, natomiast obowigzkowo trzeba poinformowaé pa-
cjenta o koniecznosci kontroli granulocytéw w przypad-
ku objawow zapalenia gardta i goraczki, gdyz moga to
by¢ objawy agranulocytozy [1,2].

Nieznaczna granulocytopenia (1500-1000 x 109/1) nie
stanowi przeciwwskazania do rozpoczecia terapii tyreo-
statykiem [1].

Jesli pacjent podaje w wywiadzie przebytg agranulo-
cytoze, jest to bezwzgledne przeciwwskazanie do zasto-
sowania leku z grupy tioamidow [1].

Efekt leczenia tyreostatycznego ocenia sig, kontrolu-
jac u pacjenta objawy kliniczne nadczynnosci tarczycy,
stezenie fT4, fT3 i TSH oraz stezenie TRAb w surowicy.

O skutecznosci leczenia farmakologicznego $wiad-
czy uzyskanie trwatej remisji hormonalnej i immuno-
logicznej tzn. trwajgcej co najmniej 12 miesigecy po za-
konczeniu leczenia [1].
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Uzyskanie trwatej remisji wigze sie ze spetnieniem
pewnych kryteriow. Mate prawdopodobienstwo uzy-
skania trwatej remisji wystepuje:

u pacjentéw, u ktorych choroba ujawnita sie <15. roku

zycia,

u pacjentéw, u ktérych krewnych pierwszego stop-

nia wystepuje ChGB, jesli po 6 miesigcach leczenia

stezenie TRAD utrzymuje sie >10 j.m./I,

w przypadku duzej objetosci wola: u kobiet >30 ml,

a u mezczyzn >35 ml,

w przypadku T, toksykozy,

u palgcych papierosy [1,2].

Do radykalnych metod leczenia nadczynnosci tarczy-
cy w ChGB nalezg: leczenie izotopem jodu 13l, chirurgicz-
ne wyciecie tarczycy i embolizacja tetnic tarczowych.

Terapia radiojodem jest metodg z wyboru w przy-
padku: nieuzyskania remisji w wyniku leczenia farmako-
logicznego, nawrotu nadczynnosci tarczycy, nietoleran-
cji tyreostatykéw [1,2]. Terapia ta jest bezpieczna, sku-
teczna i tania. Wymaga jednak przygotowania pacjenta
za pomoca tyreostatyku przez okres co najmniej 2—-6 ty-
godni, tak aby uzyskaé eutyreoze, a nawet nieznaczng
hipotyreoze. Tyreostatyk nalezy odstawié¢ na 3-5 dni
przed podaniem 3" [1]. W przypadku ChGB leczenie 31|
wigze sie z istotnie zwigkszonym ryzykiem zaostrzenia
juz istniejgcej aktywnej GO i z matym ryzykiem rozwo-
ju GO de novo po podaniu radiojodu. W celu zabezpie-
czenia pacjenta przed nasileniem GO lub jej rozwojem
de novo stosuje sie ostone steroidowg w postaci pred-
nizonu podawanego doustnie od 1. do 3. dnia po poda-
niu 3w dawce 0,3-0,5 mg/kg mc./dobe przez 4-5 ty-
godni, zmniejszajgc nastepnie dawke przez kolejne 8 ty-
godni [1,10].

Przeciwwskazania do leczenia '3'l sg nastepujace:

bezwzgledne: cigza i okres laktacji, wspdfistnienie

z ChGB nowotworu ztosliwego w gruczole tarczo-

wym, brak zgody pacjenta na leczenie radiojodem;

wzgledne: brak jodochwytnosci tarczycy, ciezka, czyn-
na GO, ciezka nadczynno$¢ tarczycy zagrazajgca prze-
fomem tarczycowym, nietrzymanie moczu (ryzyko

skazenia promieniotwdrczego otoczenia chorego) [3].

Do dziatan niepozgdanych terapii jodem radioaktyw-
nym nalezg: przej$ciowe zaostrzenie objawdéw nadczyn-
nosci tarczycy do wystgpienia przetomu tarczycowego
wigcznie, zaostrzenie wczesniej istniejagcej GO lub jej
rozwdj po podaniu 3'l, popromienne zapalenie tarczy-
cy (bol, obrzek i zaczerwienienie szyi w okolicy tarczy-
cy), niedoczynnos¢ przytarczyc [1,3].

Po podaniu '3l pacjenci wymagajg systematycznej
kontroli w celu ponownego zastosowania tyreostaty-
ku w przypadku nasilenia tyreotoksykozy lub nawrotu
nadczynnoscitarczycy oraz w celu wczesnego wykrycia
niedoczynno$ci tarczycy po terapii '3 i jej wyréwnania
[3]. Nawrot nadczynnosci tarczycy stanowi wskazanie
do ponownej terapii radiojodem [2]. Nalezy zachowaé
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jednak co najmniej 6-miesieczng przerwe miedzy kolej-
nymi dawkami radiojodu [2].

Leczenie operacyjne w ChGB stosuje sie obecnie
w nielicznych sytuacjach klinicznych. Moze ono pole-
gaé na subtotalnym wycieciu tarczycy (taczna objetos$é
pozostawionych kikutéw maksymalnie do 8 ml), prawie
catkowitym wycieciu tarczycy (tgczna objetos$é pozosta-
wionych kikutéw <2 ml) lub catkowitym wycieciu tar-
czycy [10].

Bezwzglednym wskazaniem do leczenia operacyjnego
w ChGB jest rozpoznanie lub podejrzenie ztosliwego no-
wotworu tarczycy. Do wzglednych wskazan nalezg: brak
jodochwytnosci tarczycy, brak zgody pacjenta na lecze-
nie radiojodem, ciezka aktywna GO, niektore przypadki
nadczynnosci tarczycy u kobiety ciezarnej lub karmiace;j,
wole o objetosci przekraczajgcej 50 ml i wole z uciskiem
na tchawice [2,10]. Pacjent powinien zosta¢ przygotowany
do tyreoidektomii za pomocg leczenia tyreostatykiem, tak
aby do operacji przystepowat w stanie eutyreozy [2,3].

Do powiktan leczenia operacyjnego nalezg: wcze-
sha i pdzna pooperacyjna niedoczynno$¢ przytarczyc,
krwawienie pooperacyjne, porazenie nerwow krtanio-
wych wstecznych [10]. Ryzyko nawrotu nadczynnosci
tarczycy po tyreoidektomii zalezy od objetos$ci pozosta-
wionych kikutéw tarczycy i jest istotnie wieksze po ope-
racji subtotalnej (ok. 5-20%) [10]. Dlatego catkowite lub
prawie catkowite wyciecie tarczycy wydaje sie metoda
z wyboru w leczeniu ChGB [10].

Embolizacja tetnic tarczowych nie jest jeszcze stan-
dardowg metoda leczenia, ale znajduje coraz szersze za-
stosowanie w tyreologii. Podjeto préby wykorzystania
jej jako metody leczenia redukujgcego objetosé tarczycy
w przygotowaniu do strumektomii w przypadku wola ol-
brzymiego toksycznego, w niektérych przypadkach raka
tarczycy w przygotowaniu do strumektomii lub jako le-
czenie paliatywne i jako metody leczenia radykalnego
w niektorych przypadkach ChGB [12-14].

Leczenie GO to proces ztozony i trudny. Przed roz-
poczeciem terapii nalezy ocenié¢: czynniki ryzyka cigz-
kiego przebiegu GO, stopien zaawansowania orbitopatii
i aktywnos¢ procesu zapalnego. Czynniki ryzyka cigz-
kiego przebiegu GO dzielg sie na srodowiskowe (pale-
nie papieroséw, leczenie radiojodem) i endogenne (po-
deszty wiek, pte¢ meska oraz stezenie TRAb >10 [U/ml)
[10]. W celu ustalenia stopnia cigzkos$ci GO postuguje
sie wytycznymi European Group on Graves’ Orbitopathy
(EUGOGO), ktora dziata w ramach Europejskiego Towa-
rzystwa Tyreologicznego. EUGOGO wyrdznia 3 stopnie
ciezkosci orbitopatii tarczycowe;:

1° — orbitopatia zagrazajgca utratg wzroku charak-

teryzujaca sie neuropatig nerwu wzrokowego i/lub

uszkodzeniem rogéwki — wymaga natychmiastowe-
go leczenia;

2° — orbitopatia umiarkowana do cigzkiej, charakte-

ryzuje sie¢ wystgpowaniem przynajmniej jednego
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z nastepujgcych objawow: retrakcja powiek >2 mm,
umiarkowane lub zaawansowane zajecie tkanek
migkkich oczodotu, wytrzeszcz >3 mm ponad nor-
me odpowiednig dla rasy i pfci, niestate lub state po-
dwdjne widzenie; ten stopien orbitopatii nie zagraza
utratg wzroku, ale istotnie pogarsza jakos$¢ zycia pa-
cjentaidlatego w tych przypadkach uzasadnione jest
podjecie leczenia immunosupresyjnego (jesli choro-
ba jest aktywna) lub operacyjnego (jesli choroba nie
jest aktywna);

3° — orbitopatia fagodna, ktérej towarzyszy przynaj-

mniej jeden z nastepujgcych objawdéw: niewielka re-

trakcja powiek (<2 mm), niewielkie zajecie tkanek
miegkkich oczodotu, wytrzeszcz <3 mm ponad norme
odpowiednig dla rasy i ptci, przemijajagce podwadjne
widzenie lub jego brak, zmiany rogéwkowe ustepu-
jace pod wptywem s$rodkdéw nawilzajgcych; ten sto-
pien orbitopatii nie wptywa istotnie na zycie codzien-
neidlatego w tych przypadkach nie stosuje sig lecze-

nia immunosupresyjnego ani operacyjnego [10].

Aby ustali¢ stopien cigzkosci GO, EUGOGO zaleca
ocene nastepujgcych wskaznikow ciezkos$ci orbitopatii:
rozwarcie powiek (odlegto$é miedzy brzegami powiek
w mm mierzona u pacjenta siedzgcego swobodnie, pa-
trzacego na wprost i skupiajgcego wzrok na odlegtym
punkcie), obrzek powiek (nie ma/watpliwy, $redni, ciezki),
zaczerwienienie powiek (nie ma, obecne). W celu oceny
aktywnosci procesu zapalnego EUGOGO zaleca postugi-
wanie sie 7-punktowa skalg Clinical Activity Score (CAS),
ktéra opiera sie na klasycznych cechach zapalenia: bdl,
zaczerwienienie, obrzek [18]. W CAS ocenia sig 7 obja-
wow: samoistny bél zagatkowy, bél przy prébie spojrze-
nia w gore lub w doét, zaczerwienienie powiek, zaczer-
wienienie spojowek, obrzek powiek, zapalenie migska
fzowego i/lub fatdu pétksiezycowatego spojéwki, obrzek
spojowek. Wystgpienie kazdego z 7 objawdw jest oce-
niane jednym punktem. Uzyskanie co najmniej 3 punk-
téw wskazuje na aktywng GO [18].

Rekomendacje EUGOGO nie zawierajg informacji na
temat wykorzystania badan obrazowych do rozpozna-
wania i oceny aktywnosci zapalenia w GO. Do tego celu
sposrod badan obrazowych najpowszechniej wykorzy-
stuje sie USG i MR oczodotdéw [10]. USG pozwala roz-
poznaé orbitopatie i oceni¢ aktywnos¢ zapalenia w mig-
$niach ocznych, ale jest badaniem subiektywnym i jej
wynik mocno zalezy od doswiadczenia badajgcego. Me-
todg z wyboru stat sie MR oczodotéw. Ocena czasu relak-
sacji w prezentacji T,-zaleznej pozwala na uwidocznienie
ognisk zapalnych (obrzeku) w obrebie tkanek pozagatko-
wych. Badanie MR uwidacznia réwniez ucisk powiekszo-
nych migs$ni na peczek naczyniowo-nerwowy w tylnych
czesciach oczodotéw, co jest bardzo przydatne w dia-
gnostyce neuropatii nerwu wzrokowego [10].

W GO stosuje sie nastepujace metody leczenia: lecze-
nie miejscowe, immunosupresje, radioterapie i leczenie
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operacyjne. Aby terapia GO byta skuteczna niezbedne
jest jak najszybsze leczenie towarzyszgcej nadczynno-
$ci tarczycy i osiagniecie trwatej eutyreozy [10,18]. Le-
czenie miejscowe polega na wyzszym utozeniu gtowy
w czasie snu, stosowaniu okularéw przeciwstonecznych,
kropli i masci do oczu nawilzajgcych, przeciwzapalnych
i przeciwbakteryjnych, leku moczopednego obnizajace-
go ci$nienie srédgatkowe, pryzmatow korygujgcych po-
dwdjne widzenie [10,18,19].

Leczenie immunosupresyjne i radioterapie stosu-
je sie wytacznie w aktywnej fazie zapalenia [10,18]. Le-
czenie immunosupresyjne polega na stosowaniu GKS:
prednizonu p.o. lub metyloprednizolonu /.v. w pulsach.
Obecnie uwaza sie, ze skutecznos$é pulséw dozylnych
metyloprednizolonu jest wieksza niz terapii doustnej
prednizonem [10,18]. Ze wzgledu na dziatania niepozg-
dane GKS EUGOGO ustalifo maksymalng tagczng dawke
metyloprednizolonu w jednym cyklu na kuracje wyno-
szacg <8 g [10,18].

Radioterapia oczodotéw polega na napromienianiu
tkanek pozagatkowych promieniowaniem fotonowym
o energii 6 MV. Najczesciej stosuje sie napromienianie
oczodotéw do dawki catkowitej 20 Gy podawanej w 10
frakcjach: codziennie 1 x dziennie 2 Gy w ciggu 2 tygo-
dni lub 1 X w tygodniu 2 Gy przez 10 tygodni. Radiote-
rapia w skojarzeniu z GKS zwieksza skutecznos$é¢ lecze-
nia [10]. Radioterapia tkanek pozagatkowych jest obar-
czona niewielkg liczbg powikfan, do ktérych zalicza sie:
odczyn zapalny ze strony tkanek miekkich, zaéme, neu-
ropatie nerwu wzrokowego oraz retinopatie [10]. Jedy-
nymi przeciwwskazaniami do radioterapii oczodotéw sg:
retinopatia cukrzycowa, retinopatia nadcisnieniowa oraz
immunosupresja cyklosporyng [10]. Radioterapia oczo-
dofow wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju no-
wotworéw w obszarze napromienianym. Ryzyko to wy-
nosi <4% w ciggu 30 lat po leczeniu [10].

Leczenie chirurgiczne najczesciej przeprowadza sie
w fazie nieaktywnej zapalenia i obejmuje ono: odbarczenie
oczodotow, operacje migsni gatki ocznej, korekte ustawie-
nia powiek, blefaroplastyke [10,18,19]. W orbitopatii ciezkiej
i zagrazajacej utratg wzroku w przypadku nieskutecznosci
GKS stosuje sie leczenie chirurgiczne w fazie aktywnej za-
palenia. Polega ono na dekompresji oczodotéw lub tarsora-
fii [10,18,19]. Kazdego pacjenta z ChGB nalezy pouczy¢ o ko-
niecznosci zaprzestania palenia tytoniu [10,18]. Udowod-
niono silny zwigzek pomiedzy liczbg wypalanych papie-
rosOw a ryzykiem rozwoju orbitopatii, stopniem cigzkosci
zmian ocznych oraz skutecznoscig leczenia immunosupre-
syjnego [2,18]. Leczenie umiarkowanej i cigzkiej orbitopa-
tii oraz orbitopatii zagrazajacej utratg wzroku powinno byé
prowadzone w os$rodku referencyjnym przez wielospecja-
listyczny zespdt, w sktad ktérego powinni wchodzié: endo-
krynolog, okulista, laryngolog, specjalista chirurgii szczeko-
wej, radioterapeuta, specjalista medycyny nuklearnej i chi-
rurg wyspecjalizowany w chirurgii tarczycy [10,18].

Choroba Gravesa i Basedowa: patogeneza, obraz kliniczny, rozpoznanie, leczenie

W leczeniu dermopatii tarczycowej stosuje sie miej-
scowo w zelu lub masci GKS w postaci opatrunku oklu-
zyjnego utrzymywanego przez 12 godzin codziennie
przez 4-6 tygodni. Zaleca sie tez noszenie opaski uci-
skowej na podudziach wywierajgcej cisnienie rzedu
20-40 mm Hg [2].

Podsumowanie

ChGB stale jest polem wielu badan naukowych zwtasz-
cza w zakresie etiopatogenezy i terapii, czego efek-
tem sg coraz wieksze mozliwosci skutecznego lecze-
nia. Najwazniejsze pozostaje jednak wczesne rozpo-
znawanie i szybkie wdrazanie leczenia nadczynnosci
tarczycy i GO. Pierwszy kontakt pacjenta z lekarzem
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) i jego decy-
zje diagnostyczno-terapeutyczne czesto przesadza-
jg o dalszym losie chorego. Koniecznie nalezy pamig-
ta¢ o niezwtocznym wtaczeniu leczenia tyreostatyczne-
go w przypadku nadczynnosci tarczycy, nawet jesli le-
karz POZ nie ma mozliwosci przeprowadzenia pefnej
diagnostyki hipertyreozy. Trzeba réwniez bezwzgled-
nie pouczy¢ chorego o koniecznos$ci zaprzestania pa-
lenia tytoniu i skierowa¢ do specjalisty endokrynologa.
ChGB stanowi tez wyzwanie dla struktur ochrony zdro-
wia zwfaszcza w zakresie tworzenia zaplecza diagno-
styczno-terapeutycznego i wielospecjalistycznych ze-
spotdéw opiekujgcych sie chorymi.
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Nieizotopowe badania obrazowe
w roéznicowaniu zmian ogniskowych
w tarczycy. Czesé |

Nonisotopic diagnostic imaging used to differentiate focal
lesions within the thyroid gland. Part |

Krzysztof Giejda, Grzegorz Kaminski

Klinika Endokrynologii i Terapii Izotopowej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: ptk dr hab. n. med. Grzegorz Kaminski

Streszczenie. Zmiany ogniskowe tarczycy (Z0T) sg czesto spotykana nieprawidiowo$cia rozpoznawana w badaniach
obrazowych. Dotyczg okoto 50% populacji, a 4% z nich ma charakter ztosliwy. Istnieje wiele metod pozwalajacych ocenié
te zmiany i ustali¢ rozpoznanie. W ciggu diagnostycznym najwazniejsze sg ultrasonografia (USG) i badanie cytologiczne
tarczycy. USG dostarcza wiele cennych informacji o ZOT. Na jej podstawie przeprowadza si¢ kwalifikacje do biopsji czy
badania izotopowego. Jako metoda bezpieczna i dostepna spetnia takze role badania przesiewowego. Za pomocg innych
badan obrazowych (tomografii komputerowej, rezonansu magnetycznego, pozytonowej tomografii emisyjnej, badania
scyntygraficznego) czesto przypadkowo wykrywa sig¢ zmiany ogniskowe w gruczole tarczowym. W pracy przedstawiono
charakterystyczne cechy réznicujace ZOT w badaniach obrazowych z wytaczeniem badan izotopowych.

Stowa kluczowe: elastografia, guzki tarczycy, rak tarczycy, ultrasonografia tarczycy

Abstract. Focal lesions in the thyroid gland are frequently encountered in clinical imaging. They occur in about 50%

of population and 4% of them is malignant. There are many methods that allow to evaluate these changes and to establish
a diagnosis. The most important diagnostic methods are thyroid ultrasound and cytology. Ultrasonography provides
valuable information about focal lesions in the thyroid gland. It is the basis for further examination: BAC or scintigraphy.
Ultrasonography is safe and easily accessible and it is also used for screening. Other imaging tests may often help to
identify focal lesions in the thyroid. The paper presents the characteristics of radioisotopically identified focal thyroid
lesions which permit their differential diagnosis.

Key words: elastography, thyroid carcinoma, thyroid nodules, thyroid ultrasonography
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— choroba Plummera); sporadycznie jest to pojedyncze,
Wstep autonomiczne ognisko (choroba Goetscha). Ryzyko wy-
Tarczyca to gruczot wydzielania dokrewnego, w ktérym krycia raka tarczycy (RT) w ZOT wynosi 4% [1]. Wigk-
stosunkowo czgsto wykrywa sig zmiany ogniskowe szo$¢ nowotwordw ztosliwych gruczotu stanowi rak bro-
w postaci zmian litych, torbieli czy zwapnien. Zmiany dawkowaty (ok. 80%), inne wystepuja znacznie rzadziej

wyczuwalne palpacyjnie okresla sig jako guzki. (rak pecherzykowy — ok. 11%, rdzeniasty — ok. 4%, ana-
Na podstawie badan sekcyjnych szacuje sig, ze zmia-  plastyczny — ok. 2%) [3].
ny ogniskowe tarczycy (ZOT) wystepuja u 50% popula- Wprowadzanie nowych metod diagnostycznych

cji [1]. Badanie palpacyjnie pozwala na wykrycie guzkéw oraz unowoczes$nianie istniejgcych skutkuje wzrostem
u 4-7% pacjentéw [2]. Znacznie wigkszg czuto$¢ diagno-  detekcji ZOT. Za zwigkszong wykrywalnoscia idzie po-
styczng ma ultrasonografia (USG) tarczycy pozwalajg- trzeba réznicowania oraz wyodrgbnienia zmian wyma-
ca na rozpoznanie ZOT u 40% badanych [1]. U wiekszo-  gajgcych dalszej diagnostyki. Z oczywistych wzgledéw
$ci chorych, u ktérych w badaniu USG rozpoznano w ciggu diagnostycznym okreslajagcym charakter zmia-
ZQOT, stwierdza sige zmiany mnogie (wole wieloguzkowe ny ogniskowej najwazniejsze jest wytypowanie struktur
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Rycina 1. Zmiana ogniskowa ptata prawego tarczycy. Widoczna otoczka
hypoechogeniczna — halo sign (strzatki)

Figure 1. Focal lesion in the right thyroid lobe. Hypoechogenic ring —
“halo” (arrows)

~podejrzanych”, wymagajacych zwiekszonej kontroli czy
wykonania biopsji. Kluczowa role, zwtaszcza w wykry-
waniu raka tarczycy, odgrywajg wiec badania obrazowe.
Wykorzystuje sie je takze do oceny czynnoséci ZOT oraz
obliczania dawki leczniczej radioizotopu.

Wsréd metod obrazowych do oceny zmian ognisko-
wych w tarczycy wykorzystuje sie:

USG,

scyntygrafie,

tomografie komputerowa szyi (TK),

rezonans magnetyczny szyi (magnetic resonance

- MR),

pozytonowa emisyjng tomografie komputerowg (po-

sitron emission tomography — PET),

inne, rzadziej wykonywane badania, jak termografia

czy badanie fluorescencyjne.

Sposrdéd badan obrazowych niewykorzystujgcych
izotopdw najczesciej wykonuje sie omdwione ponizej:
badanie USG, rzadziej badanie MR i TK szyi.

Badanie ultrasonograficzne tarczycy

USG to podstawowe badanie obrazowe gruczotu tar-
czowego. Jest stosunkowo tanie, nieszkodliwe, powta-
rzalne i wnoszace wiele informacji na temat czynnosci
tarczycy.

Obrazujgc ZOT w badaniu sonograficznym okreséla
sie:

wyglad morfologiczny zmiany ogniskowe]j — ksztatt,

sferycznosé, wielkosé,

echogeniczno$¢ w poréwnaniu do otaczajagcego

migzszu,

unaczynienie i struktury wewnatrzguzkowe (zwapnie-

nia, zmiany zwyrodnieniowe),
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umiejscowienie zmian i obraz struktur sasiaduja-
cych,
twardos¢ (elastografia).

Wyglad morfologiczny

Znaleziong zmiane ogniskowa nalezy zbada¢ w dwu pro-
jekcjach — poprzecznej i podtuznej. W okresleniu wielko-
$ci guzka podaje sie 3 wymiary: 2 w projekcji poprzecz-
nej (nalezy wybraé najwigkszy wymiar, nastgpnie pro-
stopadty do niego), a trzeci w projekcji podtuznej. Sred-
nica zmiany jest jednym z czynnikéw kwalifikujgcych
do celowanej biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej (ultra-
sound-guided fine needle aspiration biopsy — BACC). Ba-
daniu cytologicznemu powinny podlega¢ ZOT o $redni-
cy >1 cm oraz zmiany wyczuwalne palpacyjnie. Mniejsze
zmiany kwalifikuje sie do BACC po spetnieniu dodatko-
wych kryteriow zmiany podejrzanej. Srednica powyzej
4 cm [3,4] lub dynamika wzrostu wykazana w kolejnych
badaniach zwieksza prawdopodobienstwo RT i jest nie-
zaleznym po BACC wskazaniem do resekcji i weryfika-
cji histopatologicznej guza. Za dynamiczny wzrost uwa-
za sie zwiekszenie 2 z 3 wymiaréw ZOT w trakcie 6-mie-
siecznej obserwacji sonograficznej o >20%, jednak nie
mniej nizo 2 mm [5].

Ksztatt ZOT, regularnos$c¢ obrzeza oraz obecnos¢ hipo-
echogenicznej obwddki (,halo”) odzwierciedlajg jego
miejscowe oddziatywanie na sasiednie tkanki (ryc. 1).
Nieregularny ksztatt wraz z niewyrazng granicg stanowi
kryterium zmiany podejrzanej (naciekanie). Natomiast
obecnos$é hipoechogenicznej otoczki wskazuje raczej na
rozrost ,rozpychajgcy” sgsiednie tkanki, nienaciekajgcy,
charakterystyczny dla zmian tagodnych. Uwidocznione
+halo” moze by¢ takze wynikiem zwiekszonego przepty-
wu brzeznego gruczolakéw tarczycy.

Inny charakterystyczny parametr réznicujacy zmiany
ogniskowe to stosunek wymiardw przednio-tylnego guz-
ka do poprzecznego (gtebokos$é/szerokosé, anterioposte-
rior-to-transverse diameter — A/T). Jezeli wskaznik wy-
nosi 21 (shape taller than wider) ryzyko zmiany ztosliwej
sie zwieksza. Prawdopodobnie efekt ten jest spowodo-
wany bardziej dostosowujgcym sie do warunkéw anato-
micznych otoczenia ,wolnym” rozrostem zmiany tagod-
nej w poréwnaniu do ekspansji raka [5,6].

Podobng do A/T cecha réznicujgca jest sferycznosé
(poréwnywalne wymiary najwiekszy z najmniejszym).
Kula to bryfa o najbardziej ekonomicznym stosunku po-
wierzchni do objetosci, pozwalajgcym optymalnie wyko-
rzystywacé sktadniki odzywcze i tlen z otoczenia, dopoki
zmiana nie bedzie miata wtasnych naczyn potrzebnych
do dalszego wzrostu. Wskaznik sferycznosci >2,5 jest
charakterystyczny dla zmian tagodnych [5,7].

Hipoechogenicznosé

Zmiany ogniskowe obrazowane w tarczycy dzielg sie na
hipo-, hiper-iizoechogeniczne w stosunku do otaczajgce-
go migzszu. Hipoechogenicznos$¢ to cecha wzbudzajgca
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Rycina 2. Zmiana ogniskowa ptata prawego — unaczynienie typu |
Figure 2. Focal lesion in the right thyroid lobe — vascularization type Il
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Rycina 3. ZOT ptata prawego tarczycy — unaczynienie typu lll
Figure 3. Focal lesion in the right thyroid lobe — vascularization type llI

podejrzenie, ze zmiana jest ztosliwa. Cecha ta bierze
swoj poczatek z tkanki zawierajgcej mate, nieprawidto-
we pecherzyki koloidowe. Fale ultradzwigkowe odbijajg
sie od nich pod réznym katem. Dochodzi wtedy do roz-
proszenia i zmniejszenia ilosci powracajgcych do gtowi-
cy fal ultradzwiekowych — stagd powstaje obraz o zmniej-
szonej intensywnosci. Zwiekszony przeptyw krwi przez
guzek oraz jego bogatokomérkowos$é takze mogg powo-
dowac¢ hipoechogenicznosé. Swiadczy ona wiec o od-
miennej funkcji, architekturze i unaczynieniu ZOT w sto-
sunku do otaczajgcego migzszu, podobnie jak obserwu-
je sie to w zmianach ztosliwych.

RT najczesciej ma charakter zmiany hipoechogenicz-
nej (77-90%), litej (70%) [8]. ZOT o zmniejszonej echo-
genicznosci nalezy odrézni¢ od zmiany bezechowej, naj-
czesciej torbieli. Jej cechy charakterystyczne to: brak
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wewnetrznego unaczynienia, obecnos$¢ grzbietowego
wzmochienia echa i regularny ksztatt. Mimo ze torbiele
surowicze i koloidowe wystepujgce w tarczycy sg zmia-
nami tagodnymi, to czasami trudno je odroéznié od guz-
kéw ze zwyrodnieniem torbielowatym i w razie watpli-
wosci nalezy je dalej obserwowac¢. W przypadku po-
wstania torbieli krwotocznej (strzepy witdknika w swie-
tle) prawdopodobienstwo RT sie zwieksza [9].

Jedng ze zmian obrazowanych w badaniu USG jest
gruczolak przytarczyc. Najczes$ciej uwidacznia sie on
w postaci zmiany hipoechogenicznej z hiperechogenicz-
ng otoczka, ktéra lezy zwykle po grzbietowej stronie tar-
czycy i jest wyraznie od niej oddzielona (w 2-5% przy-
padkoéw przytarczyce sg zlokalizowane w migzszu tar-
czycy). Prawidtowg przytarczyce rzadko obserwuje sie
podczas badania USG, gdyz jej $rednica nie przekracza
6 mm [8].

Ocena unaczynienia i struktur wewnatrzguzkowych
Unaczynienie ZOT ocenia sie wedtug podziatu na 3
typy:

typ | — brak unaczynienia,

typ Il — przeptyw obwodowy z niewielkim przepty-

wem wewnatrz zmiany lub bez tego przeptywu

(ryc. 2),

typ Il - mieszany z wigkszym przeptywem wewnatrz

niz na obwodzie (ryc. 3).

W wiekszosci RT stwierdza sig liczne, chaotycznie
rozmieszczone naczynia — typ Il [5,8]. Jest to charakte-
rystyczna cecha wynikajgca z angiogenezy nowotworo-
wej. Naczynia te sg niepetnowartosciowe, o kretym, nie-
regularnym przebiegu, czasami $lepo zakonczone. Typ
lill unaczynienia wigze sie zwykle ze zmianami tagodny-
mi (torbiele, gruczolaki), chociaz w przypadku nadczyn-
nego guzka autonomicznego czesto stwierdza sie nad-
mierne unaczynienie (takze w poblizu guzka). Zwigksze-
nie czutosci badania mozna uzyskaé, stosujgc technike
CD Fine-Flow. Polega ona na badaniu wolnych przepty-
wow, co umozliwia obserwacje przeptywu w naczyniach
o matej srednicy.

Nastepna cechg zmian ztosliwych tarczycy jest obec-
no$¢ mikrozwapnien obrazujgcych ciatka piaszczakowa-
te (70% przypadkéw) [8]. Sa to silnie wysycone struk-
tury, najczesciej niedajgce cienia z powodu matych
rozmiarow (1-2 mm) [8]. Prawdopodobnie sg one od-
zwierciedleniem zmian degeneracyjnych w obszarach
mikrozawatow lub ognisk martwicy na szczycie broda-
wek raka. Wieksze zwapnienia z cieniem akustycznym
spotyka sie w raku rdzeniastym, cho¢ sg one takze cechag
zmian pozapalnych oraz ,starzenia sie” tarczycy. Obrgcz-
kowate zwapnienia otaczajgce guzek opisywane jako ob-
jaw ,skorupki jajka” (egg-shell) wystepujg zwykle w ta-
godnych, niepowiekszajgcych sie latami zmianach [5].
W ocenie morfologii mikrozwapnien moze sig okazac
pomocna metoda MicroPure. Polega ona na wyodreb-
nieniu zsonogramu mikrozwapnien i przedstawieniu ich
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w barwie biatej na niebieskim tle, co pozwala doktadnie;j
badaé ich morfologie [10].

Umiejscowienie zmian ogniskowych tarczycy oraz
ocena struktur sasiadujacych (wezty chtonne)
Lokalizacja ZOT w tarczycy moze dostarczy¢ dodatko-
wych wskazéwek. Rak rdzeniasty zwykle sytuuje sig
w goérnych biegunach ptatéw tarczycy, gdzie nagroma-
dzenie komoérek C jest najwieksze, czasami wystepuje
obustronnie [11].

W okoto 15-20% przypadkéw rakéw brodawkowa-
tych i rdzeniastych dochodzi do zajecia weztow chton-
nych (WCh) [8]. Parametrami roéznicujgcymi ocene
WCh sg: proporcje wymiaréw, architektura, unaczy-
nienie, zwapnienia oraz cechy podejrzane w obszarze
sptywu wezta. O ztosliwym charakterze limfadenopatii
moze $wiadczy¢ powiekszenie lub nieprawidtowy obraz
morfologiczny wezta. Prawidtowe wymiary wezta szyj-
nego nie przekraczajg 10 x 20 mm [8], jednak wazniej-
szym parametrem jest jego nieprawidtowa morfologia.
Pozwala ona odréznié¢ z pewng doktadnoscig wezet od-
czynowy zmieniony reaktywnie z powodu toczacego sie
w jego sptywie zapalenia od przerzutu nowotworowego.
Stosunek wymiaru podtuznego do poprzecznego (So/-
biati-index — Sl) wynoszacy >2 przemawia za tagodnym
charakterem zmiany [3].

Wezet odczynowy ma mniej zwartg strukture i po-
wieksza sie proporcjonalnie, co jest zwigzane z rowno-
miernym naptywem i namnazaniem komaérek zapalnych.
Poza tym dopasowuje sie on do warunkéw anatomicz-
nych i otoczenia. Natomiast przerzut do wezta rozrasta
sie promieniscie, odsrodkowo, zmieniajgc jego propor-
cje. Sprawia to, ze powieksza sie on bardziej w wymiarze
poprzecznym, przyjmujac ksztatt owalny, zblizony do ku-
listego lub nieregularny czy maczugowaty spowodowa-
ny rozrostem na obwodzie wezta. W tym przypadku to
tkanki otaczajace modelujg sie wokot zajetego wezta.

Prawidtowy WCh posiada warstwe korowg, rdzenio-
wa i wneke, do ktdrej wnikajg naczynia. W obrazie USG
whneka jest czgs$cig hiperechogenng, przyjmujgca ksztatt
peczka rozchodzacych sie naczyn (hilar line) [5]. Obec-
nos$¢ wneki przemawia za odczynowym charakterem
adenopatii. Wezet przerzutowy jest najczesciej w cato-
$ci hipoechogeniczny, bez widocznej wneki i prawidfo-
wej architektury unaczynienia.

Nastepng cechg uwidaczniang w USG, ktéra $wiadczy
o ztosliwosci sg zaburzenia architektury wezta, np. zmia-
ny torbielowate, zwapnienia, nieprawidtowe wtrety, nie-
jednorodnos$¢ echogeniczna kory. Do oceny sonograficz-
nej WCh stosuje sie kryteria Gérgesa oceniajgce ryzyko
zmiany podejrzanej w zaleznoséci od jej ksztaftu (Sl), jed-
norodnosci (kryterium A) oraz przeptywu wewngtrz WCh
(kryterium B). Jezeli wewnagtrz WCh stwierdza sie mate,
nieregularne, hiperechogeniczne zmiany ogniskowe (kry-
terium A) w potgczeniu z nieregularnym rozproszonym
przeptywem krwi w badaniu doplerowskim (kryterium
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B), to wéwczas proporcje nie sa tak istotne i za podejrza-
ny traktuje sie wezet o Sl <4. W przypadku gdy spetnio-
ne jest tylko kryterium B za potencjalnie ztosliwy uwaza
sie wezet o SI <3. Gdy WCh nie spetniajg kryteriow A i B
podejrzanym jest wezet o stosunku wymiaréw podtuz-
nego do poprzecznego zblizonym do 1 [7].

Obecno$¢ podejrzanych zmian ogniskowych w migz-
szu tarczycy oraz nieprawidtowego obrazu ultrasono-
graficznego uktadu limfatycznego po tej samej stronie
(w miejscu sptywu), tzw. pakietowanie czyli grupowa-
nie powyzej 3 weztéw blisko siebie znacznie zwigksza
prawdopodobienstwo RT.

~Twardosé¢” (elastografia)
Wsréd nowych metod ultrasonograficznych coraz wiek-
sze uznanie zdobywa ocena ,twardosci” guzka (elasto-
grafia). Badanie polega na poréwnaniu twardosci zmiany
ogniskowej i otaczajgcych jg tkanek, a nastepnie przed-
stawieniu tego w skali barwnej. ,Twardo$¢” guza zwykle
koreluje z jego ztosliwoscig — im mniej elastyczna zmia-
na, tym wieksze prawdopodobienstwo raka. ,Twardo$¢”
przedstawia sige w skali barwnej, ktora wizualizuje zdol-
no$¢ odksztatcania pod wptywem ucisku z zewnatrz lub
od wewnatrz (pulsacyjny ucisk t. szyjnej). Po przeksztat-
ceniu komputerowym otrzymuje sie obraz guza i tkanek
otaczajgcych w skali koloréw od niebieskiego (,,twardy”)
do czerwonego (,miekki”). Wyrdznia sie 5 stopni ela-
stycznosci guza: I° — elastyczno$é w obrebie catego guza,
I1° - elastyczno$é w duzej czes$ci guza, llI° - elastycznosé
na obrzezach guza, IV° - brak elastycznosci w guzie, V° —
brak elastycznos$ci w guzie i poza guzem [12]. Czutos$é
metody dla wskaznika IV°® i V° w wykrywaniu zmian zto-
sliwych wynosi 97%, a swoisto$¢ 100% [12].

Elastografia mimo niezaprzeczalnych zalet (szybkos¢
wykonania, bezpieczenstwo, znakomita czutos¢ i swo-
isto$¢) posiada pewne ograniczenia. Je$li badanej zmia-
nie towarzyszg zwtéknienia migzszu i zwapnienia, czu-
fo$¢é badania znaczaco maleje, poniewaz aparat poréw-
nuje zdolnosci odksztatcen guza z nieprawidtowym
punktem odniesienia (stwardniatg tkankg) i w efekcie
guz wydaje sie ,miegkki”. Z kolei ZOT z licznymi mikro-
zwapnieniami wewnatrz lub z uwapniong otoczkg wy-
barwia sie na niebiesko, mimo ze jego ,twardos$¢” wy-
nika z innych przyczyn niz poszukiwane. Inng niedogod-
nos$¢ tego badania stanowi ocena duzych guzéw (>4 cm),
gdyz skan obejmuje zbyt maty fragment poréwnawcze-
go migzszu poza guzem. W przypadku guzéw z duzag
komponentg ptynowa lub torbieli warto$é¢ elastografii
zmniejsza sig, gdyz stopien ugiecia nie zalezy od ,twar-
dosci” tkanki litej zmiany, ale od catego tworu.

Obrazowanie ,twardosci” segmentalnej pozwala
takze wyznaczy¢ miejsce pobrania materiatu do BACC,
a w przypadku wola wieloguzkowego wytypowac¢ guzy
najbardziej ,podejrzane”.

Do diagnostyki réznicowej mozna takze wykorzystaé
analize komputerowg skali szarosci, ktéra wraz z innymi
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parametrami, jak np. widmo gestosci, pozwala ,wytapy-
wac” zmiany podejrzane. Trafno$¢ rozpoznan raka tar-
czycy z wykorzystaniem tej metody ocenia sie¢ na 80%
[9].

Inne mozliwosci USG to obrazowanie harmoniczne
polegajace na stosowaniu fal harmonicznych dajacych
obraz o lepszym kontrascie w skali szaro$ci oraz sonoCT,
w ktérym obraz ostateczny powstaje z natozonych ob-
razow danego obszaru powstatych pod réznymi katami.
Techniki te charakteryzuja sie bardzo dobrg rozdzielczo-
$cig obrazu, mniejszg liczbg artefaktéw, a takze pozwala-
ja doktadniej oceni¢ granice zmian ogniskowych [8].

Tomografia komputerowa i rezonans
magnetyczny szyi
TK i MR szyi nie sg badaniami pierwszego rzutu w dia-
gnostyce pierwotnych nowotwordw tarczycy, z racji
mozliwosci wykonania pod wieloma wzgledami lepsze-
go, mniej szkodliwego i bardziej dostepnego badania
ultrasonograficznego. Wskazaniem do wykonania ba-
dania TK lub MR w diagnostyce przedoperacyjnej jest
podejrzenie ekspansji pozatarczycowej nowotworu. Po-
zwala to okresli¢ stopien zaawansowania choroby i za-
planowac zakres zabiegu. Inne wskazania to: ocena tkan-
ki tarczycowej w miejscu niedostepnym dla fal ultradz-
wigkowych jak np. w wolu zamostkowym oraz ocena po
resekcji RT. Czesto dzieki wykonaniu tych badan zinnych
przyczyn (jak np. ocena kregostupa szyjnego w MR czy
ptuc w TK) przypadkowo wykrywa sie podejrzane zmia-
ny w tarczycy.

TK szyi nalezy planowaé ostroznie do oceny przed-
i pooperacyjnej. Uzywajac kontrastu jodowego do po-
prawy jakos$ci obrazu, mozna spowodowa¢ znaczne osta-
bienie jodochwytnosci tkanki tarczycowej, co uniemoz-
liwia leczenie uzupetniajgce radiojodem i diagnostyke
scyntygraficzng RT przez 6 miesiecy [7,13]. W zwigzku
z tym, jezeli nie mozna wykluczyé¢ w tym czasie terapii
lub diagnostyki z uzyciem '3, badanie takie nie powinno
by¢ wykonywane. TK bez uzycia $rodkéw kontrastowych
ma natomiast o wiele mniejszg wartos$¢ diagnostyczna.

Réznicujgc podejrzane zmiany w tkance tarczyco-
wej przy uzyciu TK, nalezy przede wszystkim zwrécié
uwage na cechy ekspansji wewnatrz- i zewnatrztarczy-
cowej. Cechami ztosliwosci, ktére mozna wykazac takze
w badaniu USG, sg: wielkos¢, ksztatt zmiany, obecnosé
mikro- i makrozwapnien (niewidoczne w MR) oraz zmia-
ny w tkankach sasiednich. TK jest warto$sciowym bada-
niem przy ocenie naciekania tchawicy i krtani oraz w wy-
krywaniu ognisk przerzutowych w kosciach (np. krego-
stupa szyjnego) i ptucach. Wtasciwie tylko w tych sy-
tuacjach przewyzsza badanie USG. Cechami nacieku
tkanek pozatarczycowych sa: modelowanie, nieregular-
ne granice styku, zmiany struktury przylegajgcych tkanek
oraz przekraczanie granic anatomicznych. W przypad-
ku naciekania tchawicy czy szklistych chrzgstek krtani
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dochodzi do osyfikacji i wapnienia przylegajgcej do RT
tkanki chrzestnej — sg to wczesne i czute kryteria nacie-
kania przewodu oddechowego, niestety trudne do od-
réznienia od fizjologicznej sklerotyzacji. Pozostate cechy,
jak: rozdecie chrzastki, obecno$é nieprawidtowej masy
po obu stronach chrzgstki, jej nieregularny zarys, nad-
zerki, to cechy pdézne, ale bardziej swoiste [7]. Po$red-
nig cechg naciekania jest powierzchnia kontaktu zmiany
ze strukturg sasiednig wyrazona w stopniach miary kata.
Naciekanie jest bardzo prawdopodobne, jezeli RT styka
sig z chrzastka krtani lub przetyku wycinkiem obwodu
>90°, w przypadku tchawicy jest to >135°, a tetnicy szyj-
nej >225° [13]. Zaletg TK w poréwnaniu z MR jest krot-
szy czas badania oraz mozliwo$é wykorzystania do na-
prowadzania igty biopsyjnej na guzy niedostgpne dla so-
nografii. Wady to: ekspozycja na promieniowanie, czesto
brak mozliwosci uzycia kontrastu, wizualizacja w jednej
ptaszczyznie.

MR szyi jest najlepszym badaniem obrazowym
do oceny naciekania przez nowotwor ztosliwy sgsied-
nich tkanek [13]. Pokazuje znakomicie granice tkanek
o matych réznicach kontrastu [3,14]. Wskazanie do przed-
operacyjnego badania MR u pacjenta z RT stanowi podej-
rzenie pozatarczycowej ekspansji nowotworu. W przy-
padku pojawienia sie objawéw porazenia nerwu krtanio-
wego w postaci chrypki, bezgtosu, napadowego kaszlu
0 niewyjasnionej przyczynie czy zaburzenh przetykania
u chorego z podejrzeniem lub zdiagnozowanym RT wy-
konanie badania przed zabiegiem moze wptyngé na roz-
legtos$é operacji [3,7]. Czuto$¢ diagnostyczna MR w sytu-
acji naciekania przez nowotwér nerwu krtaniowego lub
chrzgstek krtani wynosi 80-95% [14].

Obrazy T,-zalezne doskonale ukazujg nieregularne
granice ztosliwych ZOT [15]. Dodatkowo po wzmocnie-
niu obrazu kontrastem gadolinowym wokét zmiany na-
ciekajgcej pojawia sie charakterystyczna hiperintensyw-
na linia [15].

W réznicowaniu ZOT oprécz cech naciekania wazny
jest wyglad morfologiczny w kolejnych sekwencjach pro-
tokotu badania. Obrazy T,-zalezne s3 pomocne do wy-
krywania ZOT, ktére charakteryzuje wysoki sygnat w od-
réznieniu od obrazéw T,-zaleznych [15]. Podobnie wygla-
dajg obszary obrzeku, zapalenia oraz WCh. Ocena ksztat-
tuiproporcji w MR jest taka sama jak wyzej opisana przy
badaniu USG.

W badaniu pooperacyjnym MR moze stuzy¢ do oce-
ny wznowy miejscowej lub oceny doszczgtnosci zabie-
gu. Pozwala tez m.in. réznicowac blizne od tkanki nowo-
tworowej. W obrazach T,-zaleznych oraz T,-zaleznych
(po podaniu kontrastu) tkanka bliznowata wysyta staby
sygnat, a tkanka rozrostowa intensywny [15].

Przy ocenie zmian w tarczycy za pomoca TK i MR
waznych danych moze dostarczy¢ wyglad WCh w obsza-
rach sptywu (badaniem pierwszego rzutu w przypadku
limfadenopatii jest USG) [7]. Cechy podejrzane opisane
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w badaniu sonograficznym tarczycy to wielko$¢, ksztatt,
proporcje wymiarow, pakietowanie. Cechami zfosliwej
adenopatii w badaniu TK sg dodatkowo kalcyfikacje oraz
obecnos$¢ nieprawidfowych ,jasnych” struktur wewnatrz
(podobnych sygnatem do tkanki tarczycowej) bedacych
obrazem tkanki nowotworowej produkujacej koloid [3].
W MR przy ocenie WCh nalezy zwréci¢ uwage na obec-
no$¢ hiperintensywnej, ttuszczowej wneki w obrazach
T,- i T,-zaleznych, ktérej sygnat w poréwnaniu z tkanka
nowotworowa jest tfumiony w obrazie z supresjg ttusz-
czu [3]. Inna cecha, jak np. obecnosé centralnej nekrozy
z marginalnym wzmocnieniem po kontrascie gadolino-
wym, przemawia za przerzutem do wezta [15].

Inne badania

Omawiajgc nieizotopowe metody diagnostyczne
w tyreologii nalezy wspomnieé o termografii.

Termografia tarczycy pomaga wykryé miejsca o nie-
jednorodnosci temperaturowej wynikajacej ze zrézni-
cowania metabolicznego poszczegdélnych regiondéw.
Ujawnia procesy zapalne, zmiany nowotworowe ztosli-
we czy guzki ,gorgce”, jednak charakteryzuje sie matg
swoistoscig i nie uzywa sie jej w codziennej praktyce
medycznej.

Podsumowanie

W znakomitej wiekszoséci wykrytych ZOT rozpoznanie
choroby mozna ustali¢ na podstawie badania hormo-
nalnego, USG, biopsji oraz ewentualnego badania izoto-
powego. Rozszerzenie diagnostyki o TK lub MR nie jest
standardowym podej$ciem, choé badania te mogg by¢
zrédtem cennych informacji. Najczesciej jednak rozpo-
znanie ZOT z uzyciem tych metod nastepuje przypadko-
wo, przy wykonywaniu ich z innych powodoéw.
Przedstawione w artykule cechy réznicujagce zmia-
ny tarczycy oceniane w badaniach obrazowych sg po-
mocne w ocenie ryzyka ztosliwosci dla poszczegdéinych
zmian. Dopiero poprzez dalszg ocene cytologiczng lub
histologiczng mozna ostatecznie ustali¢ rozpoznanie.
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Badania obrazowe z wykorzystaniem
metod radioizotopowych
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Radioisotopic imaging in the differential diagnosis of focal
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Streszczenie. Badania radioizotopowe odgrywaja znaczaca role w diagnostyce réznicowej zmian ogniskowych w tarczycy
(ZOT). W pewnych sytuacjach klinicznych takiego badania nie mozna zastapié. Dzieje sig tak w przypadku podejrzenia
guzkéw autonomicznych czy rozsiewu raka tarczycy. W pracy przedstawiono charakterystyczne cechy réznicujace ZOT

w badaniach radioizotopowych.

Stowa kluczowe: pozytonowa tomografia emisyjna, rak tarczycy, scyntygrafia tarczycy, zmiany ogniskowe tarczycy

Abstract. Radioisotopic imaging plays an important role in the differential diagnosis of focal lesions in the thyroid. In some
cases, this examination cannot be replaced, e.g., in the case of suspected autonomous nodule or metastatic thyroid cancer.
The study presents the characteristics in differentiating diagnosis of focal lesions of the thyroid in the assessment of

radioisotope examinations.

Key words: positron emission tomography, thyroid cancer, thyroid focal lesions, thyroid scintigraphy
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Badania izotopowe dostarczajg cennych wskazéwek po-
mocnych w réznicowaniu zmian ogniskowych w tarczycy
(ZOT). Obraz scyntygraficzny odzwierciedla rozktad groma-
dzenia znacznika radioizotopowego w zaleznosci od jego
dystrybucji oraz przemian wewnatrzkomoérkowych. W za-
leznosci od wtasciwosci uzytego radiofarmacetyku mozna
zbadacé przyczyne réznicy jego wychwytu przez ZOT w po-
rownaniu do otaczajacej tkanki. W przypadku raka tarczy-
cy (RT), ktérego metabolizm stuzy gtéwnie rozplemowi ko-
moérkowemu, obserwuje sie w zmianach zwigkszony wy-
chwyt analogu glukozy (fluorodeoksyglukozy), ktéry jest
wykorzystywany do uzyskiwania energii. Natomiast zmia-
ny toksyczne (nadczynne), zwykle fagodne, gromadzg sub-
strat do produkcji hormondw tarczycy w postaci izotopéw
jodu. W artykule oméwiono poszczegolne badania obra-
zowe z uzyciem radioizotopéw w réznicowaniu ZOT.

Adres do korespondencii: lek. Krzysztof Giejda

Klinika Endokrynologii i Terapii Izotopowej CSK MON WIM
ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa

tel./faks: +48 22 68 16 110, e-mail: giejda@wp.pl

Do badan takich zalicza sie: scyntygrafie i pozytono-
wa emisyjng tomografie komputerowg (positron emis-
sion tomography — PET).

Scyntygrafia tarczycy

Scyntygrafia jest badaniem wykorzystujagcym zjawisko
regionalnego gromadzenia radioizotopu lub substancji
znakowanej izotopem do uwidocznienia struktur patolo-
gicznych w okreslonym narzadzie i/lub wykazania istnie-
nia okreslonej komérkowej czynnos$ci metabolicznej. Pro-
mieniowanie y emitowane przez izotop jest rejestrowane
w gamma kamerze, a nastgpnie przetwarzane w posta-
ci obrazu. Badanie w technice tomograficznej scynty-
grafii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT) umozli-
wia dodatkowo uzyskanie obrazu tréjwymiarowego po-
zwalajgcego na umiejscowienie przestrzenne obrazowa-
nej zmiany.

Badania obrazowe z wykorzystaniem metod radioizotopowych w diagnostyce réznicowej zmian ogniskowych w tarczycy. Cze$¢ |l 261
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Rycina 1. Scyntygrafia technetowa. Guz ,goracy” pfata lewego

Figure 1. Technetium scintigraphy of the thyroid. “Hot" area presented
in the left lobe.

Jeszcze bardziej zaawansowang metodg jest badanie
SPECT-CT polegajace na naktadaniu obrazu radiologicz-
nego (anatomicznego) tomografii komputerowej i scyn-
tygraficznego SPECT (czynnos$ciowego), co daje obraz
o wiekszej rozdzielczosci. Ze wzgledu na rozdzielczosé
badania izotopowe sg najbardziej przydatne do rézni-
cowania guzkow o $rednicy >2 cm [1]. W duzej mie-
rze wigze sie to z ,maskujgcym” promieniowaniem tta
oraz naktadaniem sig obrazéw zdrowej tkanki na zmia-
ne patologiczna.

Do badan scyntygraficznych obrazujacych gruczot
tarczowy wykorzystuje sie:

technet (99MTg),

izotopy jodu: jod-131 (131), jod-123 (123]),

inne radiofarmaceutyki: metoksy-izo-butylo-izo-

nitryl (sestamibi, 99MTc-MIBI), 99MTc-tetrofosmi-

na, 207TI-thallium chloride (2°'Tal), 87Ga-gallium
citrate (®7Gal), kwas dwumerkaptobursztyno-
wy (%9MT¢(V)-DMSA), metajodobenzylguanidyna

(123/1311.MIBG), analogi somatostatyny sprzezone

zindem ("MIn) lub z 99MTc,

Pozgdanymi cechami radioizotopu wykorzystywane-
go do diagnostyki obrazowej sa:

kroétki potokres fizycznego rozpadu (TY2),

emisja monoenergetycznego promieniowania vy

o energii 130-200 keV,

brak emisji promieniowania 3 oraz innych promienio-

wan czastkowych.

Inne wazne cechy to: niska cena, dostepnosé.

Najkorzystniejsze cechy fizyczne wykazujg 2¥™Tc i 23]
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(nieprodukowany w Polsce). Najczesciej w praktyce kli-
nicznej wykorzystuje sie technet i 131I.

Zmiany ogniskowe zobrazowane w badaniu scynty-
graficznym dzielg sig na:

»~gorgce” (gromadzg radioznacznik znacznie silniej niz

otaczajgca tkanka gruczotowa, zwykle hipometabo-

liczna z powodu supresji TSH; ryc. 1),

»~zimne” (nie gromadzg radioznacznika),

»ciepte” (gromadzg radioznacznik poréwnywalnie

do otaczajgcego migzszu).

Obrazowanie radioizotopowe ZOT zalezy od una-
czynienia ogniska, wychwytu, metabolizmu i wyptuki-
wania znacznika. Dla tkanki guza ztosliwego charakte-
rystyczne jest bogate, patologiczne unaczynienie. Na-
czynia nowotworowe majg nieregularny przebieg, nie-
prawidtowa budowe $ciany, fenestracje i czgsto koncza
sie $lepo. Powoduje to zwiekszone gromadzenie znacz-
nika w fazie naczyniowej badania (juz po 1 min od po-
dania dozylnego 99™MTc). Zwigkszony przeptyw, zmniej-
szony wychwyt i metabolizm powodujg jednak szybkie
wypfukiwanie znacznika, co w rezultacie obrazuje guza
ztosliwego podczas standardowego badania, najczesciej
jako obszar ,zimny”.

Technet (99™MT¢)

Technet jest izotopem otrzymywanym z izotopu molibde-
nu (9Mo). Mozliwo$¢ wytwarzania %9™Tc majg wszystkie
zaktady medycyny nuklearnej na terenie kraju. Dodatkowe
zalety 99™MTc to: krotki okres potowicznego rozpadu (6 h),
brak emisji promieniowania 8 oraz optymalna energia pro-
mieniowania (140 keV), ktéra powoduje mniej uszkodzen
w przylegtych tkankach [2,3]. Mata energia promieniowa-
nia czyni jednak izotop mato przydatnym w obrazowa-
niu zmian za przestong kostng (obojczyki, mostek). Wade
99mT¢ stanowi takze fakt, ze nie bierze udziatu w przemia-
nach organicznych, a przez to nie w petni odzwierciedla
czynno$é gruczotu tarczowego. 29MTc jest wytapywany
przez symporter sodowo-jodkowy (sodium (Na)-iodide
symporter — NIS) tyreocytéw, nastepnie niewykorzysta-
ny przechodzi biernie do przestrzeni miedzykomaérkowej.
Tak wiec, w rzeczywistosci badanie technetowe odzwier-
ciedla tylko czynnos$é¢ NIS. Poniewaz obrazowanie wyko-
nuje sie po krétkim czasie od podania dozylnego izoto-
pu (30 min), wynik z powodu wiekszego promieniowania
tta jest mniej ,wyrazny” niz podczas scyntygrafii jodowej
z 13" wykonywanej po 24 godzinach. Wychwyt Tc w cza-
sie badania prawidtowej tarczycy wynosi 1,5-2% [4], a jo-
dochwytnos$é (w populacji polskiej) 10-35% [5].

lzotopy jodu

23] w Polsce wykorzystuje sie rzadko z powodu jego
ograniczonej dostepnosci (produkcja cyklotronowa). Zde-
cydowanie szersze zastosowanie w tyreologii ma izotop
131], ktéry jest otrzymywany z reaktora na terenie kra-
ju. Jak naturalny jod, bierze on udziat w organifikacji (ta-
czeniu z biatkiem) i syntezie hormonoéw tarczycy. Duza

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011



PRACE POGLADOWE

NM Transaxials

NM Sagittals

NM Ceoreonals

MIF Navigate

Rycina 2. Scyntygrafia perfuzyjna serca z %™Tc-MIBI. Przypadkowo uwidoczniony guz prawego plata tarczycy (strzatki)
Figure 2. Incidental lesion of the right thyroid lobe (arrow) showed during perfusion scintigraphy of the heart with %3™Tc-MIBI

energia promieniowania czyni go przydatnym w obrazo-
waniu wola zamostkowego i stabojodochwytnej ektopo-
wej tkanki tarczycowej oraz przerzutéw odlegtych. Emi-
tujgc promieniowanie o duzej energii, powoduje wigk-
sze uszkodzenia tkanek niz jednorodny, krétko dziatajacy
emiter y (1231, Tc). Dlatego tez '3'l wykorzystuje sig w te-
rapii izotopowej w celu zniszczenia tkanki nadczynnej czy
nowotworowe;.

W rakach zréznicowanych tarczycy wykazujgcych ak-
tywnos$¢ NIS moze dochodzié¢ do zaburzen organifikaciji
jodu przez nieprawidtowe komérki, w tym przypadku zmia-
ny ,gorgce” w angioscyntygrafii technetowej (faza nieorga-
niczna —wczesna) moga sie okazaé ,zimnymi” po 24 godzi-
nach od podania doustnego '3l (w fazie p6znej). Zjawisko
to wystepuje w 1 na 30 ,technetowych” guzkéw gorgcych
i wigze sie ze zwigekszonym ryzykiem ztosliwosci [5,6].
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~Zimne” scyntygraficznie nowotwory ztosliwe tar-
czycy, ktore catkowicie nie gromadzg jodu (brak NIS), to
rak rdzeniasty, anaplastyczny, chtoniak oraz nowotwo-
ry przerzutowe. Rak brodawkowaty nietworzgcy koloidu
rzadko moze gromadzi¢ znacznik — jezeli jest to odmiana
pecherzykowa prawdopodobienstwo takie jest wieksze.
Rak pecherzykowy i oksyfilny z reguty gromadzg izotop
jodu [6]. Weryfikacja scyntygraficzna zmiany stwierdzo-
nej w badaniu USG nie pozwala w sposdéb jednoznaczny
wykluczy¢ zmiany ztosliwej, lecz tylko zwigkszy¢ praw-
dopodobienstwo diagnozy. Ryzyko zmiany ztosliwej
w zmianie ,zimnej”, litej wynosi 10-20% [6,7]. Nalezy
zaznaczy¢, ze zmianami ,zimnymi” sg takze torbiele lub
ZOT ze znaczng komponentg torbielowatg. Wskazuje to
na potrzebe wzajemnej weryfikacji badan (USG). Zmia-
ny ,gorace” rzadko majg charakter ztosliwy. Prawdo-
podobienstwo istnienia raka w pojedynczym guzku ,go-
ragcym” (autonomicznym) jest znikome — <4% [6,8]. Do-
tyczy zazwyczaj rakéw pecherzykowych. ,Ciepta” ZOT
powinna wzbudzaé¢ niepokdj onkologiczny z dwéch po-
wodoéw: po pierwsze obszar ciepty nie swiadczy o au-
tonomii, po drugie przykryty tkankg gruczotowg guzek
»Zimny” moze dawaé rzutowany obraz scyntygraficzny
guzka ,cieptego” [6].

Inne radiofarmaceutyki
W diagnostyce izotopowej tarczycy wykorzystuje sie
takze inne radiofarmaceutyki: 99™MTc-MIBI, 99™Tc-tetro-
fosmina, 201Tal, 67Gal, 99MT¢(V)-DMSA, 123/131-\MIBG oraz
analogi somatostatyny sprzezone z '"In lub 99™Tc. Se-
stamibi, tetrofosmina, gal i tal mozna wykorzystywaé
w wykrywaniu wszystkich RT, natomiast pozostate sg
pomocne w diagnostyce raka rdzeniastego.

201Ta| to izotop cyklotronowy o wtasciwosciach onko-
filnych. Po podaniu dozylnym jest aktywnie transporto-
wany gtéwnie przez pompeg sodowo-potasowg do wne-
trza komorek. Ze wzgledu na farmakokinetyke traktu-
je sie go jako analog potasu, jednakze stopien jego wy-
chwytywania przez komoérki jest znacznie wyzszy niz
potasu. Wynika to z wykorzystywania przez tal takze in-
nych drég transportu do cytoplazmy (wspéttransport
chlorkowy, kanat wapniowy). Wychwyt jest uzaleznio-
ny od przeptywu (dystrybucja naczyniowa, wymywanie)
oraz od metabolizmu komoérki (wychwyt i redystrybucja
radiofarmaceutyku). Wtasciwosci onkofilne talu obecnie
rzadko sie wykorzystuje z powodu tatwiejszego dostepu
do innych radiofarmaceutykow [9,10].

99mTc_MIBI to radiofarmaceutyk znajdujacy zastoso-
wanie gtéwnie w scyntygrafii perfuzyjnej migénia serco-
wego (ryc. 2) oraz diagnostyce lokalizacyjnej gruczolakow
przytarczyc. Od dawnaznana jestjego wiasciwo$¢ groma-
dzenia sie w komoérkach o nasilonym metabolizmie, o du-
zym potencjale btonowym, charakteryzujgcych sie m.in.
zwigkszong liczbg mitochondriéw. Takimi komoérkami sg
np. komaorki nowotworowe. Znacznik podany do tozyska
naczyniowego przenika biernie przez btony komorkowe.

264

Nowotwoér ztosliwy w zwigzku z patologicznym unaczy-
nieniem juz przy pierwszym ,przej$ciu” jest poddany
dtuzszemu kontaktowi z radiofarmaceutykiem zalegaja-
cym w patologicznych naczyniach. Nastepnie MIBI dy-
funduje z cytoplazmy do mitochondriéw. Przypuszczal-
nymi czynnikami ,wabigcymi” substancje do wnetrza ko-
morek neoplazmatycznych sg: przeciwstawno$é tadun-
ku radiofarmaceutyku (dodatni) i wnetrza mitochondriéw
(ujemny) oraz lipofilno$¢ zwiagzku ufatwiajgca mu przeni-
kanie przez btony komérkowe [3,9,11].

Czynnikami wptywajgcymi na gromadzenie radio-
izotopu w komorce sg potencjat przezbtonowy zaréwno
komodrkowy, jak i mitochondrialny oraz obecno$¢ trans-
bfonowej P-glikoproteiny (Pgp). Im wiekszy potencjat
przez btone komodrkowsa (I bariera), tym trudniej znacz-
nik wydostaje sie do przestrzeni miedzykomorkowej,
z ktérej moze by¢ wyptukiwany. Nastgpny czynnik wpty-
wajacy na gromadzenie znacznika w komérkach to licz-
ba mitochondriéw. Sestamibi przenika do ich wnetrza,
gdzie jest zatrzymywany przez potencjat podwaojnej bto-
ny mitochondrialnej (Il bariera). Komérki nowotworowe
majg znacznie przy$pieszony metabolizm ukierunkowa-
ny gtéwnie na rozplem, w zwigzku z czym posiadajg sto-
sunkowo duzg liczbe mitochondriéw. Na biodystrybucje
wewnatrzkomaérkowa 9¥mTc-MIBI wptywa takze Pgp. Od-
powiada ona za aktywny transport substancji toksycz-
nych (w tym lekéw) na zewnatrz komorki. Jej obecnosé
wigze sie z genem odpowiadajgcym za opornosé wielo-
lekowa. Ekspresja Pgp w btonach komérek nowotworo-
wych powoduje wypychanie znacznika z komorki i odpo-
wiada za ostabione kontrastowanie scyntygraficzne nie-
ktorych nowotworéw [12]. 99MTc-MIBI jest nieswoistym
radiofarmaceutykiem onkofilnym, jednak wykazuje naj-
wieksze powinowactwo do raka pecherzykowego, rdze-
niastego oraz oksyfilnego (z komérek Hurtla) tarczycy.
Wedtug wielu autoréow brak wychwytu MIBI daje pew-
nos$é¢, ze guz tarczycy jest zmiang fagodng, natomiast
gromadzenie izotopu nie przesgdza o ztosliwosci (moze
odzwierciedlaé¢ nadczynno$¢ hormonalng) [12,13].

99mTc-tetrofosmina ma podobne wtasciwosci
do sestamibi.

67Ga to radiofarmaceutyk o powinowactwie do tkan-
ki nowotworowej. Po podaniu dozylnym wigze sig z no$-
nikami zelaza: transferyng, laktoferytyng lub ferrytyna.
Powstaty kompleks taczy sie z receptorem transferyno-
wym na komérkach nowotworowych, gdzie 7Ga odta-
cza sie i dostaje sie do cytoplazmy. Nastepnie taczy sie
ze swoistg proteing i zostaje odtozony w lizosomach
lub taczy sie z btong retikulum endoplazmatycznego.
Ze wzgledu na dostepnos$¢ radiofarmaceutykow o lep-
szych wtasciwosciach fizyko-chemiczno-biologicznych
67Ga rzadko uzywa sie w diagnostyce onkologicznej [10].
68Ga jako emiter pozytonéw wykorzystuje sie w PET.

Scyntygrafii receptorowej z uzyciem analogéw soma-
tostatyny (najczeéciej oktreotydu) potgczonego z 99MTc
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Rycina 3. Badanie PET-CT z '8F-FDG. Przypadkowo wykryta zmiana ogniskowa w tarczycy (czarne strzatki)

Figure 3. The whole body PET/CT with '8F-FDG. Incidental thyroid nodule (arrows) the exacting far diagnostic

lub "In uzywa sie gtéwnie w diagnostyce nowotwo-
row neuroendokrynnych np. raka rdzeniastego tarczycy.
Czasteczke analogu taczy sie ze zwigzkiem tgcznikowym
(chelatorem), nastepnie znakuje sig jg Tc lub In. Zastoso-
wanie majg zwigzki oznaczone jako: 99™Tc HYNIC TOC,
99mTe HYNIC TATE, 99mTc Depreotyd,'"'In Octreoscan.

Warunkiem kontrastowania scyntygraficznego zmia-
ny jest obecnos$é na jej btonach komdérkowych odpo-
wiednich receptorow somatostatynowych (SSTR 1-5),
gtéwnie typu 2 i 5, bowiem stosowane analogi somato-
statyny majg gtéwnie powinowactwo do tych recepto-
row. Po przytaczeniu radiofarmaceutyku do receptora
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SSTR dochodzi do internalizacji (wnikania do komaérki)
catego kompleksu receptor-radiofarmaceutyk. Emito-
wane promieniowanie wychwytuje sie za pomocg gam-
ma kamery, co pozwala na umiejscowienie patologicz-
nego wychwytu. Wszystkie raki zr6znicowane tarczycy
moga posiadac¢ ekspresje SSTR, jednakze duza dostep-
nos$¢ scyntygrafii jodowej ogranicza stosowanie scynty-
grafii receptorowej jedynie do niejodochwytnych nowo-
twordéw, w tym raka rdzeniastego. Wykazanie istnienia
receptorow somatostatynowych w guzie jest niezbedne
do kwalifikacji chorego do ewentualnego leczenia ana-
logami somatostatyny znakowanymi izotopami '77Lute-
tu lub 2Oltru.

W diagnostyce raka rdzeniastego tarczycy wyko-
rzystuje sie takze znakowane "In lub 37| przeciwciata
monoklonalne przeciwkalcytoninowe, anty-CEA, anty-
-galectin-3 (takze w przypadku raka brodawkowatego
tarczycy) [2]. Badania obrazowe z uzyciem znakowa-
nych przeciwciat stosuje sie gtéwnie w ocenie stopnia
zaawansowania, nawrotu lub przy podejrzeniu wznowy
choroby [9].

Pozytynowa tomografia emisyjna

Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) jest cennym na-
rzedziem diagnostycznym stuzacym m.in. do lokalizacji
i oceny zaawansowania nowotworow ztosliwych. Bio-
geniczne znaczniki pozytonowe jak: wegiel, azot i tlen
biorg udziat w naturalnych przemianach metabolicz-
nych. Dzieki temu mozna przes$ledzi¢ metabolizm za-
wierajgcych je zwigzkéw. Inne jak '8F tatwo przytaczaja
sie do czgsteczki deoksyglukozy (fluorodeoksyglukoza -
18F_FDG) i nie zmieniajgc jej wiasciwosci, obrazujg meta-
bolizm glukozy. Badanie jest szczeg6lnie pomocne w dia-
gnostyce onkologicznej. Nowotwory ztosliwe, a szcze-
goélnie niskozréznicowane, szybko wychwytujg glukoze
potrzebng do wytwarzania energii zuzywanej gtéwnie
do rozplemu komérkowego. 8F-FDG jest wychwytywa-
ny, lecz nie jest metabolizowany w cyklu Krebsa jak glu-
koza, dlatego pozostaje w komadrce dtuzej.
Radiofarmaceutyki wykorzystywane w badaniu PET,
podane dozylnie podlegajg tym samym prawom dys-
trybucji, jak wczesniej opisane radioznaczniki. Mecha-
nizm obrazowania pozytonowego polega na wykorzy-
staniu wewnetrznego zrédfa promieniowania powsta-
tego z radioizotopu emitujagcego pozytony i bioragcego
udziat w wewnatrzkomoérkowych przemianach meta-
bolicznych ('8F-FDG), bgdz zrédta przytaczonego do re-
ceptorow komérkowych, jak 88Ga sprzezony z analogiem
somatostatyny. Emitowany pozyton ulega wyhamowa-
niu i anihilacji po potgczeniu z elektronem w tkankach,
w wyniku czego powstajg 2 fotony o tej samej energii
511 keV skierowane w przeciwnych kierunkach. Jeze-
li zostang rownocze$nie wychwycone przez przeciwle-
gte detektory urzadzenia rejestrujgcego, nastgpuje ob-
razowanie. Cafo$¢ takich zdarzen zostaje zarejestrowana
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i opracowana przez system komputerowy, tworzgc tréj-
wymiarowy obraz.

PET w poréwnaniu z TK lub MR charakteryzuje sie lep-
szg rozdzielczos$cig, a co za tym idzie doktadniejszym umiej-
scowieniem przestrzennym, jak réwniez dostarcza waz-
nych wskazéwek przy analizowaniu zmian niejednoznacz-
nych w kazdym z tych badan z osobna (ryc. 3). Wychwyt
18F_.FDG przez komérki raka tarczycy nasila endo- lub eg-
zogenna stymulacja TSH, co wykorzystuje sie do poszu-
kiwania niejodochwytnych przerzutéw po tyroidektomii
[14]. W okoto 2% badan z wykorzystaniem techniki PET
stwierdza sie przypadkowo zmiany w tarczycy (incydenta-
loma) i az 25-50% z nich ma charakter ztosliwy [8,14].

Znakomitym potgczeniem techniki PET ze scyntygra-
fig receptorowg jest badanie z wykorzystaniem analogu
somatostatyny znakowanego 68Ga. Metodg te charakte-
ryzuje wigksza swoistos¢ i lepsza rozdzielczo$é w porow-
naniu do badania z '8F-FDG, w przypadku nowotworéw
ztosliwych o mniejszym potencjale mitotycznym. Nale-
zy dodaé, ze specyficznym znacznikiem pozytonowym
do oceny tarczycy jest 1241, Niestety jest on w Polsce trud-
no dostepny i w zwigzku z tym rzadko uzywany [9,11].

Podsumowanie

Mimo szeroko stosowanego badania ultrasonograficz-
nego, klasyczne badania scyntygraficzne tarczycy z uzy-
ciem radioizotopéw technetu lub jodu nie tracg swego
znaczenia w diagnostyce réznicowej ZOT. Scyntygrafia
jodowa nadal jest niezastgpionym narzedziem w moni-
torowaniu poterapeutycznym raka tarczycy. Wraz z roz-
wojem medycyny nuklearnej coraz wigksze znaczenie
w diagnostyce onkologicznej odgrywajg nowe techni-
ki obrazowe, jak scyntygrafia receptorowa czy badanie
PET-CT. Metody stosowane w medycynie nuklearnej po-
zwalajg na uzyskanie odpowiedzi na szereg podstawo-
wych pytan stawianych przez endokrynologéw, onkolo-
goéw i chirurgéw. Dlatego tez konieczna jest znajomosé
podstawowych technik obrazowania z wykorzystaniem
radioizotopdw.
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Nowe trendy w leczeniu
antykoagulacyjnym - czy
samokontrola jest skuteczna

i bezpieczna?

New trends in anticoagulant therapy — is self-monitoring

effective and safe?

Anna Kazimierczak, Leszek Bak, Pawet Krzesinski, Grzegorz Gielerak

Klinika Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie; dyrektor: gen. bryg. dr hab. n. med. Grzegorz Gielerak

Streszczenie. Doustne antykoagulanty (DAK) stanowia najskuteczniejszg forme profilaktyki zakrzepowo-zatorowe;.
Jednakze leczenie DAK wymaga systematycznej kontroli migdzynarodowego wspétczynnika znormalizowanego
(international normalized ratio — INR), ktdéra wielu chorym sprawia duze trudno$ci. Od kilku lat dostepne sg aparaty
umozliwiajgce samodzielne wykonywanie oznaczen INR — tzw. self-monitoring.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki badan poréwnujgcych samokontrole ze standardowa forma leczenia DAK, ktére
wskazuja, ze samokontrola w terapii DAK zmniejsza wahania INR, co przekiada si¢ na bezpieczenstwo i skuteczno$é
terapii przeciwkrzepliwej. Taka strategia leczenia DAK jest mozliwa do zastosowania w szerszej praktyce klinicznej

pod warunkiem odpowiedniego doboru chorych i ich edukacji.

Stowa kluczowe: doustne antykoagulanty, INR, profilaktyka zakrzepowo-zatorowa, samokontrola INR

Abstract. Oral anticoagulants are most effective in the prevention of thromboembolic events. However, anticoagulation
therapy requires regular monitoring of the international normalized ratio (INR), which is difficult and uncomfortable for

many patients. Devices for self-monitoring of the INR have been available for several years. The paper presents the results
of studies comparing self-monitoring with standard therapy, suggesting that self-monitoring reduces fluctuations of the INR
and improves the safety and efficacy of anticoagulant therapy. This strategy of anticoagulant treatment may be applicable

in wide clinical practice provided that patients are properly selected and educated.
Key words: INR, oral anticoagulants, prevention of thromboembolic events, self-monitoring
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Powiktania zakrzepowo-zatorowe zwigzane ze stanami
zwiekszonego ryzyka prozakrzepowego (np. migotaniem
przedsionkéw, stanem po wszczepieniu sztucznej zastaw-
ki serca, zylng chorobg zakrzepowo-zatorowa) stanowig
niejednokrotnie stan zagrozenia zdrowia i zycia. Niewat-
pliwie najskuteczniejszg formg profilaktyki przeciwza-
krzepowej jest stosowanie doustnych antykoagulantow
(DAK), jednak pod warunkiem utrzymywania miedzynaro-
dowego wspotczynnika znormalizowanego (international
normalized ratio — INR) w granicach zalecanego zakresu
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terapeutycznego. Wymaga to niejednokrotnie regular-
nego wykonywania oznaczen INR, ktérego czesto$é ma
niewatpliwie wptyw na jako$¢ leczenia antykoagulacyj-
nego. Udowodniono, ze ocena INR raz na miesigc skut-
kuje jedynie 50% wynikéw w zakresie terapeutycznym,
podczas gdy zwiekszenie czgstosci oznaczen do jedne-
go na tydzien zwieksza odsetek pomiaréw terapeutycz-
nych do 85% [1].

Dotychczasowa strategia leczenia, polegajgca na po-
miarach INR w warunkach ambulatoryjnych i ustalaniu
dawkowania DAK (warfaryna, acenokumarol) przez leka-
rza, pozwala na uzyskanie terapeutycznych wartosci INR

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011
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________________________________________________________________________________________________________________________________________|
Tabela. Wybrane wskazania do terapii doustnymi antykoagulantami

Table. The select indications for oral anticoagulants therapy

Migotanie przedsionkéw

— uwszystkich chorych z =1 ,duzym” czynnikiem ryzyka (udar mézgu, TIA lub incydent zatorowy w wywiadzie, wiek >75 lat)
lub =2 ,klinicznie istotnymi matymi czynnikami” ryzyka (niewydolno$¢ serca z EF <40%, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, pte¢ zefiska,

wiek 65-74 lat, choroba naczyniowa)

— jako alternatywa dla ASA u chorych z 1 ,klinicznie istotnym matym” czynnikiem ryzyka

Stan po wszczepieniu sztucznej zastawki serca

— uwszystkich chorych po wszczepieniu sztucznej zastawki serca — dtugoterminowo

— uchorych po plastyce zastawki mitralnej — przynajmniej 3 miesiace

Zatorowos$¢ ptucna

— pierwszy epizod ZP w obecno$ci przej$ciowych czynnikéw ryzyka (operacja, uraz, unieruchomienie) — przez 3 miesigce
— pierwszy epizod idiopatycznej ZChZZ — przynajmniej 3 miesiace (przy matym ryzyku krwawienia do rozwazenia leczenie diugoterminowe)
— pierwszy epizod ZChZZ u 0séb z nowotworem zto$liwym jako alternatywa dla LMWH po okresie 3—6 miesigcy jej stosowania

— nawrdt ZP —leczenie dfugoterminowe

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (2ChZ2)

Profilaktyka wtérna

— pierwszy epizod ZChZZ w obecnosci przejsciowych czynnikéw ryzyka (operacja, uraz, unieruchomienie) oraz u oséb z czynnikiem V Leiden,
niedoborem biatka C lub biatka S, albo z mutacja G20210A genu protrombiny — przez 3—6 miesigcy

— pierwszy epizod idiopatycznej ZChZZ =6 miesigcy

— pierwszy epizod ZChZZ u 0séb z nowotworem ztosliwym, przeciwciatami antyfosfolipidowymi lub niedoborem antytrombiny —

przez 12 miesigcy lub do korca zycia

— nawr6t ZChZZ — idiopatycznej lub w obecnosci trombofilii — przez 12 miesigcy lub do kofica zycia
— izolowana, objawowa ZZG zyt goleni (dystalnie do zyty podkolanowej) — co najmniej przez 6-12 tygodni

Profilaktyka pierwotna — terapia DAK do rozwazenia jako kontynuacja leczenia LMWH
— po duzych operacjach chirurgicznych i ortopedycznych przy szczegdlnie duzym zagrozeniu prozakrzepowym (np. przy wspoétistnieniu

choroby nowotworowej)

— w okresie rehabilitacji po neurochirurgicznym leczeniu operacyjnym, np. ostrego uszkodzenia rdzenia kregowego

Obecnos¢ skrzepliny wewnatrzsercowej

Udokumentowany zator obwodowy

Skréty: ASA — kwas acetylosalicylowy, DAK — doustny antykoagulant, EF — frakcja wyrzutowa, LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa, TIA -
przemijajace niedokrwienie mézgu, ZP — zatorowo$¢ ptucna, ZZG — zakrzepica zyt gtebokich, ZChZZ — zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

zaledwie u 55-75% pacjentéw [2]. Od kilku lat dostepne
sg jednak proste w obstudze aparaty do pomiaréw INR
z krwi wiosniczkowej umozliwiajgce zastosowanie no-
wych strategii samokontroli leczenia DAK opartych na
samodzielnych oznaczeniach INR. W niniejszym artykule
przedstawiono wyniki badan oceniajgcych skutecznos$é
i bezpieczenstwo tego modelu terapii. Wybrane wskaza-
nia do terapii DAK zamieszczono w tabeli [3,4].

Strategie samokontroli leczenia
przeciwkrzepliwego

Dwie podstawowe strategie samokontroli INR to tzw.
self~-monitoring (self-testing) oraz self-management
(self-testing + self-dosage). Model self-monitoring po-
lega na wykonywaniu przez pacjenta samodzielnych
oznaczen INR w warunkach domowych, jednak dawko-
wanie DAK ustala personel medyczny. W modelu se/f-
-management pacjent nie tylko samodzielnie oznacza
INR, ale takze sam decyduje o dawce DAK (ryc.).
Jednym z pierwszych duzych badan poréwnujacych sku-
tecznos$¢ samokontroli INR (se/f-management) wzgledem

Nowe trendy w leczeniu antykoagulacyjnym — czy samokontrola jest skuteczna i bezpieczna?

terapii DAK nadzorowanej przez lekarzy rodzinnych u cho-
rych po wszczepieniu sztucznej zastawki serca byto ran-
domizowane, prospektywne badanie ESCAT | (Early Self
Controlled Anticoagulation Trial 1) [5]. Do badania wtaczo-
no 1200 chorych (czas obserwaciji: 2 lata, przedziat tera-
peutyczny INR: 2,5-4,5). Wyniki badania wykazaty, ze tyl-
ko niewiele ponad 8% przeszkolonych pacjentéw nie byto
zdolnych do samodzielnych pomiaréw i dawkowania DAK.
W grupie stosujacej strategie samokontroli wyzsze byty za-
rowno wartosci INR (3,0 vs 2,8; p <0,001), jak rowniez od-
setek wynikéw INR mieszczacych sie w przedziale terapeu-
tycznym (79% vs 64,9%; p <0,001). Rdwnoczes$nie w grupie
samokontroli rzadziej wystepowaty powiktania krwotocz-
ne oraz incydenty zakrzepowo-zatorowe, cho¢ réznice te
byty nieistotne statystycznie (odpowiednio: 1,7% vs 2,6%
i1,2% vs 2,1%). W ocenie tych niekorzystnych zdarzen ogé-
fem réznica na korzy$é grupy samokontroli okazata sig sta-
tystycznie istotna (p = 0,042).

Kolejnym badaniem poréwnujgcym samokontrole
INR wzgledem kontroli standardowej nadzorowanej
przez lekarzy rodzinnych bgdz oddziaty szpitalne byto ba-
danie Sidhu i O’Kane [6], ktérego wyniki opublikowano
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lekarz

self-management

self-monitoring
physician-management

pacjent

Rycina. Rézne strategie terapii doustnymi antykoagulantami
Figure. The possible strategies of oral anticoagulants therapy

w 2001 roku. Byto to badanie randomizowane, prospek-
tywne, z 2-letnig obserwacjg i dotyczyto 100 chorych po
wszczepieniu sztucznej zastawki serca. Zakres terapeu-
tyczny INR zréznicowano w zaleznos$ci od miejsca im-
plantacji zastawki: dla chorych po wszczepieniu sztucz-
nej zastawki aortalnej ustalono go 2,0-2,5; po wszcze-
pieniu sztucznej zastawki mitralnej badz 2 sztucznych
zastawek - 2,5-3,0. Szkolenie grupy samokontroli doty-
czyto podstawowych zasad antykoagulacji, a czestos¢
wykonywania pomiaréw ustalono na 1 raz w tygodniu
(w przypadku przyjmowania nowych lekéw, wieksze-
go spozycia alkoholu, niestabilnosci INR odpowiednio
czesciej). Zaproponowany schemat modyfikacji daw-
ki warfaryny w zaleznosci od wyniku INR przedstawiat
sie nastepujaco: 1,5-1,9 — zwiekszenie dawki o 1 mg;
2,0-2,5 - dawka bez zmian; 2,6-4,0 — zmniejszenie daw-
kio 1 mg; <1,5i >4,0 lub krwawienie — kontakt z leka-
rzem. W efekcie liczba oznaczen byta prawie 3-krotnie
wieksza w grupie samokontroli (3136 vs 1060), co wia-
zato sie z blisko 4-krotnie wiekszg $rednig liczbg ozna-
czen INR w tygodniu niz w grupie kontrolnej (0,90 vs
0,24). Sredni INR byt podobny w obu grupach (2,5 vs
2,6; p >0,05). Samokontrola gwarantowata jednak zde-
cydowanie lepsza ciggtos$é¢ kontroli INR. Réznice istot-
ne statystycznie na korzy$¢ grupy samokontroli doty-
czyty zaréwno czasu (76,5% vs 63,8%; p <0,0001), jak
rowniez odsetka oznaczen w zakresie terapeutycznym
(67,6% vs 58%; p <0,0001). Rébwnoczesnie odsetek ozna-
czen powyzej wyznaczonego zakresu terapeutycznego
byt istotnie wigkszy w grupie kontrolnej (5,85% vs 2,3%;
p <0,0001). Nie zaobserwowano istotnych réznic w wy-
stepowaniu incydentéw zakrzepowo-zatorowych, krwa-
wien i catkowitej $miertelnosci w obydwu grupach. Au-
torzy tego badania wnioskujg, ze samokontrola w tera-
pii DAK jest metodg wiarygodna, tatwg do nauczenia sig
i mozliwg do zastosowania u okoto 2/3 pacjentow.

W 2006 roku w czasopi$mie ,Lancet” ukazaty sig wy-
niki metaanalizy Heneghana i wsp. [7], do ktérej wtaczo-
no 14 randomizowanych badan z réznych regionéw $wia-
ta (Niemcy, Stany Zjednoczone, Niderlandy, Wielka Bry-
tania, Kanada, Hiszpania), poréwnujgcych efekty samo-
kontroli INR z kontrolg standardowag, réwniez w zakresie
czestosci epizoddw zakrzepowo-zatorowych i krwawien.
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W wiekszosci badan poddanych metaanalizie wskaza-
niem do DAK byt stan po wszczepieniu sztucznej zastaw-
ki badZz migotanie przedsionkéw. W grupie samokontro-
li wyrdézniono 2 podgrupy pacjentéow: self-monitorng
oraz self-management. Grupe kontrolng podzielono na-
tomiast na family physician care (leczenie nadzorowa-
ne przez lekarza rodzinnego) oraz anticoagulation clinic
care (leczenie nadzorowane przez wyspecjalizowane od-
dziaty szpitalne). Do pierwszorzegdowych punktéw kon-
cowych zaliczono duze krwawienia, incydenty zakrze-
powo-zatorowe, zgon z jakiejkolwiek przyczyny, odse-
tek pomiaréw w zakresie terapeutycznym. Jako drugo-
rzedowe punkty koncowe okreslono czgsto$¢ oznaczen
INR, mate krwawienia, przerwanie badania. W ponad
potowie analizowanych badan grupa samokontroli do-
tyczyta pacjentéw sel/f-management, natomiast grupa
kontrolna pozostawata pod opiekg lekarza rodzinnego.
Czas trwania omawianych badan wynosit od 2 miesiecy
do 2 lat (najdtuzej trwajgce badania — ESCAT | oraz ba-
danie Sidhu i O’'Kane omoéwiono powyzej).

Réznica istotna statystycznie na korzy$¢ grupy samo-
kontroli dotyczyta zmniejszenia incydentow zakrzepowo-
-zatorowych (iloraz szans [odds ratio — OR] — 0,45; 95%
przedziat ufnosci [confidence interval — Cl] — 0,3-0,68),
duzych krwawien (OR 0,65; 95% CI 0,42-0,99) i zgonoéw
z jakiejkolwiek przyczyny (OR 0,61; 95% CI 0,38-0,98)
oraz zwiekszenia czestosci (dla analizowanych ba-
dan: 1,69-4,98 raza) i odsetka pomiaréw INR w zakre-
sie terapeutycznym (3-20,9%). Jednak nalezy zaznaczy¢,
ze 22% chorych wyselekcjonowanych do grupy samokon-
troli byto niezdolnych do kontynuowania badania, gtéw-
nie z powodu probleméw z obstugg urzadzenia. W pod-
grupie sel/f-management w poréwnaniu do sel/f-moni-
toring wystapito nieznacznie mniej incydentéw zakrze-
powo-zatorowych (odpowiednio: dla se/f~-management
- OR 0,27; 95% CI 0,12-0,59 oraz dla se/f-monitoring —
OR 0,57; 95% CI 0,35-0,93) i mniej zgondéw z jakiejkol-
wiek przyczyny (OR 0,37; 95% CI 0,16-0,85 vs OR 0,81;
95% C10,44-1,49), ale nieco wiecej duzych krwawien (OR
0,93; 95% Cl 0,42-2,05 vs OR 0,56; 95% CI 0,34-0,93).

Autorzy omawianej metaanalizy wnioskujg, ze samo-
kontrola INR - jako metoda bezpieczna i wiarygodna —
moze poprawic¢ jako$¢ terapii DAK oraz zmniejszy¢ ilo$¢
incydentow zakrzepowo-zatorowych, powaznych krwa-
wien i zgonéw ogdétem. Nie jest to jednak model terapii
mozliwy do zastosowania u kazdego pacjenta. Kluczo-
wym aspektem jest edukacja chorego, w tym okresowa
kontrola jego umiejetnosci i poréwnanie uzyskiwanych
wynikéow INR z metodami referencyjnymi. Interpretujgc
wyniki metaanalizy, autorzy zwracajg jednak uwage na
jej ograniczenia, takie jak stosunkowo kroétki czas obser-
wacji (maks. 2 lata), jak rowniez réznice w jakosci opieki
i edukacji pacjentow w grupie kontrolnej.

Zachegcajagce wyniki dotyczgce samokontroli INR
w badaniach o stosunkowo krotkim okresie obserwaciji
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znalazty swoje potwierdzenie w obserwacjach dtugo-
terminowych. Kontynuacjg badania ESCAT | byto bada-
nie ESCAT | follow-up study (n = 930 chorych), w kto-
rym oceniono wptyw samokontroli na przezywalno$é
z dfugoletnim okresem obserwacji [8]. 10-letnie przezy-
cie okazato sie wieksze w grupie se/f-management w po-
rownaniu do grupy kontrolnej (wg intent-to-treat analy-
sis: 84,5% vs 76,1%; wg per protocol analysis: 80,6% vs
67,7%), a niezaleznymi czynnikami przezycia okazaty sie:
wiek, wszczepienie sztucznej zastawki w ujscie aortalne
oraz przydziat do grupy samokontroli. Zgony sercowo-
-naczyniowe (wstrzgs, zawat, ostra niewydolno$é ser-
ca, zaburzenia rytmu) obserwowano prawie 2-krotnie
czesciej w grupie kontrolnej, rownoczesnie obserwujgc
czestsze krwawienia w grupie samokontroli, bez réznic
w czestosci incydentow zakrzepowo-zatorowych. Auto-
rzy zauwazyli, ze znaczna czg$¢é zgondw zaklasyfikowa-
nych jako sercowo-naczyniowe w rzeczywistosci mogta
sie wigzaé z nieskuteczng antykoagulacjg. By¢é moze to
wtasnie niedoszacowanie liczby zgonéw spowodowa-
nych wyjsciowo przyczynami zakrzepowo-zatorowymi
jest odpowiedzialne za brak réznic istotnych statystycz-
nie w liczbie incydentéw zakrzepowo-zatorowych mig-
dzy obiema grupami. Wigksza czestos¢ krwawien w gru-
pie samokontroli wedtug autoréw wigzata sig z wyz-
szym $rednim INR w tej grupie (3,0 0,7 vs 2,8 +0,8;
p <0,001). Na podstawie powyzszych obserwacji sfor-
mutowano zatem pytanie: ,,Czy zmniejszenie zakresu
INR u chorych samokontrolujgcych terapie DAK moze
zmniejszy¢ ryzyko krwawienia, nie zwigkszajgc ryzyka
zakrzepowo-zatorowego?”

Odpowiedzig byty wyniki badania ESCAT Il [9], ktore
opublikowano w 2007 roku. Celem badania byta ocena
bezpieczenstwa nizszych dawek DAK w samokontroli le-
czenia po wszczepieniu sztucznej zastawki. Objeto ono
2673 chorych samokontrolujgcych terapie DAK (wszy-
scy w strategii se/f-management), a okres obserwacji
wynosit 2 lata. Pacjenci byli randomizowani do jednej
z dwoch grup: low-dose (grupa matej dawki) oraz grupy
kontrolnej. W grupie low-dose wyrézniono 2 poziomy te-
rapeutyczne INR: 1,8-2,8 dla chorych po wszczepieniu
sztucznej zastawki aortalnej oraz 2,5-3,5 dla chorych po
wszczepieniu sztucznej zastawki mitralnej, badz dwéch
zastawek. W grupie kontrolnej zakres poziomu terapeu-
tycznego byt jednakowy dla wszystkich chorych i wy-
nosit 2,5-4,5. Przy takich zatozeniach metodycznych nie
dziwi zatem nizszy $redni INR w grupie fow-dose, zaréw-
no u chorych po wszczepieniu sztucznej zastawki aortal-
nej (2,4 vs 2,8; p <0,001), jak i zastawki mitralnej (2,9 vs
3,10; p <0,001) oraz mniejsze zuzycie DAK (fenoproku-
mon): 15,9 vs 16,8 mg/tydzien; p <0,001. Zastosowanie
mniejszych dawek DAK nie spowodowato jednak istot-
nych réznic w czestosci incydentéw zakrzepowo-zato-
rowych (gr. low-dose 0,19% vs 0,37%, ns) oraz krwa-
wien (gr. low-dose 1,42% vs 1,52%, ns). Nalezy zwréci¢

uwage, ze w badanej populacji wystapito tacznie 12 in-
cydentéw zakrzepowo-zatorowych, ale jedynie w 5 przy-
padkach INR byt nizszy od 1,8 w chwili zdarzenia, z tego
tylko 1 pacjent nalezat do grupy /ow-dose. Ponad 5-krot-
nie czesciej miaty miejsce krwawienia (tgcznie 63 epizo-
dy), choé w chwili zdarzenia tylko w 11 przypadkach INR
byt wiekszy od 3itylko w5 - od 3,5.

Na podstawie powyzszych wynikéw autorzy badania
stwierdzili, ze ryzyko zakrzepowo-zatorowe chorych po
wszczepieniu sztucznej zastawki samokontrolujgcych te-
rapie DAK pozostaje mate réwniez po zmniejszeniu za-
kresu terapeutycznego INR. Réwnocze$nie nawet tera-
peutyczny zakres INR nie jest bezpieczny dla wszystkich
leczonych DAK i nie eliminuje ryzyka krwawienia. Zwro-
cono jednak uwage, ze brak réznicy w czestosci krwa-
wieh w obu grupach moze wynika¢ z matej, wzgledem
zatozen badania, réznicy srednich wartosci INR w catym
okresie obserwaciji.

W komentarzu do badania ESCAT Il w ,European
Heart Journal” pojawita sie opinia Herijgersa i Verham-
me’a [10], ze brak réznicy w czestosci incydentdéw zakrze-
powo-zatorowych oraz krwawien w obu grupach, po-
mimo przesunie¢ w zakresach INR, kaze przypuszczag,
ze dobra jakos$¢ antykoagulacji, do ktérej przyczynia sig
niewatpliwie edukacja chorych, jest by¢ moze wazniej-
sza niz sam przedziaf terapeutyczny.

Skutecznos$é¢ samokontroli DAK potwierdzajg row-
niez inni badacze. Szczegdlnie warto zwréci¢ uwage na
wyniki badania Solimana i wsp. z 2009 roku [11], oce-
niajgcego wptyw samokontroli na jako$¢ zycia chorych.
W randomizowanym, prospektywnym badaniu wykona-
nym u 62 chorych z 12-miesiecznym okresem obserwa-
cji stwierdzono lepszg jako$¢ zycia oceniang za pomo-
cg kwestionariusza SF 36 i wiekszy odsetek pomiarow
INR w zakresie terapeutycznym w grupie samokontroli
w poréwnaniu do kontroli standardowej (72,9 +11% vs
53,9 £14%; p = 0,001).

W duzej analizie z 2010 roku obejmujgcej 18 badan
randomizowanych (4723 pacjentow) i podsumowujacej
obecny stan wiedzy na temat samokontroli terapii DAK
Garcia-Alamino i wsp. [12] stwierdzili, ze samokontrola
INR istotnie poprawia jako$¢ terapii antykoagulacyjnej,
zmniejsza $miertelno$¢ ogdlng (ryzyko wzgledne [relative
risk —RR]0,55; 95% CI 0,36-0,84) oraz czesto$¢ incyden-
téw zakrzepowo-zatorowych (RR 0,47; 95% CI 0,31-0,70).
Réwnoczesnie nie niesie ze sobg dodatkowego ryzyka,
a w zakresie krwawien strategia se/f-monitoring istotnie
zmniejszaich czesto$¢ (RR 0,56; 95% CI 0,35-0,91). Zwra-
ca sie jednak uwage, ze nawet pofowa pacjentéw moze
nie by¢ zdolna do stosowania takiej terapii.

Przedstawione badania wykazaty zatem, ze samokon-
trola w terapii DAK jest bezpieczna, skuteczna i mozliwa
do stosowania w szerokiej praktyce klinicznej. Trzeba jed-
nak zauwazy¢, ze metodyka tych badan nie jest wolna
od mimowolnej, nawet niezamierzonej tendencyjnosci.
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Populacja chorych se/lf-management prawdopodob-
nie ma wyjsciowo mniejsze ryzyko powiktan od pozosta-
fych chorych i jest silniej zmotywowana. Nie umniejsza
to jednak korzysci ze stosowania takiej strategii leczenia.
Utrzymanie stabilnej terapeutycznej wartosci INR podkre-
slono w wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (European Society of Cardiology), dotyczacych
postepowania w zastawkowych wadach serca z 2007 roku
[13]. Autorzy zwracajg uwage, ze duza zmienno$¢ INR jest
najwazniejszym, niezaleznym czynnikiem prognostycz-
nym niekorzystnego wptywu na przezycie u chorych po
wymianie zastawki serca. W zaleceniach tych preferuje sie
usrednione wartosci INR, nie za$ zakresy terapeutyczne.
Wartosci graniczne bowiem, teoretycznie uznane za pra-
widtowe, nie zawsze sg bezpieczne i nie zawsze Swiadcza
o skutecznym leczeniu antykoagulacyjnym. Samokontro-
la INR w leczeniu przeciwzakrzepowym zmniejsza waha-
nia INR i dlatego powinna by¢ zalecana u wszystkich cho-
rych, ktérzy po odpowiednim przeszkoleniu i przygotowa-
niu sg w stanie sami kontrolowac¢ leczenie DAK.

W rekomendacjach dotyczacych leczenia DAK opu-
blikowanych w czasopismie ,Chest” w 2008 roku [14]
podkresla sig, ze samokontrola terapii antykoagulacyj-
nej musi by¢ swiadomym wyborem pacjenta oraz lekarza
i zalezy od wielu czynnikéw. Wéréd pacjentéw odpowied-
nio wyselekcjonowanych i przeszkolonych se/f-monito-
ring i self-management sg efektywnymi modelami lecze-
nia, ktére mozna wprowadzi¢ tam, gdzie sg dogodne.

W sSwietle powyzszych badan nie ma watpliwosci,
ze metoda ta powinna mie¢ swoje miejsce w terapii anty-
koagulacyjnej réwniez w Polsce. Wydaje sie ona atrakcyj-
na alternatywa dla chorych rezygnujacych z DAK z powo-
du braku mozliwosci regularnej kontroli INR, np. zwigzanej
z ograniczeniem dostepu do opieki medycznej (miejsce
zamieszkania, czeste podréze zwigzane z obowigzkami za-
wodowymi itp.). Podstawowg jej wadg sg jednak koszty,
wcigz zbyt wysokie dla wiekszosci pacjentéow. Koszt za-
kupu aparatu pomiarowego wynosi okoto 2000-3000 zt,
a cena jednorazowego paska testowego 15-25 zt. Pozor-
nie nieduzo, jednak nalezy pamigtacé, ze we wszystkich cy-
towanych w tej pracy badaniach samokontrola byta wyko-
nywana minimum raz w tygodniu. Kolejnym wyzwaniem
jest sprawna i profesjonalna edukacja chorych umozliwia-
jaca bezpieczng i skuteczng samokontrole.

Terapia inhibitorami trombiny (ll) oraz
inhibitorami czynnika Xa jako alternatywa
dla leczenia tradycyjnymi doustnymi
antykoagulantami

Omawiajgc zalety samokontroli INR, nie nalezy zapo-
mnieé¢ o innym kierunku rozwoju terapii przeciwkrze-
pliwej. Wyniki badan nad nowymi lekami przeciwkrze-
pliwymi o bardziej przewidywalnym, niewymagaja-
cym kontroli efekcie dziatania dajg nadziejg, ze wkroétce
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regularne oznaczanie wskaznika INR w leczeniu prze-
ciwkrzepliwym u niektérych chorych przestanie by¢ ko-
nieczne. Obecnie najbardziej obiecujgce wydaja sie pra-
ce nad bezposrednimi inhibitorami trombiny (ll) oraz in-
hibitorami czynnika Xa.

Dabigatran to bezposredni inhibitor trombiny po-
dawany w postaci proleku eteksilatu dabigatranu, kt4-
ry przeksztatcany jest w posta¢ aktywng poprzez es-
terazy, a dieta nie wptywa na jego efekt terapeutyczny.
Ze wzgledu na czas poéttrwania wynoszgcy 12-17 godzin,
podawany jest 2 razy dziennie.

W badaniu RE-LY (The Randomized Evaluation of
Long-Term Anticoagulation Therapy) [15] poréwnano
skutecznosé i bezpieczenstwo dwéch réznych dawek
dabigatranu (220 i 300 mg/dobe) ze standardowg tera-
pig warfaryng u 18113 pacjentéw z migotaniem przed-
sionkéw. Wykazano, ze mniejsza dawka dabigatranu nie
jest gorsza od warfaryny, jezeli chodzi o pierwszorzedo-
we punkty koncowe, takie jak udar i incydent zakrzepo-
wo-zatorowy, a przy tym wykazuje mniejszg czestos$é po-
wiktan. Z kolei dawka 300 mg okazata sie skuteczniejsza
od warfaryny przy podobnym profilu bezpieczenstwa.
Wiegksza czestosé zawatdw (wynik na granicy istotnosci
statystycznej) oraz objawdéw dyspeptycznych (przekia-
dajaca sie na czestsze odstawienia leku w 2. roku tera-
pii) wérdéd chorych leczonych dabigatranem, nakazuje
jednak ostroznos$¢ w terapii tym lekiem.

W badaniu Il fazy RE-COVER [16] wykazano, ze daw-
ka dabigatranu 300 mg/dobe u pacjentéw z ostrg zakrze-
pica zylng jest rownie bezpieczna i skuteczna jak standar-
dowa terapia warfaryna.

Planowana jest ocena terapii dabigatranem u pacjen-
téw ze sztucznymi zastawkami serca oraz ostrymi zespo-
tami wiencowymi. Lek jest juz dopuszczony do sprzeda-
zy réwniez w Polsce (Pradaxa 75 mg i 110 mg, Boerhinger
Ingelheim International). Koszt terapii miesiecznej dawkg
300 mg to obecnie okoto 1000 zt (cze$ciowa refundacja
tylko po zabiegach stawu kolanowego i biodrowego).

Idraparynuks to syntetyczny pentasacharyd, inhibitor
czynnika Xa o przedtuzonym dziataniu. Badanie klinicz-
ne VAN GOGH [17] wykazato, ze lek ten podawany pod-
skérnie raz w tygodniu w dawce 2,5 mg, w poréwnaniu
ze standardowa terapig heparyng i antagonistg witaminy
K, byt réwnie skuteczny i bezpieczny u pacjentéw z za-
krzepica zyt gtebokich, ale mniej efektywny u pacjentéw
z zatorowoscig ptucng. Badanie AMADEUS [18], ocenia-
jace terapig idraparinuksem u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw, zostato przerwane ze wzgledu na czest-
sze powikfania krwotoczne oraz brak srodka neutralizu-
jacego. Obecnie nadzieje poktada sie w biotynylowanym
idraparinuksie, ktérego dziatanie moze by¢ odwrécone
przez podanie awidyny.

Rywaroksaban jest doustnym bezposrednim inhi-
bitorem czynnika Xa. Oczekiwane sg publikacje cato-
Ssciowych wynikéow badania ROCKET AF [19], w ktorym
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oceniano skuteczno$é leku podawanego raz dziennie
w dawce 20 mg w prewencji udaréw osrodkowego ukta-
du nerwowego (OUN) u pacjentéow z migotaniem przed-
sionkéw w poréwnaniu ze standardowg terapig warfa-
ryna. Lek jest juz dopuszczony do sprzedazy w Polsce
ze wskazan ortopedycznych (Xalerto 10 mg, Bayer She-
ring Pharma). Koszt terapii miesiecznej dawka 20 mg to
obecnie okoto 550 zt.

Apiksaban podobnie jak rywaroksaban jest bezpo-
$rednim doustnym inhibitorem czynnika Xa. Badanie
AVERROES (Apixaban versus Acetylsalicylic Acid to Pre-
vent Strokes) [20], poréwnujgce skuteczno$é oraz bezpie-
czenstwo stosowania apiksabanu i kwasu acetylosalicylo-
wegdo u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw, niekwali-
fikujacych sie do leczenia DAK, przerwano ze wzgledu na
wyrazng przewage nowego leku w redukcji czestosci wy-
stepowania udaréw OUN oraz zatorowosci obwodowej
(1,7% vs 4,0%; p = 0,000004) przy zblizonym profilu bez-
pieczenstwa. Nie wykazano istotnie wiekszej czgstosci du-
zych krwawien w grupie pacjentéw leczonych apiksabanem
(1,5% vs 1,2%; p = 0,33), przy nieznacznie wiekszym ryzy-
ku matych krwawien (5,2% vs 4,1%; p = 0,04).

Nie ulega zatem watpliwosci, ze nowe leki przeciw-
krzepliwe sg konkurencyjng alternatywa dla antagoni-
stow witaminy K, w tym terapii opartej na samokontro-
li. Nalezy jednak pamigta¢, ze ich skutecznos¢ i bezpie-
czenstwo nie zostaty do tej pory ocenione we wszystkich
sytuacjach klinicznych wymagajgcych stosowania DAK
(np. brakuje badan oceniajacych terapie nowymi lekami
przeciwkrzepliwymi u pacjentéw ze sztucznymi zastaw-
kami serca). Istotnym wydaje sig rowniez fakt, ze w do-
tychczasowych badaniach wszystkie nowe leki przeciw-
krzepliwe porownywano ze standardowg terapig anta-
gonistami witaminy K, nie uwzgledniajgc metody samo-
kontroli INR. Pozostaje wigc pytanie, czy leczenie wedfug
strategii se/f~-monitoring i self-management nie okazato-
by sie skuteczniejszg i bezpieczniejszg formg terapii.

Podsumowanie

Samokontrola INR jako bezpieczna i skuteczna strate-
gia terapii DAK powinna znalez¢ szersze zastosowanie
w praktyce klinicznej. Poprawa skutecznos$ci terapii anty-
koagulacyjnej antagonistami witaminy K — lekami o ugrun-
towanej pozycji w terapii przeciwkrzepliwej — moze przy-
nie$¢ istotne korzysci kliniczne szerokiej populacji cho-
rych. Promowanie tej strategii leczenia przez skuteczne
rozwigzania organizacyjno-systemowe powinno mie¢ na
celu zwiekszenie jej dostepnosci dla chorych, ktérym ta
forma terapii odpowiada. Réwnocze$nie mozna sie spo-
dziewac, ze pacjenci niezdolni do samokontroli INR i le-
czenia DAK stang sie podstawowa grupg docelowg lecze-
nia nowymi lekami przeciwkrzepliwymi, ktérych stosowa-
nie nie wymaga kontroli INR.
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Metody mrozenia komérkowych

sktadnikow krwi

Methods of freezing blood cells

Janusz Warminski, Jolanta Korsak

Zaktad Transfuzjologii Klinicznej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego Instytutu
Medycznego w Warszawie; kierownik: dr hab. n. med. Jolanta Korsak

Streszczenie. Zabezpieczenie w krew misji wojskowych poza granicami kraju oraz problem stworzenia zapaséw

na wypadek katastrof i innych zdarzerh wymagajg dtugich okreséw przechowywania sktadnikéw krwi. Aktualnie
stosowane roztwory wzbogacajace i technika preparatyki umozliwiajg przechowywanie koncentratu krwinek

czerwonych maksymalnie do 42 dni, a ptytek krwi do 5—7 dni. Metoda mrozenia daje mozliwo$¢ przedtuzenia czasu
przechowywania koncentratu krwinek czerwonych i ptytek krwi. Aktualna wiedza i opracowane metody pozwalajg

na stosowanie kilku réznych roztworéw krioochronnych. Najczes$ciej stosowane to mrozenie koncentratu krwinek
czerwonych z wykorzystaniem glicerolu o matym stezeniu lub glicerolu o duzym stezeniu. W innych metodach do mrozenia
wykorzystuje sie roztwory 25% lub 40% skrobi hydroksyetylowanej. Koncentrat krwinek ptytkowych

w niskich temperaturach mozna przechowywac¢ w obecnosci glicerolu i dimetylosulfotlenku.

Stowa kluczowe: glicerol, skrobia hydroksyetylowana, krwinki czerwone, krwinki ptytkowe, mrozenie

Abstract. Securing blood for military mission abroad and creating blood stores for fear of catastrophes and other disasters
are associated with the need to store blood components for a long time. The additive solutions and preparation techniques
used currently allow red blood cell concentrates to be stored for up to 42 days and platelet concentrates for up to 5—7
days. The methods of freezing provides the possibility to prolong the time of storing the both concentrates. The present
knowledge and the existing methods allow for a few different cryopreservation solutions to be used. The most common one
is freezing red blood cell concentrates in either high or low concentrated glycerol. Other freezing methods use 25% or 40%
hydroksyethyl starch. Platelet concentrate can be stored in low temperatures with glycerol and dimethylsulphoxide.

Key words: freezing, glycerol, hydroksyethyl starch, platelet, red cell
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Stworzenie zapasu krwi wymaga metod jej preparatyki, kt6-
re umozliwig wydtuzenie okresu przechowywania koncen-
tratu krwinek czerwonych i krwinek ptytkowych. Powszech-
nie stosowana preparatyka krwi oraz roztwory wzbogaca-
jace dodawane do sktadnikow komorkowych pozwalajg na

przechowywanie koncentratu krwinek czerwonych maksy-
malnie do 42 dni, a ptytek krwi do 7 dni. Aktualne potrzeby
wojska w zakresie zabezpieczenia w krew zwigzane z misja-
mi poza granicami kraju oraz utrzymanie zapaséw na wy-
padek katastrof i innych zdarzen wymagajg wydtuzonych

okreséw przechowywania. Dodatkowo znaczny sezonowy
wzrost w populacji liczby infekcji grypopodobnych lub gry-
powych stwarza ryzyko eliminacji dawcéw krwi. Wyklucza

to mozliwos$¢ zwiekszonego pobierania krwi [1].
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Dtugi okres przechowywania sktadnikow krwi liczo-
ny w latach, a nie dniach, jest réwniez sposobem zabez-
pieczenia w krew autologiczng i wyeliminowanie u wielu
chorych przetoczen alogenicznych. Jest to réwniez roz-
wigzanie problemu zabezpieczenia w sktadniki krwi bior-
cow o rzadkich grupach lub fenotypach. Mozliwo$¢ prze-
dtuzenia czasu przechowywania koncentratu krwinek
czerwonych i ptytek krwi daje metoda mrozenia. Zasto-
sowane sposoby preparatyki i rodzaje roztwordéw krio-
ochronnych powinny, oprécz wydtuzenia okresu prze-
chowywania sktadnikow krwi, zachowa¢ integralnosg¢,
funkcjonalno$¢ i odpowiednig zywotno$é krwinek po
rozmrozeniu. Aktualna wiedza oraz opracowane metody
dajg kilka mozliwosci stosowania roztwordéw krioochron-
nych. Najczesciej spotykane to roztwory glicerolu o ma-
tymio duzym stezeniu, ktore sg ptynami krioochronnymi
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Tabela 1. Rodzaje ptynéw krioochronnych
Table 1. Kinds of cryopreservation liquids

Lp. Rodzaj ptynu krioochronnego Stezenie Masa czasteczkowa
1. glicerol w matym stezeniu 35% 92,09

2. glicerol w duzym stezeniu 571% 92,09

3. skrobia hydroksyetylowana 23% (w/w) lub 25% (w/v) 200 000/0,5

4, skrobia hydroksyetylowana 40% (wy/v) 200 000/0,5

5. dimetylosulfotlenek 20% 78,13

wewngtrzkomoérkowymi. W innych metodach do mro-
zenia wykorzystuje sie roztwory krioochronne zewng-
trzkomoérkowe w postaci 25% lub 40% roztworu skrobi
hydroksyetylowanej (HES) [1-3]. Rodzaje ptyndéw krio-
ochronnych przedstawiono w tabeli 1.

Fizjologia krwinki czerwonej

Wiedza o zachowaniu sig krwinek pod wptywem niskich
temperatur jest warunkiem skutecznosci przechowywa-
nia ich w stanie zamrozenia jak i przezycia po rozmroze-
niu w warunkach /n vitro oraz skutecznosci terapeutycz-
nej komorek po przetoczeniu do krwiobiegu biorcy.
Krwinki czerwone powstajg z wielopotencjalnej ko-
morki szpiku kostnego w czasie procesu erytropoezy,
ktéra jest stymulowana przez erytropoetyne. Hormon
ten wytwarzany w nerkach pod wptywem takich czyn-
nikéw jak: wysycenie hemoglobiny tlenem, stezenie
hemoglobiny, liczba krwinek czerwonych i odpowiednie
ci$nienie krwi, czyli dostarczenie wymaganej objetosci
tlenu do komorek wytwarzajacych erytropoetyne. Doj-
rzata krwinka czerwona ma ksztatt dwuwklegstego dys-
ku o $rednicy 7,2 um, grubosci 1,5-2,5 um oraz $redniej
objetosci okoto 90 fl [4,5]. Sredni czas przezycia krwinek
wynosi okoto 120 dni. Dojrzate krwinki czerwone nie po-
siadajg jadra komdérkowego i cytoplazmatycznych orga-
nelli komérkowych. Przestrzenny uktad komaorki zapew-
nia cytoszkielet ztozony ze spektryny i ankiryny, ktéry
umozliwia rowniez czasowe odksztatcanie sie komorki.
Dzieki temu krwinka, wieksza niz $rednica naczyn, moze
przechodzié¢ przez naczynia wiosowate nawet o bardzo
matej srednicy. Najwazniejszg funkcjg krwinek czerwo-
nych jest transport tlenu z ptuc do tkanek obwodowych
oraz dwutlenku wegla z tkanek obwodowych do ptuc.
Efektywny transport tlenu zalezy od trzech elementéw:
btony komaérkowej krwinki czerwonej, hemoglobiny oraz
stanu energetycznego komarki [6]. Btfona komdrkowa to
ptynna dwuwarstwowa struktura ztozona z lipidéw i mo-
zaiki biatek. Lipidy btony stanowig w przyblizeniu 40%
masy btony komdérkowej krwinki czerwonej i sktadajg sie
z cholesterolu i fosfolipidéw oraz, w matej ilosci, z wol-
nych kwasow ttuszczowych i glikolipidéw. Biatka stano-
wig 52% masy btony. Integralne biatka btonowe, takie
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jak glikoforyny i biatka 3. prazka przebiegajg w poprzek
bfony i zapewniaja transport z komorki i do jej wnetrza.
Biatka spetniajg funkcje nos$nikéw antygenow i stuzg jako
receptory i transportery.

Witasciwosci btony komoérkowej krwinki czerwonej,
takie jak duza elastycznosé, szybka odpowiedz na naci-
ski i odpornos$¢ na rozcigganie, pozwalajg krwince spet-
nia¢ swoje zadania.

Drugim elementem wptywajgcym na transport tlenu
jest hemoglobina. Jest to biatko sktadajace sig z 2 par tan-
cuchéw globiny i 4 grup hemowych, kazda zawiera porfi-
ryny i czgsteczke zelaza. Hemoglobina tworzy 95% suchej
masy krwinki czerwonej, a jej produkcja wigze sig z do-
stepnoscia zelaza, syntezg porfiryn i globiny [6]. Gtow-
ng jej czynnoscig jest transport tlenu z ptuc do tkanek.
Zalezy on od zdolnosci przesuwania sie fancuchéw glo-
biny wzgledem siebie. Dzieki temu odlegto$¢ pomiedzy
dimerami moze sie zmieniaé [5]. Transport jest réwniez
uzalezniony od stezenia 2,3-difosfoglicerynianu (2, 3-di-
phosphoglicerate — 2,3-DPG), ktérego miejsca wigzania
znajdujg sie miedzy dwoma tancuchami 3 hemoglobi-
ny. Od stanu wigzania tego zwigzku zalezy powinowac-
two hemoglobiny do tlenu. 2,3-DPG jest syntetyzowa-
ny w krwince czerwonej i warunkuje oddawanie tlenu
przez hemoglobine w mikrokragzeniu. Zwigkszanie steze-
nia 2,3-DPG powoduje przesunigcie krzywej dysocjacji
w prawo i uwalnianie tlenu do tkanek. Zmniejszenie ste-
zenia 2,3-DPG skutkuje przesunigciem krzywej dysocja-
cji w lewo i utatwia wigzanie sig hemoglobiny z tlenem [4].
Utrzymanie integralnos$ci bfony krwinki czerwonej i funk-
cji hemoglobiny jest uzaleznione z kolei od dostarczonej
energii przez rézne szlaki metaboliczne.

Zaktocenie ktéregokolwiek ze szlakow prowadzi
do niszczenia krwinek czerwonych i przez to skrécenia
czasu ich przezycia. Przez caty okres zycia krwinki czer-
wonej zachodzg w niej procesy metaboliczne i fizyczne
prowadzgce do zmniejszenia jej wielkosci, wzrostu ge-
stosci oraz zmiany cytoszkieletu. W koncu krwinka jest
rozpoznawana i usuwana przez makrofagi w uktadzie sia-
teczkowo-$rédbtonkowym [5]. Chociaz fizjologia krwin-
ki czerwonej zostata doktadnie poznana, wcigz trwajg
badania dotyczace mechanizmoéw jej rozwoju, funkcji,
czasu przezycia i niszczenia. Jest to wazne nie tylko dla
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rozwoju hematologii i transfuzjologii, ale réwniez dla do-
skonalenia metod konserwacji i przechowywania.

Techniki wydtuzajace czas przechowywania

krwinek czerwonych

Najwczesniej i najlepiej poznang metoda przechowywa-
nia krwinek czerwonych jest umieszczanie ich w niskiej
temperaturze. Po odkryciu grup krwi ABO w 1901 roku
przez Karla Landsteinera przeszkodg w rozwoju efek-
tywnosci przetoczen byto krzepnigcie krwi oraz utrata
funkcji i zywotnosci krwinek /in vitro. Wprowadzenie cy-
trynianu jako antykoagulantu w 1914 roku przez Husti-
na i glukozy jako substancji konserwujgcej w 1916 roku
przez Rousa i Turnera daty mozliwo$é rozwoju bankéw
krwi [6]. Obnizenie temperatury przechowywania spo-
wodowato znaczne zmniejszenie tempa reakcji bioche-
micznych i molekularnych zachodzacych w krwinkach
czerwonych w czasie przechowywania i umozliwito za-
chowanie prawidtowych funkcji i ich zywotnosci. Hipo-
termia i zastosowanie cytrynianu glukozy pozwolity na
przechowywanie krwi do 21 dni przed jej przetoczeniem.
W efekcie dalszych badan nad roztworami do przecho-
wywania krwi w 1957 roku powstat ptyn zawierajacy glu-
koze, cytrynian i fosforany, dzigki ktéremu okres prze-
chowywania wydtuzyt sie do 28 dni. Mimo spowolnienia
tempa metabolizmu krwinki czerwonej, w niskiej tempe-
raturze dochodzi jednak do obnizenia stezenia trojfos-
foranu adenozyny (adenosine triphosphate — ATP), co
z kolei prowadzi do zmniejszenia przezycia poprzetocze-
niowego krwinek czerwonych [4]. ATP stuzy do utrzyma-
nia bilansu elektrolitowego komérki poprzez napedza-
nie pompy sodowo-potasowej. Zmniejszenie stezenia
ATP wigze sie z ostabieniem utrzymania ksztattu komor-
ki, wzrostem wewnetrznej lepkosci krwinki czerwonej,
deformacjg krwinki i zwiekszeniem przepuszczalnosci
btony komérkowej. Zmniejszenie stgzenia ATP prowa-
dzi réwniez do utraty lipidow z btony komérkowej, a tym
samym do uszkodzenia btony i samej krwinki.

W warunkach hipotermii dochodzi do utraty drugiego
waznego elementu dla funkcjonowania krwinki, a miano-
wicie 2,3-DPG [4]. Jego brak jest zwigzany z wiekszym
powinowactwem hemoglobiny do tlenu, ktérego nastep-
stwo stanowi mniejsza zdolno$¢ krwinek czerwonych
do oddawania tlenu do tkanek. Utrata 2,3-DPG w czasie
przechowywania nie jest istotna, poniewaz krwinka po
przetoczeniu odzyskuje zdolno$é do syntezy tego zwigz-
ku. Jednakze przywrécenie jego prawidtowego steze-
nia w krwince po przetoczeniu trwa do 48 godzin, a to
moze mie¢ znaczenie w pewnych sytuacjach klinicznych
np. masywnych krwawieniach [6].

W toku dalszych badan do biokonserwacji krwi-
nek czerwonych wprowadzono roztwory wzbogaca-
jace SAGM, ADSOL, Nutricel i Optisol, ktére wydtuza-
ja czas przechowywania koncentratu krwinek czerwo-
nych do 42 dni. Dodatkowo usunigcie krwinek biatych
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z koncentratow czerwonokrwinkowych, metabolicznie
aktywniejszych niz krwinki czerwone, zmniejszyto zuzy-
cie glukozy, kumulacje produktéw metabolizmu oraz po-
ziom uszkodzenia komoérki zaleznego od enzymow krwi-
nek biatych. Spowodowato to znaczne zmniejszenie he-
molizy podczas przechowywania sktadnikéw w niskiej
temperaturze [6].

Wprowadzenie powyzszych rozwigzan nie zahamo-
wato catkowicie metabolizmu komdrkowego krwinek
czerwonych. Dlatego w czasie przechowywania docho-
dzi do ciggtego obnizania pH, kumulacji kwasu mlekowe-
go i wzrostu uszkodzenia komérkowego. Zmiany dopro-
wadzajgce do uszkodzenia komdrek znaczaco wptywaja
na skutecznos$¢ przetoczen. Odpowiadajg za niepozgda-
ne reakcje takie jak: wydtuzenie pobytu chorych w szpi-
talu, dziatanie prozapalne i immunomodulacyjne, wzrost
liczby zakazen, uszkodzenia wielonarzgdowe — co prze-
ktada sie na zwiekszenie zachorowalnosci i $miertelno-
$ci [7]. Mozliwo$é wydtuzenia czasu przechowywania
miataby ogromny wptyw na dostepnos$é, bezpieczen-
stwo i jakos$¢ koncentratéw krwinek czerwonych. Popra-
witoby to logistyke zaopatrzenia w krew poprzez zredu-
kowanie strat koncentratu krwinek czerwonych zwigza-
nych z przeterminowaniem, zmniejszenie koniecznosci
transportu krwi miedzy os$rodkami i zwiekszenie ilosci
krwi alogenicznej przechowywanej na wypadek sytuaciji
zagrozenia [8].

Dtuzsze przechowywanie niektérych sktadnikéw krwi
umozliwia kriokonserwacja. Jest to metoda, ktéra po-
zwala zachowaé biologiczng strukture i funkcje zyciowe
komoérek przez zamrozenie i przechowywanie w bardzo
niskich temperaturach. Mrozenie hamuje zmiany meta-
boliczne i reakcje biochemiczne, powoduje jednak uszko-
dzenie czesci komorek, zwigzane z procedurg zamraza-
nia i rozmrazania krwinek czerwonych. W XX wieku pro-
wadzono wiele badan nad rozwojem technik kriokonser-
wacji krwinek czerwonych, w efekcie ktérych poznano
mechanizmy dziatania substancji krioochronnych, jak
réwniez mechanizmy zwigzane z uszkodzeniem komo-
rek podczas procesu zamrazania i rozmrazania. Stan ba-
dan nad metodami mrozenia przedstawia tabela 2.

Na poczatku lat 50. Lovelock i wsp. dowiedli,
ze do uszkodzenia krwinek czerwonych przy mrozeniu
dochodazi nie tylko z powodu ich mechanicznego niszcze-
nia przez powstajace krysztatki lodu, ale w wigkszej mie-
rze przez zwiekszajgce sie stezenie soli w komoérce [6].
Podczas zamrazania dochodzi do powstawania krysztat-
kéw lodu w pierwszej kolejnosci w ptynie zewnatrzko-
morkowym, z powodu mniejszego stezenia soli. Po za-
mrozeniu wody zewngtrzkomérkowa réwnowaga ptynow
sie zmienia i powoduje, ze czgsteczki wody przechodzag
przez btone komérkowsg i rowniez zamarzaja. Jezeli za-
marzanie trwa zbyt dtugo, krwinki czerwone tracg wodg,
zmniejsza sie ich objetosc i zwieksza sig stezenie soli,
przez co ulegajg zniszczeniu [9]. Z kolei przy gwattownie
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Tabela 2. Przeglad metod mrozenia
Table 2. Overwiev of freezing methods

Lp. Metoda mrozenia Autor Rok
1. w obecnos$ci matego stezenia glicerolu (35%) Luyet B.J., Rowe A.W. i wsp. 1968
2. w obecnosci duzego stezenia glicerolu (57,1%) Meryman H.T., Hornblower M. 1970
3. w obecnos$ci matego stezenia skrobi hydroksyetylowanej (25%) Sputtek A. 1994
4, w obecno$ci duzego stezenia skrobi hydroksyetylowanej (40%) Thomas M.J. 1989

przebiegajgcym zamrazaniu w wielu miejscach tworzg
sie liczne mate krysztatki lodu, co blokuje $cianki komo-
rek i zapobiega nadmiernej utracie wody. Hipotezy te po-
twierdzili w 1972 roku Mazur i wsp., stwierdzajgc réw-
niez, ze uszkodzenie krwinek czerwonych podczas po-
wolnego schfadzania koreluje z nadmiernym kurczeniem
sie komorki i toksycznoscig zwigkszajgcego sie steze-
nia wewnatrzkomoérkowych substancji rozpuszczonych
[7,10]. Powstawanie srédkomorkowych krysztatkéw lodu
powoduje uszkodzenie krwinki czerwonej.

Duzych strat krwinek czerwonych podczas mrozenia
mozna unikngé¢ przez szybkie tempo mrozenia lub przez
optymalizacje dodawanych chemicznych substanciji krio-
ochronnych. W koncentracie krwinek czerwonych z cytry-
nianem mrozonym z szybkoscig 1-5°C/min bez odczynni-
ka krioochronnego hemolizie ulega okoto 95% krwinek [6].
Przy zastosowaniu szybko$ci mrozenia 2300°C/min ob-
serwuje sie minimalne nasilenie hemolizy. Z kolei doda-
nie do krwinek czerwonych odpowiedniego ptynu krio-
ochronnego dodatkowo chroni przed hemoliza.

Substancje chemiczne krioochronne mozemy po-
dzieli¢ na dwie grupy, wedtug kryterium opartego na
mechanizmie ich dziatania i przechodzenia przez bfo-
ne komérkowa. Do pierwszej grupy zaliczamy glicerol
i dimetylosulfotlenek (DMSO), zwane substancjami pe-
netrujgcymi (czyli przechodzacymi do wnetrza komaorek).
Chronig one komorki podczas mrozenia przed nadmier-
nym obkurczeniem sig i zapobiegaja toksycznej koncen-
tracji elektrolitéw. Przy ich uzyciu formuje sie réwniez
mniejsza liczba krysztatkow lodu wewngtrz komorki. Po-
nadto glicerol to atrakcyjny odczynnik krioochronny, po-
niewaz jest nietoksyczny w duzym stezeniu dla krwinek
czerwonych i tatwo przechodzi przez btong komérkowa
w temperaturze 37°C. Jednak po rozmrozeniu nalezy go
usung¢ z koncentratu krwinek czerwonych, aby zapo-
biec wewnagtrznaczyniowej hemolizie krwinek po prze-
toczeniu [8].

Do drugiej grupy zalicza sie substancje, ktére nie
przechodzg do wnetrza komorek, takie jak cukry, poli-
mery, skrobia, pirolidon poliwinylu, tlenek polietylenu,
tzn. substancje niepenetrujgce. Najlepiej poznanym od-
czynnikiem z tej grupy jest HES. Mechanizmy krioochron-
nego dziatania HES nie sa jeszcze dokfadnie poznane.
Sugeruje sig, ze majac silne wtasciwosci hydrofilowe,

Metody mrozenia komérkowych sktadnikéw krwi

powoduje ona cze$ciowe zwigzanie wody, wywoftujgc
kinetyczne zahamowanie krystalizacji pewnej jej obje-
tosci podczas szybkiego schtadzania [8]. Drugim praw-
dopodobnym mechanizmem dziatania jest odwodnienie
krwinki czerwonej przed zamrozeniem. Tworzy sie wow-
czas mniejsza liczba krysztatkéw lodu w srodku komoérki,
co skutkuje mniejszym jej uszkodzeniem. Réwniez gru-
py hydroksylowe czasteczki HES oddziatujg wzajemnie
z polarnymi komponentami btony komadrkowej, wywo-
fujgc efekt stabilizujgcy btony komérkowe krwinek czer-
wonych. Warto zaznaczyé¢, ze stosowanie HES jako sub-
stancji krioochronnej ma mniejsze wymagania technicz-
ne w poréwnaniu do glicerolu [1].

Metody kriokonserwaciji

Mrozenie krwinek czerwonych byto mozliwe dopiero
po przypadkowym odkryciu wtasciwosci krioochron-
nych glicerolu w 1949 roku przez Polge i wsp. [11].
Smith w 1950 roku opisat metode mrozenia krwi petnej
w -79°C z dodatkiem glicerolu, ktéry zapobiegat hemo-
lizie i utrzymywat funkcje krwinek czerwonych [12]. Z ko-
lei w 1950 roku Mollison i Sloviter przetoczyli z sukce-
sem krwinki czerwone, ktére byty zamrozone w tempe-
raturze —79°C z dodatkiem réownych czesci 30% glicerolu
i chlorku sodu. Zaobserwowano, ze 4 godziny po przeto-
czeniu przezyto w krgzeniu okoto 70% krwinek [13]. Ba-
dania te napotkaty trudnosci polegajgce na braku moz-
liwosci catkowitego wyptukania z rozmrozonego prepa-
ratu toksycznego glicerolu.

Z uptywem lat opracowano dwie metody kriokonser-
wacji krwinek czerwonych do uzytku klinicznego. Pierw-
sza, z uzyciem matego stezenia glicerolu i szybkim tem-
pem schfadzania, zostata zaproponowana przez Luyeta,
a nastepnie rozwinieta przez Rowe i wsp. w 1968 roku
[14,15]. Stosuje sie ja rutynowo w europejskich bankach
krwi. W Kanadzie i Stanach Zjednoczonych czesciej ko-
rzysta sie z drugiej metody, opracowanej przez Meryman
i Hornblower na poczatku lat 70., z uzyciem duzego ste-
zenia glicerolu i wolnym tempem schtadzania; zamrozone
krwinki czerwone przechowuje si¢ w zamrazarkach nisko-
temperaturowych [16]. Przed zastosowaniem klinicznym
krwinki sg szybko rozmrazane w tazni wodne;j [2].

W obydwu metodach wykorzystujgcych glicerol ko-
nieczne jest jego usunigcie z koncentratu krwinek czer-
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wonych po rozmrozeniu ze wzgledu na duzg toksycznos$é
zwigzku. Usuwanie glicerolu odbywa sie poprzez ptukanie
krwinek w roztworach o réznych stezeniach chlorku sodu.

Metody mrozenia majg pewne ograniczenia. Do mro-
zenia nalezy stosowa¢ koncentrat krwinek czerwonych
przechowywany nie dtuzej niz 6 dni, liczgc od dnia po-
brania. W ,$wiezym” koncentracie znajduje sie mniej-
sza liczba uszkodzonych komoarek, krwinki sg bardziej
odporne na dziatanie procedur zamrazania i rozmraza-
nia. Przed dodaniem glicerolu do koncentratu powinno
sig usungé osocze wraz z ptynem konserwujgcym, za-
sadne jest takze doprowadzenie krwinek do temperatu-
ry 25-37°C. Wyzsza temperatura utatwia przechodze-
nie glicerolu przez btone krwinki czerwonej. Procedura
ptukania koncentratu krwinek czerwonych po rozmro-
zeniu musi zapewni¢ odpowiednie usuniecie glicerolu,
minimalng hemolizg i przynajmniej 80% odzysk krwinek
czerwonych w stosunku do stanu sprzed mrozenia (li-
czony po rozmrozeniu, przeptukaniu i zawieszeniu w roz-
tworze soli fizjologicznej). Rozmrozone koncentraty krwi-
nek czerwonych nalezy przechowywaé w temperaturze
4°C i przetoczy¢ w ciggu 24 godzin od rozmrozenia [2,8].
W krazeniu biorcy 24 godziny po transfuzji powinno prze-
zy¢ okoto 75% przetoczonych krwinek.

W ostatnich latach opracowano zautomatyzowany,
zamkniety system umozliwiajgcy dodawanie glicero-
lu do koncentratu krwinek czerwonych przed zamroze-
niem i jego wypftukiwanie po rozmrozeniu. System ten
wykorzystuje metode mrozenia z uzyciem duzego ste-
zenia glicerolu. Ogromng jego zaletg jest otrzymywa-
nie rozmrozonego i przeptukanego koncentratu krwinek
czerwonych, ktéry mozna przechowywac¢ w temperatu-
rze 4°C do 15 dni [8]. W ostatnich latach Bohonék i wsp.
z zastosowaniem powyzszego systemu ocenili skutecz-
nos$¢ terapeutyczng koncentratu krwinek czerwonych po
rozmrozeniu i zawieszeniu krwinek w roztworze wzboga-
cajagcym AS-3. Nastepnie sktadnik krwi przechowywali
przez 21 dni [17]. Wyniki przeprowadzonych badan suge-
rujg mozliwo$é wydtuzenia czasu przechowywania krwi-
nek czerwonych po rozmrozeniu i wyptukaniu z glicerolu,
zachowujgc parametry ich przydatnosci klinicznej [17].

Metode mrozenia z zastosowaniem duzego stezenia
glicerolu przy wykorzystaniu opisanego systemu sto-
suje wojskowy bank krwi armii holenderskiej od 2004
roku. Bank ten zaopatruje w sktadniki krwi wojska na
misjach poza granicami kraju [8,18]. Do$wiadczenia lo-
gistyczne dotyczace zaopatrzenia w sktadniki krwi mi-
sji wojskowych opisat Lelkens i Norman na przykta-
dzie zabezpieczenia misji w Bos$ni (1996-2005), Liberii
(2003-2004), Iraku (2003-2004), Pakistanie (2005) i Afga-
nistanie (2003, 2005, 2006) [8,18]. Holenderski wojskowy
bank krwi dostarcza uniwersalne sktadniki krwi, tzn. oso-
cze grupy AB, a koncentrat krwinek czerwonych i ptyt-
kowych grupy RhO (D)-ujemny i RhO (D)-dodatni. Poczat-
kowo misje wojskowe byty zabezpieczane w koncentrat
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krwinek czerwonych w stanie ptynnym, a dodatkowe za-
bezpieczenie stanowity tzw. ,chodzace banki krwi”, zto-
zone z personelu wojskowego wczes$niej przebadanego
w kierunku czynnikéw patologicznych przenoszonych
przez krew. Jednak do$wiadczenie wykazato, ze pobie-
ranie krwi od personelu wojskowego nie byto w stanie
zabezpieczy¢ zwigkszonych potrzeb na krew i jej sktad-
niki, poniewaz misje wojskowe odbywaty sie w rejonach
endemicznego wystepowania choréb zakaznych, co eli-
minowato wielu dawcéw z personelu z powodu ryzy-
ka przeniesienia tych patogenéw. W odpowiedzi na to
od 1993 roku holenderski wojskowy bank krwi wprowa-
dzit do przetoczeh mrozony koncentrat krwinek czerwo-
nych [18]. Techniki z wykorzystaniem duzego stezenia
glicerolu do mrozenia krwinek umozliwiajg ich przecho-
wywanie w temperaturze —-80°C przez 10 lat.

Alternatywna metoda kriokonserwacji to stosowa-
nie zewnatrzkomérkowych czynnikéw krioochronnych.
Uzywana do tego celu HES jest odczynnikiem ulegajg-
cym catkowitej biodegradaciji i chorzy dobrze ja toleru-
ja [1]. HES nie przenika przez btone komérkowa krwinki
czerwonej, w zwigzku z czym nie powoduje uszkodzen
zwigzanych z réznicami ci$nienn osmotycznych wystepu-
jacych w przypadku stosowania glicerolu. Nie wymaga
réwniez usuwania po rozmrozeniu z koncentratu krwinek
czerwonych [1]. Ponadto HES, ktérej uzywa sie w lecz-
nictwie jako ptynu krwiozastepczego, dodatkowo zapo-
biega hipowolemii w przypadku duzej utraty krwi [1].

W analizie przeprowadzonej przez Horn i wsp. poréw-
nano wyniki badan trzech grup chorych. Pierwszej grupie
przetaczano koncentrat krwinek czerwonych mrozonych
z uzyciem HES, nastepnie rozmrozony i poddany prze-
mywaniu. Grupie drugiej réwniez przetaczano koncentrat
krwinek czerwonych mrozonych z uzyciem HES, nastep-
nie rozmrozony, ale podany bez przemycia. Natomiast trze-
ciej grupie przetoczono typowy koncentrat krwinek czer-
wonych przechowywany w temperaturze od +2 do +8°C
[19]. U wszystkich chorych po przetoczeniu stwierdzo-
no wzrost stezenia wolnej hemoglobiny, ale statystycz-
nie znaczaco wigksze stezenia obserwowano po przeto-
czeniu koncentratu krwinek czerwonych mrozonych z uzy-
ciem HES i nieprzemywanych po rozmrozeniu [19].

Przemywanie rozmrozonych krwinek czerwonych
przed przetoczeniem rekomenduje sie z powodu nefro-
toksycznego dziatania wigkszych stezen wolnej hemo-
globiny [20]. Koncentratu krwinek czerwonych przezna-
czonego do mrozenia z uzyciem HES nie nalezy przecho-
wywa¢é dtuzej niz 1-2 dni po pobraniu. Techniki mrozenia
z wykorzystaniem HES réznig sie stezeniem stosowa-
nej substancji.

W opisanej przez Sputtek i wsp. metodzie stosuje sig
roztwor HES o masie czgsteczkowej 200 000/0,5 i steze-
niu 23% (waga/wagi) lub 25% (waga/objetosci) [2,3].

Kolejna metoda opracowana i opisana przez Thomas
i wsp. z brytyjskiej armii, opatentowana w roku 1989

LEKARZ WOJSKOWY 3/2011



PRACE POGLADOWE

(PCT/GB 90/0140, 08.02.1989) wykorzystuje roztwor HES
o0 masie czgsteczkowej 200 000/0,5 i stezeniu 40% [1,8].
Zaletg stosowania wiekszego stezenia HES jest dodawa-
nie mniejszej objetosci roztworu do koncentratu krwi-
nek czerwonych i brak koniecznosci dzielenia sktadnika
przed mrozeniem. Procedury mrozenia z uzyciem HES
sg mniej kosztowne i mniej pracochfonne, przez co daja
mozliwo$é szybszego dostepu do mrozonych koncen-
tratéw krwinek czerwonych, w poréwnaniu z metodami
mrozenia wykorzystujgcymi glicerol.

Techniki wydtuzajace czas przechowywania
krwinek ptytkowych

Na poczatku lat 70. ubiegtego wieku opracowano meto-
dy przechowywania koncentratéow krwinek ptytkowych,
co tym samym umozliwito leczenie chorych np. z mato-
ptytkowoscig. Ze wzgledu na krétki okres zycia pty-
tek krwi wynoszacy 8-12 dni, czas ich przechowywa-
nia po pobraniu wynosi obecnie 5-7 dni [8]. Do 1984
roku wszystkie pobrane koncentraty krwinek ptytko-
wych przechowywano 7 dni. Jednak z powodu obser-
wowanej wiekszej liczby reakcji niepozadanych (zakazen
bakteryjnych) towarzyszgacych przetoczeniu w 1986 roku
czas przechowywania skrécono do 5 dni [8]. Skutkiem
tego duza liczba koncentratow ptytkowych ulegata znisz-
czeniu z powodu przeterminowania — mimo zachowania
jeszcze ich funkcji terapeutycznych. Sytuacja ta wymu-
sita wiec poszukiwanie technik preparatyki, ktére umoz-
liwityby znaczne wydtuzenie czasu przechowywania. Ta-
kie mozliwosci, podobnie jak w przypadku krwinek czer-
wonych, daje mrozenie.

Poczatkowo ptytki krwi mrozono w ciektym azocie,
a jako substancje krioochronng uzywano glicerolu [21].
W nastepnych latach metode rozwinigto, stosujac jako
czynnik krioochronny DMSO. Mrozenie z dodatkiem
DMSO odbywa sie w parach azotu, nastepnie zamro-
zone preparaty przechowuje sie w temperaturze -80°C
[22]. Metoda ta zapewnia lepszy odzysk komorek niz me-
toda, w ktorej stosuje sie glicerol. Technika gwarantuje
odzysk ptytek krwi zamrozonych, rozmrozonych, prze-
ptukanych i zawieszonych w autologicznym osoczu wy-
noszgcy okoto 75% w preparacie i okoto 50% po przeto-
czeniu, w stosunku do liczby standardowych alogenicz-
nych ptytek krwi [22].

W badaniach przeprowadzonych przez Valeriego
i wsp. poréwnano skuteczno$é¢ terapeutyczng ptytek
krwi przechowywanych w temperaturze +22°C przez 5
dni i krwinek mrozonych z uzyciem DMSO, a nastepnie
rozmrozonych [23]. Stwierdzono znacznie wiekszy od-
zysk komoérek po przetoczeniu ptytek krwi przechowy-
wanych w stanie ptynnym w temperaturze +22°C w po-
rownaniu z rozmrozonymi, ale krwinki mrozone miaty
wiekszg skuteczno$é hemostatyczng. Badacze powigza-
li ten fakt z aktywacjg ptytek krwi po rozmrozeniu oraz
z obecnoscig czynnikéw biorgcych udziat w hemostazie
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na btonie krwinek ptytkowych [23]. Ponadto w koncen-
tracie ptytek krwi po rozmrozeniu znajdujg sie mikro-
czastki ptytkowe, ktére dodatkowo mogg sie przyczy-
ni¢ do wiekszej skutecznosci hemostatycznej [8]. Intere-
sujgcy jest réowniez fakt, ze przy rozmrazaniu preparatu
dochodzi do degranulacji czesci ptytek, a jezeli nie zo-
stanie on przemyty, bedzie zawierat fibrynogen, czyn-
niki krzepniecia V, IX, X i inne czastki o potencjalnym
dziataniu prokoagulacyjnym. Inng metodg biokonser-
wacji krwinek ptytkowych jest liofilizacja, po wczes$niej-
szym zamrozeniu i sublimacji. Przy uzyciu tej techniki od-
zysk krwinek liczony in vitro ksztatftuje sie na poziomie
50-60%. Jednak straty komérek sag zbyt duze, by stoso-
wac jg w praktyce [8].

Jednak w przypadku kriokonserwacji krwinek ptyt-
kowych brakuje idealnej metody oceny ich funkcji i sku-
tecznosci terapeutycznej po rozmrozeniu i przetocze-
niu chorym. Trudno jest zatem oszacowag, ktéra meto-
da wydtuzajgca czas przechowywania jest najbardziej
efektywna. Ostatnio do badan wprowadzono trombo-
elastografie polegajgca na przedstawieniu graficznym
i numerycznym dynamiki procesu hemostazy. Umozli-
wia ona oceng procesu krzepnigcia i fibrynolizy petnej
krwi z uwzglednieniem udziatu poszczegdélnych elemen-
toéw procesu tj. ptytek krwi, czynnikéw krzepniecia i fi-
brynolizy. Ta technika diagnostyczna wydaje sie bada-
niem najbardziej odzwierciedlajgcym hemostaze w kra-
zeniu chorego, bedzie zatem pomocna w ewaluacji, ktéra
z technik wydtuzajacych przechowywanie krwinek ptyt-
kowych jest najefektywniejsza [23].

Podsumowanie

Zmiana strategii prowadzenia wojen spowodowata two-
rzenie licznych misji wojskowych w réznych zakagtkach
$wiata. Wymaga to zabezpieczenia w sktadniki krwi
0 znacznie wydtuzonym okresie waznos$ci i wymusza
opracowywanie metod preparatyki, ktére zapewnityby
odpowiednig zywotnos$¢ i funkcjonalnos$é dtugo prze-
chowywanym komaérkom krwi [1]. Rozwdj technik bio-
konserwacji postepuje od lat 60. ubiegtego wieku, a do-
ktadne poznanie fizjologii krwinki czerwonej i uszkodzen
komorek w trakcie mrozenia dato mozliwosé szybszego
ich zastosowania [8]. Obecny kierunek rozwoju biokon-
serwacji powinien sie skupi¢ na tanich i bezpiecznych
metodach, ktére gwarantowatyby efektywnos¢ terapeu-
tyczng w codziennej praktyce klinicznej.

Mrozenie koncentratu krwinek czerwonych do ru-
tynowego klinicznego zastosowania wydaje sig nie-
ekonomiczne, pracochtonne i wymaga specjalistycz-
nego sprzetu. Z tego wzgledu metoda ta jest zastrze-
zona dla rzadkich grup krwi, krwi autologicznej i zabez-
pieczenia na wypadek katastrof i dziatan wojskowych.
Ponadto, ten rodzaj koncentratu moze byé pozyteczny
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dla wielokrotnych biorcow, ktérzy wytworzyli aloprze-
ciwciata do antygenow krwinek czerwonych, przeciw-
ciata do biatek osocza lub w wywiadzie stwierdzono po-
przetoczeniowe reakcje niepozadane [17]. W kriokonser-
wacji oprocz roztworu glicerolu (technologia jest kosz-
towna i pracochtonna) mozna wykorzystaé HES — mniej
kosztowng i tatwiejszg w zastosowaniu.

Trwajg réwniez badania nad witryfikacjg (zeszkle-
niem) krwinek czerwonych w celu przedtuzenia czasu
ich przechowywania. Technika ta jest przemiang fazowg
przejscia ze stanu ciektego w stan szklisty — amorficz-
ny, bez wytworzenia krysztatkéw lodu [8]. Inne rozwig-
zanie to liofilizacja krwinek czerwonych i przechowywa-
nie ich w stanie suchym. Jednak znaczna kruchos$¢ bto-
ny komérkowej po dehydratacji uniemozliwia skuteczne
stosowanie tej metody [8]. Opracowanie nowych me-
tod przedtuzajacych czas przechowywania komoérko-
wych sktadnikéw krwi, ktére mogtyby byé powszechnie
stosowane wymaga dalszych badan.
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The Health Service in the Poznan District of the Home Army
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Streszczenie. We wrze$niu 1939 roku wiadze hitlerowskich Niemiec anektowaty wojewddztwo poznanskie do obszaru

Ill Rzeszy jako Wartheland. Dazyty one do catkowitego usuniecia stamtad Polakéw. Cel ten realizowaty poprzez

ich eksterminacje oraz wysiedlenia do Generalnego Gubernatorstwa. Represje te powodowaty rozwdj organizacji, ktére
podejmowaty obrone spoteczenstwa polskiego. Najwigkszg z nich byta Armia Krajowa. Jednym z wazniejszych kierunkéw
jej dziatalno$ci byta ochrona zdrowia i zycia Polakéw. Dlatego tez ogromna role petnili w niej lekarze, farmaceuci,
pielegniarki oraz dziatacze towarzystw opiekunczych i spotecznych.

Stowa kluczowe: aneksja Wielkopolski, Armia Krajowa, konspiracyjna stuzba zdrowia, okupacja niemiecka, polski ruch

samoobrony

Abstract. In September 1939, the Poznan province was annexed to the territory of the Third Reich by the state authorities
of Nazi Germany, and called Wartheland. The Nazi authorities aimed at expelling all Polish citizens from the area. They did
it by exterminating the inhabitants and displacing them to the General Government. These repressive measures sparked
off the development of organizations that tried to defend Polish society. The largest of them was the Home Army (Armia
Krajowa). One of its most important goals was to protect the health and life of the Polish people. Therefore, doctors,
pharmacists, nurses and activists of various welfare and social organizations became an important part of it.

Key words: German occupation, Polish civil defense units, the annexation of Great Poland (Wielkopolska), the Home Army,

underground health service
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W czasie Il wojny swiatowej Wielkopolska, przez wieki do-
Swiadczana w walkach z niemczyzng i germanizacjg, sta-
neta w obliczu nowego zjawiska historycznego, jakim byta
hitlerowska okupacja. Wkraczajacy tu na poczatku wrze-
$nia 1939 roku hitlerowcy przyjeli zatozenie, iz powraca-
jg na ziemie niemiecka. Po kapitulacji Wojska Polskiego
i opanowaniu ziem polskich po linii Bugu, wtadze niemiec-
kie wtaczyty Wielkopolske w obreb obszaru lll Rzeszy. Sta-
fa sie ona dominujgcg czgscig utworzonego wtedy okregu
administracyjnego i wojskowego, noszacego od 29 stycz-
nia 1940 roku nazwe Wartheland (Kraj Warty) [1,2].

Niemcy w swych dazeniach wobec tego obszaru na
plan pierwszy wysuneli cel catkowitej jego germaniza-
cji. Zamierzali osiggng¢ go w ciggu 10 lat. Namiestnikiem
Kraju Warty zostat Artur Greiser, hitlerowiec niezwykle
zaciekty w swojej nienawisci do Polakéw. Bezposrednio
podlegajgc Hitlerowi, otrzymat od niego petnie wtadzy
partyjnej i panstwowej na tym terenie [3].

Od pierwszych dni jej sprawowania Greiser gorliwie
germanizowat Wielkopolske. Z jego rozkazu oddziaty

Stuzba Zdrowia Okregu Poznariskiego Armii Krajowej

Adres do korespondenc;ji: dr Zdzistaw Jezierski
ul. Jana Piwnika ,Ponurego” 9/25, 93-222 t6dz
e-mail: zdzistaw_jezierski@wp.pl

Wehrmachtu i gestapo rozstrzelaty kilka tysiecy Polakow.
W Poznaniu egzekucje wykonywano w Forcie VII, w La-
sku Debinskim, na Sotfaczu, w wiezieniu przy ul. Mtyn-
skiej oraz w siedzibie gestapo przy ul. Ratajczaka. Ofia-
rami tych akcji eksterminacyjnych nie byli przypadkowi
ludzie. Jeszcze przed wybuchem wojny wtadze hitlerow-
skie sporzadzity listy proskrypcyjne, obejmujgce kilka ty-
sigcy 0sob, ktére zamierzano zamordowaé. Obejmowa-
ty one tych, ktérzy w jakikolwiek sposdéb kierowali pol-
skim spoteczenstwem. Przede wszystkim znaleZli sie na
nich dziatacze panstwowi i politycy, powstancy wielko-
polscy, przedstawiciele wolnych zawoddéw, wsrod kto-
rych byli rowniez lekarze i farmaceuci [4,5].

W okresie pézniejszym kary $mierci wymierzano tym,
ktorzy w jakikolwiek sposdb naruszyli drakonskie zasady
porzadku publicznego, jakie wprowadzili okupanci wo-
bec Polakéw. Przede wszystkim gingli ci, ktérzy prébo-
wali przeciwstawi¢ sie nowym wtadzom. Wskutek eks-
terminacji w latach 1939-1945 na terenie Wielkopolski
zgineto ponad 100 tysigcy Polakéw [1].
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Dziatania eksterminacyjne, aresztowania oraz wysie-
dlenia objety réwniez lekarzy i farmaceutow; gtéwnie
tych, ktérzy odgrywali istotng role w przedwojennym sys-
temie opieki medycznej w Wielkopolsce. Nalezeli do nich
nauczyciele i pracownicy Wydziatu Lekarskiego Uniwer-
sytetu Poznanskiego, ktéry zostat zlikwidowany. Repre-
sje dotknety takze personel kierowniczy szpitali, oérod-
kéw zdrowia i aptek. Tylko cze$é sposrod zatrudnionych
przed wojng w placéwkach leczniczych lekarzy i apteka-
rzy pozostawiono w dotychczasowych miejscach pracy
i podporzadkowano niemieckiemu kierownictwu. Mie-
li oni tam pracowaé¢ do czasu znalezienia odpowiednie-
go personelu niemieckiego, ktérego wigkszego naptywu
spodziewano sig po zakonczeniu wojny [5-7].

Doda¢ nalezy, ze wielu lekarzy i farmaceutéw w sierp-
niu 1939 roku zostato zmobilizowanych do stuzby zdro-
wia Wojska Polskiego. W jej szeregach opuscili Wielko-
polske. Fakt ten oraz dziatania represyjne okupantéw
wobec polskiego personelu stuzby zdrowia bardzo osta-
bity efektywnos$¢ pomocy medycznej dla ludnosci pol-
skiej w Kraju Warty [8].

Juz w poczagtkowym okresie okupacji wtadze hitle-
rowskie przejety cate mienie polskiej stuzby zdrowia,
przeznaczajgc je gtéownie dla ludnosci niemieckiej i zot-
nierzy Wehrmachtu. W niektérych tylko obiektach leczni-
czych wydzielono miejsca dla chorych Polakéw. Byty to
najczesciej korytarze i sutereny. Gauleiter Artur Greiser
staraf sie bowiem wykorzystywaé rowniez stuzbe zdro-
wia jako narzedzie wyniszczania Polakéw. Niemieckich
lekarzy traktowat jako bojownikéw w walce narodowo-
$ciowej prowadzonej przez lll Rzesze. Moéwiac o ,poli-
tycznych zadaniach lekarzy” podkreslat, ze ich praca nie
ogranicza sie do udzielania pomocy, lecz ze winni wyste-
powac czynnie takze pod wzgledem politycznym. Dyrek-
tywa ta znalazta wyraz w praktycznym ich dziataniu, po-
legajagcym na odmowie opieki lekarskiej Polakom, utrud-
nianiu im dostepu do lekarzy, a szczegdlnie do opieki
szpitalnej. W przypadku choroby pozbawiano ich moz-
liwoséci nabywania niektorych potrzebnych lekéw, ma-
teriatdw opatrunkowych oraz ograniczano im praktyki
lecznicze i to nawet w przypadku, gdy zobowigzywali sig
do pokrycia catkowitych kosztéw [9].

Mieszkancy Wielkopolski wczeénie zorientowali sig,
ze w tej wojnie i w nowym zaborze niemieckim juz nie
chodzi tylko o pozbawienie panstwa polskiego niepod-
legtego bytu, ale o biologiczne wyniszczenie narodu pol-
skiego — jego fizyczne wytepienie. Dlatego tez od same-
go poczgtku okupacji podejmowali réznorodne formy
samoobrony, sabotazu, a takze walki zbrojnej przeciw-
ko wtadzom okupacyjnym, choé ta w warunkach total-
nego terroru i inwigilacji nie mogta osiggng¢ wigkszych
rozmiaréw [10].

Przygotowania w tym zakresie podjeto jeszcze przed
wybuchem wojny, w atmosferze wzrastajacego napie-
cia miedzynarodowego. Wiosng 1939 roku powstat
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w Poznaniu nieformalny zwigzek oficeréw Wojska Pol-
skiego, ktérego celem byto poparcie gen. Wtadystawa
Sikorskiego w jego staraniach o powrét do stuzby czyn-
nej w WP. Zwigzek ten przyjat nazwe ,,Czotem Sikorskie-
mu”. Na jego czele stangt mjr Stefan tukowicz, desy-
gnowany przez gen. Sikorskiego na meza zaufania na
obszar Wielkopolski i Pomorza. W kierownictwie tej or-
ganizacji znalazt sie réwniez mjr dr med. Wojciech Je-
dlina-Jakobsen, ktéremu powierzono przygotowanie
pomocy medycznej w warunkach niemieckiej okupa-
cji. Jednakze aresztowania i wysiedlenia cztonkéw tej
organizaciji jesienig 1939 roku doprowadzity do jej roz-
bicia [11].

Specyficzng cechg konspiracji wielkopolskiej pod-
czas okupacji byto to, ze przede wszystkim koncentro-
wata sie na ochronie zdrowia i zycia Polakéw. Dziatalno$¢
te podnoszono do rangi walki politycznej. Doskonale ro-
zumiano, ze w warunkach niezwykle ostrej walki narodo-
wosciowej ze strony okupanta, ochrona biologiczna spo-
feczenstwa polskiego stawata sie walkg o polska racje
stanu. Czotowag role w tej walce odgrywat personel me-
dyczny z lekarzami na czele. Dlatego tez kazda z organi-
zacji konspiracyjnych starata sig pozyskiwac lekarzy, pie-
legniarki, farmaceutéw, stomatologéw oraz ludzi posia-
dajacych jakiekolwiek kwalifikacje do pracy medycznej
i opiekunczej. Wskazaé tu trzeba, ze ogromnym wspar-
ciem dla personelu medycznego byto harcerstwo, ktére
przed wojng wyszkolifo spory zastep ofiarnych harcerek
i harcerzy, ktorzy przeszli tzw. kursy samarytanskie w za-
kresie niesienia pierwszej pomocy oraz opieki nad ranny-
mi i chorymi. Swoistym sprawdzianem ich umiejgetnosci
i gotowosci do pracy w stuzbie sanitarnej byto wielkie za-
angazowanie w niesieniu pomocy poszkodowanym pod-
czas walk we wrzesniu 1939 roku [12-15].

Poczatkowy okres konspiracji

Jesienig 1939 roku na terenie Wielkopolski powsta-
fo kilkadziesigt konspiracyjnych organizacji polityczno-
-wojskowych i wojskowych. Przedwojenne partie poli-
tyczne nie zaprzestaty swej dziatalnosci, kontynuowaty
ja metodami konspiracyjnymi. Najwiekszym ugrupowa-
niem politycznym na tym terenie byta Narodowa Demo-
kracja. Powotata ona swg formacje zbrojng pod nazwg
Narodowej Organizacji Wojskowej. Stuzbe zdrowia orga-
nizowat w niej por. dr Klemens Gérzynski. Wiadze okupa-
cyjne jednak pilnie $ledzity dziataczy narodowych i szyb-
ko wykryty ich podziemne struktury. Juz w marcu 1940
roku fala aresztow je rozbita [8].

Srodowiska zotnierzy zawodowych i powstancéw
wielkopolskich utworzyty kilka formacji zbrojnych. Pieé¢
z nich zjednoczyto sie i 8 grudnia 1939 roku powotato
organizacje pod nazwg Wojska Ochotniczego Ziem Za-
chodnich (WOZ2Z), ktéra tworzyta swe struktury nie tyl-
ko w Wielkopolsce, ale takze na Pomorzu i Slasku, a wiec
na tzw. ziemiach polskich wcielonych jesienig 1939 roku
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do Il Rzeszy. W ramach tej organizacji powstat Wy-
dziat Medyczno-Sanitarny. Jego szefem byt dr Hen-
ryk Szulc, a jego zastepcg — dr Wtadystaw Krzyzaniak.
Poza nimi w dziale tym czynni byli: dr Antoni Wierusz,
kpt. dr Stefan Panienski, dr Stanistawa Dzigciofowa oraz
liczny zespoft sanitariuszek. Organizatorzy Wojska Ochot-
niczego spodziewali sie szybkiej klgski Niemiec i wybu-
chu powszechnego powstania Polakéw. Na okres tych
walk przygotowano Wojskowe Pogotowie Sanitarne,
ktére miato obja¢ swym dziataniem Ziemie Zachodnie
Polski.

Brak ostroznosci konspiracyjnej, wynikajacy z nad-
miernego optymizmu zatozen organizacyjno-programo-
wych, sprawit ze i ta organizacja zostata rozbita przez ge-
stapo wiosng 1940 roku [16].

Szczegdlnie doniostg role w okupowanej Wielko-
polsce odegrata organizacja ,,Ojczyzna”, zatozona pod
koniec wrzes$nia 1939 roku w Poznaniu, a potem w wie-
lu innych miejscowosciach. Jej cztonkowie w pdzniej-
szym okresie byli animatorami konspiracji politycznej,
spotecznej i wojskowej. Wielu z nich wywodzito sie z Na-
rodowej Demokracji, ale byli to ludzie mtodzi, nie posia-
dajgcy doswiadczen wyniesionych z | wojny $wiatowej,
czy powstania wielkopolskiego, ktére w warunkach oku-
pacji hitlerowskiej okazaty sie zgubne.

Wydaje sig, iz inicjatorzy organizacji ,Ojczyzna”
znacznie lepiej zdawali sobie sprawe z nowych uwa-
runkowan prowadzenia dziatan konspiracyjnych. To po-
zwolito im wytyczy¢ bardziej adekwatne do sytuacji cele
dziatania oraz formy i metody ich wykonywania. Jako
pierwszoplanowe zadanie wysuwali sprawe otoczenia
opiekg moralng, materialng i medyczng Polakéw miesz-
kajgcych na ziemiach wcielonych do Rzeszy oraz w Ge-
neralnym Gubernatorstwie.

Do niesienia pomocy medycznej ,Ojczyzna” zwer-
bowata wielu lekarzy, pielegniarek, harcerek i harcerzy.
W kierownictwie organizacji znalezli sie nastepujacy le-
karze: Franciszek Witaszek, J6zef Wiza i Antoni Horst.

Jednym z pierwszych wydziatéw, jaki powotata ,Qj-
czyzna”, byt Wydziat Opieki Spotecznej, ktéry udzielat
wszechstronnej pomocy ofiarom wojny. Organizato-
rem tego wydziatu i pierwszym jego szefem byt dr med.
Antoni Horst [11].

Kierownictwo ,Ojczyzny” starato sie zintegrowacé
dziatajgce na terenie Wielkopolski organizacje politycz-
ne i wojskowe. W tym celu zorganizowato Porozumienie
Stronnictw Politycznych, ktére w lipcu 1940 roku doko-
nato wyboru Delegata Rzgdu. Ten za$ powotat Biuro De-
legatury, w sktad ktérego weszto wielu dziataczy ,,Ojczy-
zny” z Poznania oraz innych miejscowosci Wielkopolski,
takich jak Gniezno, Inowroctaw, Koscian, Leszno, Ostréw
Wielkopolski, Wagrowiec, Wolsztyn, Wrzeénia [17].

Stuzba Zdrowia Okregu Poznariskiego Armii Krajowej

Utworzenie Okregu Poznanskiego ZWZ - AK
i jego stuzby zdrowia

Dziatacze ,Ojczyzny” odegrali réwniez istotng role
w utworzeniu w 1940 roku Okregu Poznanskiego Zwigz-
ku Walki Zbrojnej (ZWZ), przemianowanego w lutym
1942 na Armieg Krajowa (AK), ktérej to nazwa czesto okre-
$la sie catoksztatft niepodlegto$ciowego wysitku zbroj-
nego w okupowanej Polsce podczas Il wojny swiatowej
[18-20].

W sktadzie pierwszej Komendy Okregu Poznanskiego
ZWZ znalezli sie miedzy innymi nastepujgcy cztonkowie
»,0Ojczyzny”: Kiryt Sosnowski, Adam Schmidt oraz dr med.
Franciszek Witaszek, ktory w jej ramach tworzyt stuzbe
zdrowia i zostat pierwszym jej szefem. Stuzba ta powsta-
watfa wigc wraz z organizowaniem pierwszych struktur
ZWZ w Wielkopolsce [21].

Zasadniczym zadaniem dr. Witaszka jako szefa stuz-
by zdrowia byto pozyskanie personelu medycznego oraz
gromadzenie niezbednego wyposazenia, narzedzi lekar-
skich, a takze lekéw i materiatéw opatrunkowych. Na
zadng pomoc z zewnatrz nie moégt liczy¢ i faktycznie ni-
gdy jej nie uzyskat. Byt on znakomitym organizatorem
i szybko zdotat utworzy¢ podstawowe ogniwa konspira-
cyjnej stuzby zdrowia zaréwno w Poznaniu, jak i innych
miejscowosciach Wielkopolski.

Na terenach przedwojennych powiatéow organizowa-
no obwody AK. Ze wzgledu na trudnosci komunikacyj-
ne i fgcznosciowe kazdemu z obwodéw Komenda Okre-
gu nadata znaczng samodzielno$¢. We wszystkich ob-
wodach dr Witaszek powotat lekarzy, ktérzy tworzyli ob-
wodowe ogniwa pomocy medycznej i wchodzili w skfad
komend obwodoéw. Niektorzy lekarze zostali nawet Ko-
mendantami Obwodéw. Tak wtasnie byto w Obwodzie
Sroda, gdzie komendantem zostat dr med. Zygmunt Lis
oraz w Obwodzie Wagrowiec — dr med. Piotr Kowalik
[8,11].

Dr Witaszek prowadzit dziatalno$¢ przede wszystkim
na terenie Poznania. W tym miescie sie urodzit, wyksztat-
cit i pracowat jako wyktadowca na Wydziale Lekarskim
Uniwersytetu Poznanskiego. Chociaz miat wtedy 31 lat,
to mogt szczycié sie kilkoma patentami. Odkryt tzw. cla-
rovac, srodek umozliwiajgcy wieloletnie konserwowanie
owocow i warzyw. Uruchomit maty zaktad ,Polski Cat-
gut”, produkujacy jako jedyny w kraju struny operacyjne
do szycia ran. Poza tym pracowat spotecznie w zawodo-
wych organizacjach lekarskich, a takze w harcerstwie —
byt honorowym przewodniczacym Akademickiego Kota
Harcerzy, dziatajgcego przy Uniwersytecie Poznanskim.
Gdy Niemcy weszli do Poznania, odebrano Witaszkowi
zaktad, wyrzucono z mieszkania (co uchronito go od na-
tychmiastowego wywiezienia do Generalnego Guberna-
torstwa) i pozbawiono mozliwosci kontynuowania pracy
naukowej. Rozpoczat wiec praktyke lekarska, jezdzac ro-
werem do najodleglejszych dzielnic miasta. Od biednych
ludzi nie pobierat zadnego wynagrodzenia.
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Nedza, niestychanie cigzkie warunki mieszkaniowe,
brak opatu i mizerne wyzywienie powodowaty, ze wérod
Polakéw zaczety sie szerzy¢ choroby zakazne. Dr Wita-
szek wraz z grupg polskich lekarzy prowadzit akcje pota-
jemnego szczepienia i niesienia pomocy medycznej nie
tylko cztonkom ZWZ - AK, lecz takze ludnosci cywilnej.
Do grona jego najblizszych wspétpracownikéw w kon-
spiracyjnej stuzbie zdrowia nalezeli nastepujacy lekarze:
Henryk Glnther, Franciszek Pokora, Walerian Spycha-
ta, Zenon Majsnerowski, Zdzistaw Jaroszewski, Wtady-
staw Krzyzaniak (wspomniany powyzej szef stuzby zdro-
wia WOZZ), Bozena Osmélska, Jézef Wiza, Michat Przy-
chodzki oraz wiele pielggniarek i dziewczat z Akademic-
kiego Kota Harcerek (AKH), studiujgcych do wybuchu
wojny medycyne. Byli to ludzie mtodzi, petni poswigce-
nia w swej pracy, dzieki czemu stuzba zdrowia ZWZ - AK
dynamicznie sig rozwijata i byta dos¢ efektywna, cho¢
oczywiscie nie mogta sprosta¢ ogromnemu zapotrze-
bowaniu na pomoc medyczng w spotecznosci polskiej
Poznania [13].

Niezwykfa operatywnos$¢ dr. Franciszka Witaszka
sprawifa, ze w Komendzie Okregu Poznanskiego ZWZ
powierzono mu wiele innych zadan, poza kierowaniem
stuzbg zdrowia. Utrzymywat $ciste kontakty z Delegatem
Rzadu dla Ziem Zachodnich Adolfem Bninskim, a tak-
ze z przywodcami ugrupowan politycznych dziatajagcych
w podziemiu.

Szczegolnie doniostg role odegrat w Zwigzku Odwetu
(ZO). Byt to samodzielny pion organizacyjny ZWZ, powo-
fany rozkazem Komendanta Gtéwnego ZWZ z 20 kwiet-
nia 1940 roku, do prowadzenia czynnej walki z Niemca-
mi poprzez akty dywersji technicznej oraz akcje odwe-
towe [16,21].

Komendant Okregu Poznanskiego, pptk Rudolf Ostri-
hansky, powierzyt Witaszkowi jako cztonkowi komendy
utworzenie i nadzér ogélny nad poznanskim ZO. Ten jed-
nak tak bardzo zaangazowat sie w jego dziatanie, ze stat
sie faktycznym jego kierownikiem, a zotnierzy ZO okre-
$lano ,witaszkowcami” [21,22].

Dtugo w gabinecie lekarskim dr. Witaszka zastanawia-
no sie nad formami i metodami prowadzenia walki prze-
ciwko bezwzglednym okupantom, bezkarnie mordujgcym
Polakéw. Kierownictwo ZO zdawato sobie sprawe z nie-
moznosci podejmowania dziatan bojowych, poniewaz
wywotatyby masowe egzekucje jako kary za bunt. Dlate-
go tez zdecydowano sie na akcje jak najbardziej utajone,
aréwnoczesnie radykalne, by rokowaty widoki powodze-
nia. Siegnieto po takg bron jak trucizny, bomby zapalajg-
ce i niszczace z zapalnikami opézniajgcymi wybuchy oraz
réznego rodzaju formy sabotazu. Podkresli¢ nalezy, iz te
metody walki byty zgodne z instrukcjg Komendanta Gtow-
nego ZWZ o zasadach dziatania ZO [18,19].

Przed Niemcami, ktérzy tamali prawo miedzynaro-
dowe i nie przebierali w srodkach zagtady okupowane-
go narodu, nalezato broni¢ sig mozliwie najskuteczniej.
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Tak myslata znaczna wiekszo$¢ zotnierzy ZWZ. Chodzi-
to im o podjecie akcji hamujgcych zadawanie $mier-
ci przez Niemcéw spoteczenstwu polskiemu. Przyjecie
metod walki biologicznej oznaczato, ze istotng role w ich
prowadzeniu odgrywali lekarze, farmaceuci, weteryna-
rze oraz laboranci. Dziataniami tymi w Okregu Poznan-
skim kierowali nastepujacy lekarze: Franciszek Witaszek,
Henryk Guinther i Franciszek Pokora. Srodki do tej wal-
ki wytwarzano we wtasnym zakresie, prowadzgc bada-
nia i doswiadczenia w zakonspirowanych laboratoriach.
Pierwszym byto laboratorium zorganizowane w miesz-
kaniu rodziny Gérznych przy ul. Kwiatowej. Ze wzgledu
na znaczenie tego mieszkania, a przede wszystkim z uwa-
gi na ogromne niebezpieczenstwo, rodzina ta z polece-
nia dr. Witaszka podpisata tzw. volkslistg. W laboratorium
pracowali dr Witaszek, dr Glinther oraz Sonia Gérzna, cor-
ka gospodarzy, jako laborantka, a takze kilku innych na-
ukowcoéw, ktérych nazwiska trudno ustali¢, gdyz nie pro-
wadzono zadnej dokumentacji badan. Pomimo trudnych
warunkéw skomponowano tam kilka srodkéw niewywo-
fujgcych objawdw zatrucia, ale dokonujacych w organi-
zmie powolnego spustoszenia, ktére konczyto sie $mier-
cig. Jeden z tych $srodkéw powodowat, nawet po jednora-
zowej dawce, powolne, ale nieodwracalne niszczenie $le-
dziony lub nerek i po okoto dwéch miesigcach zgon. Inny
dziatat na serce, doprowadzajgc po jakims$ czasie do na-
gtego zaprzestania czynnosci uktadu krgzenia [23].

Byta to bron niepozorna, mato efektowna, cicho dzia-
fajaca, ale niestychanie celna i gotujgca nieodwracalng
smieré¢, a wiec stanowita odpowiedz na kazn tysiecy
mordowanych i powolnie niszczonych Polakéw.

Inne laboratorium zorganizowano w kuchni miesz-
kania Wojciecha Skrzypka przy ul. Piekary. Rozwinig-
to w nim przede wszystkim produkcje miniaturowych
bomb termicznych. Mimo iz puszki i pudetka byty bar-
dzo niewielkie, fadunek w nich umieszczony podpalat na-
wet trudno zapalne materiaty. W nim pracowali gtow-
nie chemicy Lucjan Nowicki i Zenon Plucinski oraz kil-
ka innych oséb. W laboratorium tym wytwarzano we-
dtug wskazan dr. Witaszka substancje, ktéra dodawana
do paliw, powodowata szybkg korozje, a co wazniejsze,
zmiany strukturalne w metalach, z ktérych byty zbudo-
wane silniki spalinowe.

Jeszcze inne laboratorium umieszczono w warsztacie
elektrotechnicznym Mariana Spychaty. Produkowano tu-
taj takze pewne ilosci srodkéw dodawanych nastepnie
do benzyny [24].

Produkcjg bomb termicznych kierowat inz. C.G., kt6-
ry prosit o niepublikowanie jego nazwiska, stwierdzajac,
ze chwata nalezy sig tym, ktorzy polegli. Termit otrzymy-
wat bezposrednio od dr. Witaszka, a zapalniki produko-
wat w fabryce akumulatoréw w Mechowie, gdzie mon-
towat bomby [25].

Znaczna role w kierowanym przez dr. Witaszka ZO
odegrata laborantka Helena Siekierska. Jako jedyna
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Polka pracowata w Zakfadzie Bakteriologii, funkcjonujg-
cym na terenie Uniwersytetu Poznanskiego, przejetego
przez Niemcow. Pomimo nieustannej obecnosci w za-
ktadzie Niemcdéw, sama zorganizowata hodowle drob-
noustrojow chorobotwodrczych, ktére przekazywata Wi-
taszkowi. Z zaktadu kilkadziesigt razy wyniosta pokazne
zasoby amputek z surowicg do szczepien. Na polecenie
dr. Witaszka wysyftata jg, uzywajac oficjalnych opakowan
zaktadu do pracujgcych w konspiracji lekarzy w Gdansku,
Lublinie, Warszawie i todzi [26].

Do chwili obecnej trudno stwierdzi¢, gdzie odbywa-
fa sie produkcja szczepionek powodujgcych niezdolnosé
koni do wykonywania jakichkolwiek prac. Byt to jeden
z kierunkow dziatan sabotazowych ZO. Wehrmacht bo-
wiem, mimo wysokiego stopnia zmotoryzowania, uzy-
wat wielkiej liczby koni jako sity pociggowej. By¢ moze
$rodki te wytwarzano w széstym laboratorium, ktére, jak
mowi trudna do sprawdzenia wersja, istniato w jednej
z poznanskich fabryk chemicznych.

Do trudnych zadan nalezato podktadanie bomb ter-
micznych do wagonéw ze sprzetem wojskowym. Tego
rodzaju transporty byty zazwyczaj starannie pilnowane,
a czasem w wagonach siedzieli ukryci konwojenci uzbro-
jeni w bron maszynowa. Pomimo tego kilkanascie pocia-
gow zostato wysadzonych w 1941 roku [20].

Wiadomo takze, ze w drugiej potowie 1941 roku
w okolicach Poznania wydarzyto sie kilka powaznych ka-
tastrof samochodowych. W samochodach osobowych
i cigzarowych réwniez podktadano bomby. Wykonano
tez kilkadziesigt zamachoéw na oficeréw niemieckich oraz
konfidentéw. Przeprowadzali je gtéwnie kelnerzy w re-
stauracjach. Grupa kelnerow sktadata sie z dwoch cze-
$ci. Jedni pracowali w lokalach niemieckich i wykonywa-
li wyroki na gestapowcach, oficerach Abwehry i Niem-
cach szczegdlnie gorliwych w przesladowaniu Polakéw.
Drudzy mieli za zadanie likwidowanie konfidentow ge-
stapo, ktérych wielu krecito sie w lokalach dozwolo-
nych dla Polakéow. Na przyktad Marian Schlegel, pracu-
jacy w restauracji ,Cechowa”, wykonat kilka wyrokow
na konfidentach i urzednikach niemieckiej administra-
cji okupacyjnej.

Stwierdzi¢ nalezy, ze wielkopolski ZO nalezat do naj-
lepiej zorganizowanych i najskuteczniej dziatajgcych po-
sréd takich samych organizacji, istniejacych w innych
okregach ZWZ. W jego szeregach stuzyto ponad dwustu
zotnierzy. Funkcjonowali oni nie tylko w Poznaniu, gru-
py ZO utworzono réwniez w wielu innych miastach, m.in.
w Gnieznie, Ostrowie Wielkopolskim, Mosinie i Lesznie
[23,27].

O sprawnosci tej organizacji $wiadczyta wielo$é
réznorodnych akcji, ale tez stosunkowo dtugi czas jej
dziatania. Chociaz poszczegdlne akcje planowano sta-
rannie, by nie wzbudzi¢ zadnych podejrzen, to jednak
zostaty rozpoznane przez gestapo. Szczegdlng uwa-
ge wtadz hitlerowskich zwrécity mnozace sie wypadki
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nagtej $mierci niebezpiecznych dla polskiej konspiracji
Niemcow.

Aresztowania w poznanskim ZO, ktérym kierowat
dr Witaszek, rozpoczety sig 25 kwietnia 1942 roku. W cig-
gu tygodnia ujeto powazng liczbe oséb, wsrdd ktérych
znajdowaty sig wszystkie powyzej wymienione. Ogétem
aresztowano nieco ponad 40 zotnierzy AK. Zatrzyma-
no réwniez okoto 70 oséb, cztonkéw rodzin. Byta wéréd
nich zona dr. Witaszka, Halina, a takze jego matka, dwaj
bracia, a nawet dwie kilkuletnie céreczki, ktére postano-
wiono zgermanizowacé [24].

Ostatnia fala aresztowan cztonkéw ZO miata miejsce
jesienig 1942 roku. Objeta gtéwnie zotnierzy AK w Mo-
sinie, wsérod ktérych réwniez znajdowali sie cztonko-
wie personelu medycznego, m.in. dr Wanda Starkow-
ska, dr Celina Choynacka i mgr farmacji Stefania Dgbin-
ska. Po dekonspiracji ZO w 1942 roku Okrgg Poznanski
AK nie odtworzyt juz tak dobrze zorganizowanych struk-
tur walki biezace;j.

Wyroki na zotnierzy AK zapadty w Berlinie. Byty to
wyroki $mierci. Wykonywano je w réznym czasie. Gru-
pa kierownicza z dr. Witaszkiem na czele zgineta w Po-
znaniu 8 stycznia 1943 roku [22].

Rozbiciu grupy dr. Witaszka towarzyszyty aresztowa-
nia w innych strukturach Okregu Poznanskiego AK. Za-
trzymano wszystkich cztonkéw komendy okregu oraz wie-
lu oficeréw komend obwodowych. Represje te byty no-
wym wielkim wstrzgsem dla catego wielkopolskiego spo-
teczenstwa. Pomimo ogromnych strat osobowych akowcy
Okregu Poznanskiego podjeli dalszg dziatalno$¢. Jednak-
ze nieustanne fale aresztowan nie pozwalaty im odtwo-
rzy¢ petnego sktadu w podstawowych ogniwach organi-
zacyjnych, a tym bardziej utworzyé preznych grup bojo-
wych. Do konca okupacji Okreg Poznanski AK miat wybit-
nie kadrowy charakter. To znaczy, ze w poszczegdlnych
strukturach organizacyjnych dziatalno$é prowadzity nie-
wielkie grupy osdéb. Nie odtworzono nawet petnego skta-
du Komendy Okregu (nie powotano tez szefa stuzby zdro-
wia okregu). Nie miata ona swej siedziby w Poznaniu. Od-
prawy sztabu odbywaty sie w réznych miejscowosciach
Wielkopolski. Gdy pod koniec 1942 roku przybyt na in-
spekcje Okregu Komendant Obszaru Zachodniego AK,
gen. Tadeusz Komorowski, przyjeta go komenda Inspek-
toratu Ostrow Wielkopolski (inspektorat obejmowat kilka
obwoddéw) [9].

Stuzba zdrowia Inspektoratu AK Ostréow
Wielkopolski

Sposrod placowek terenowych w Wielkopolsce inspek-
torat ten byt najbardziej preznym w swej dziatalnosci.
Formy organizacyjne tego osrodka — ktéry w istocie obej-
mowat swg dziatalnos$cig catg potudniowg Wielkopolske
—niewatpliwie sprecyzowane zostaty w wyniku inspekcji
gen. Komorowskiego. Przesledzenie wigc réznych prze-
jawow dziatalnosci tamtejszych ogniw konspiracyjnej
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stuzby zdrowia, pozwala poznaé gtowne kierunki, jakie
wytyczono tej stuzbie w Okregu Poznanskim w latach
1943-1945.

W sktad Inspektoratu Rejonowego AK Ostrow Wielko-
polski wchodzity nastepujgce obwody: Ostréw Wielko-
polski, Jarocin, Krotoszyn, Kepno-Ostrzeszéw, Rawicz
i Kalisz. Szefem stuzby zdrowia w tym inspektoracie byt
mtody lekarz, absolwent Wydziatu Lekarskiego Uniwer-
sytetu Poznanskiego z 1939 roku ppor. Ewald Kupczyk,
ktéry jednoczesnie kierowat stuzbg tgcznosci inspekto-
ratu. Zasadniczym jego zadaniem byfo organizowanie
ogniw pomocy medycznej dla zotnierzy AK w kazdym
z obwodoéw. Organizowat rowniez pomoc medyczng
i zywnosciowg dla tych zotnierzy AK, ktérzy wczesniej
zostali aresztowani i zestani do wigzien, obozéw koncen-
tracyjnych, a takze dla ich rodzin [24].

W dziataniach tych wspierali go pracujgcy na tym
terenie lekarze, farmaceuci, pielegniarki, harcerki — sa-
marytanki oraz szerokie kregi ostrowskiego spoteczen-
stwa. Wskazaé trzeba, iz w tym czasie wtadze okupacyj-
ne wprowadzity zasade, ze lekarze i farmaceuci, ktérzy
chcieli uprawia¢ swoj zawdd, musieli wpisac¢ sie na nie-
miecka liste narodowosciowa, tzw. volksdeutschéw. Nie
nalezy wiec upraszczaé sprawy i dzieli¢ 6wczesnych lu-
dzi na wpisanych i niewpisanych na te liste [1].

Na przyktad w Raszkowie matzenstwo Kowalczykéw,
aby prowadzié¢ swg apteke, musiato wpisaé sie na volks-
liste. Jednakze ich apteka byta bardzo zywym osrod-
kiem konspiracji, co potwierdza w swych relacjach wielu
mieszkancoéw tego miasteczka. Miedzy innymi apteka ta
wysytata lekarstwa i paczki do obozéw koncentracyjnych,
w ktérych wigziono zotnierzy AK z tego terenu [24].

Pracujgcy tam lekarz Walenty Brodziak réwniez byt
wpisany na volksliste. Wspotpracowat on z Kowalczy-
kami na rzecz Polakéw, a takze cztonkéw AK. Rozdzie-
lat wsrod ludnosci polskiej lekarstwa, zapewniat zotnie-
rzom podziemia potrzebne im medykamenty i materia-
ty opatrunkowe. Warto pokroétce scharakteryzowac jego
losy, ktére byty typowe dla wielu innych lekarzy tamtych
czasow. Studia medyczne ukonczyt w Poznaniu w 1937
roku i uzyskat prace w szpitalu w Krotoszynie. W 1939
roku zostat zmobilizowany do VI Wojskowego Okrego-
wego Szpitala we Lwowie. Stamtad po kampanii wrzes-
niowej powrécit do rodzinnej wsi tgkocin. Jego rodzice
i rodzenstwo zostali jednak wysiedleni z gospodarstwa,
ktére przekazano rodzinie niemieckiej. Po wpisaniu sie
w 1941 roku na Niemieckg Liste Narodowos$ciowg otrzy-
mat zezwolenie na praktyke lekarskg, a takze zgode na
zorganizowanie matego szpitalika. W 1942 roku zostat
zaprzysiezony jako lekarz Obwodu AK w Ostrowie Wiel-
kopolskim, ktérego komenda zaakceptowata fakt pod-
pisania volkslisty. W AK wykonywat rézne dorazne za-
dania, m.in. konwojowanie, tgcznos$¢ kurierska, prowa-
dzit szkolenia sanitarne dla zotnierzy oraz kursy dla sa-
nitariuszek. Przede wszystkim jednak leczyt w swym
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szpitaliku. W pracy tej pomagata mu zona i liczne rodzen-
stwo. W istocie szpitalik byt miejscem powaznej konspi-
racji. Odbywaty sie w nim spotkania i odprawy czton-
kéw komendy obwodu, a takze wspomniane szkolenia.
O swojej medycznej pracy dr Brodziak napisat nastepu-
jaco: ,Gtéwnym zadaniem naszego rodzinnego zespotu
byto niesienie pomocy chorym. Czesto leczyli$my cier-
piacych na gruzlice ptuc (...). Ale nie tylko udzielali$my
pomocy chorym na suchoty. Bytem wtedy ginekologiem,
potoznikiem, chirurgiem, ortopeda, internistg, radiolo-
giem, lekarzem wszelkich choréb zakaznych itp. Do na-
szego szpitalika zwozono chorych zewszgd” [24].

Zorganizowanie szpitalika byto wielkim dobrodziej-
stwem dla spotecznoséci polskiej. O tym bowiem, jakie
mozliwosci leczenia szpitalnego zapewnity jej wtadze
okupacyjne dowiadujemy sie z relacji dr. med. Edmunda
Straburzynskiego: ,,Z leczeniem Polakéw byty trudnosci
ogromne, zwtaszcza kiedy chodzito o przypadki powaz-
niejsze, do ktérych lekarz byt zobowigzany przekazywaé
je do leczenia szpitalnego. W Ostrowie na 108 tézek tyl-
ko 8 przeznaczonych byto dla Polakéw. Oddziat dla Pola-
kéw miescit sie w piwnicy szpitala. Oczywiscie, ze miej-
sca byty tam stale zajete. Pragne zaznaczyé¢, ze szpital
ostrowski byt jedynym na caty powiat” [9].

Nieliczni lekarze polscy nie tylko udzielali pomocy
medycznej swym rodakom. Czesto wspierali ich mate-
rialnie i finansowo, pokrywajac na przyktad koszty lecze-
nia. Gdy grozito im wywiezienie do prac przymusowych,
fabrykowali dokumenty o ztym stanie zdrowia. Udziela-
li zwolnien od ciezkiej pracy fizycznej, gdyz niemieccy
lekarze uchylali sie od tego nawet w ewidentnych przy-
padkach choroby. Za sprawy te byli karani wiezieniem
oraz zestaniem do obozéw koncentracyjnych. Spotkato
to niemal wszystkich polskich lekarzy. Do cigzkiego wig-
zienia w Radogoszczu zestano wspomnianych powyzej
lekarzy: Kupczyka, Brodziaka i Straburzynskiego, ktérzy
zdofali je przezy¢. Zginat w nim jednak dr Jan Wojtkie-
wicz, spalony zywcem w styczniu 1945 roku [9].

W Inspektoracie Ostréw Wielkopolski prowadzity
dziatalno$¢ dywersyjng druzyny i plutony AK, utworzo-
no takze kilka matych oddziatéw partyzanckich, ktére po-
dejmowaty dziatania zbrojne, likwidujac posterunki po-
licyjne i atakujgc pojazdy niemieckie. W 1944 roku zor-
ganizowano kilka plutonéw Kedywu, ktdére miaty pod-
ja¢ wieksze dziatania bojowe w okresie wycofywania
sie wojsk niemieckich z Wielkopolski. Dla zapewnienia
ich zotnierzom nalezytej pomocy medycznej intensyw-
nie szkolono harcerki w zakresie stuzby sanitarnej. Kur-
sy szkoleniowe prowadzili lekarze. W Ostrowie przygo-
towano kilkadziesigt dziewczagt. W listopadzie 1944 roku
kilkanascie z nich ztozyto przysiege zotnierskg i wstgpi-
fo do AK [25,26].

Natomiast w Poznaniu kursy pielegniarek i sanita-
riuszek ukonczyto ponad 70 dziewczat. Prowadzita je
Maria Jedrzejewska, przedwojenna dyrektor Szkoty
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Pielegniarek Polskiego Czerwonego Krzyza. Ogdtem
w Wielkopolsce szkolenie sanitarne oraz pielegniarskie
przeszto ponad 160 dziewczat, gdy w stuzbie tgcznosci
objeto szkoleniem 50, a w stuzbie gospodarczej tylko 35
harcerek [27].

Pod koniec 1944 roku, gdy przygotowywano sie
w Okregu Poznanskim AK do dziatan zbrojnych w ra-
mach ogodlnopolskiej akcji ,,Burza”, szkolenie sanitarne
w konspiracyjnym harcerstwie rozszerzono na osrodki
poznanskie. W przewidywaniu walk lekarze organizowa-
li zaczgtki ambulatoriow i szpitalikéw wojennych, do kto-
rych angazowali harcerki [28].

Inicjatorem tworzenia na obszarze Wielkopolski po-
tfudniowej zespotéw sanitarno-medycznych, zdolnych
do zorganizowania polskich lazaretéw podczas walk wy-
zwolenczych, byt dr med. Gerwazy Swiderski. W Kroto-
szynie powotat on 8-osobowy zespdt, ktérym osobiscie
kierowat, a tworzyty go harcerki [29,30].

Brak dziatan bojowych w Okregu Poznanskim AK
w ramach akcji ,Burza” sprawit, ze nie zmobilizowano
wszystkich harcerek majacych stuzy¢ w sekcjach sani-
tarnych, ani nie rozwinieto przez lekarzy w obwodach
przygotowanych wczes$niej punktow pomocy medycz-
nej. Jedynie podczas mobilizacji w styczniu 1945 roku
plutonu Kedywu w Ostrowie Wielkopolskim wtgczo-
no do niego druzyne ésma sanitarng, ktéra sktadata sie
gtéwnie z harcerek tamtejszego przedwojennego Gim-
nazjum Zer’lskiego oraz zastep sanitarny Konspiracyjnej
Druzyny Harcerskiej im. Polskiego Czerwonego Krzyza,
zorganizowany przez Bogdana Niesobskiego [31].

Dziatania sformowanych wéwczas grup bojowych
nakierowane byty przede wszystkim na obrone ludno-
$ci polskiej oraz ochrone waznych obiektéw gospodar-
czych. Dochodzito jednakze do star¢ zbrojnych pomig-
dzy zotnierzami AK oraz wycofujgcymi sie z Wielkopol-
ski zotnierzami niemieckimi. Wszystkim poszkodowa-
nym zapewniono pomoc medyczng [32].
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Bohaterstwo i tragizm
rodziny gen. bryg. dr. med.
Jana Wtadystawa Nelkena

Heroism and tragedy of the family of gen. dr Jan Nelken

Zdzistaw Jezierski

Zaktad Historii Nauk i Medycyny Wojskowej Uniwersytetu Medycznego w todzi; kierownik: prof. dr hab. Czestaw Je$man

Streszczenie. Agresja hitlerowskich Niemiec i stalinowskiej Rosji na Polske spowodowata niezwyktg mobilizacje
spoteczenstwa polskiego do obrony kraju we wrze$niu 1939 roku, a w latach okupacji do dziatan w konspiracyjnych
organizacjach. Czesto uczestniczyty w nich cafe rodziny, ponoszac tragiczne ofiary. Przyktadem tego jest rodzina lekarza
wojskowego Jana Nelkena. Choc¢ kilka lat przed wojng zostat on przeniesiony w stopniu putkownika w stan spoczynku, to
w okresie mobilizacji ochotniczo zgtosit sig do stuzby w Szpitalu Ujazdowskim. Ewakuowany ze szpitalem na wschéd dostat
sie do niewoli sowieckiej. Wiosng 1940 roku funkcjonariusze NKWD zamordowali go w Lesie Katyrniskim.

Stowa kluczowe: konspiracja, okupacja, Powstanie \Warszawskie, powstarcza stuzba sanitarna, sanitariuszki, wojna

obronna Polski

Abstract. German and Russian aggression towards Poland caused outstanding mobilization of the Polish society to defend
the country in September 1939, and to participate in conspiracy organizations during the occupation years. Very oftenm the
whole families acted in conspiracy and suffered the consequences of their activities. The family of Jan Nelken, the military

doctor, is an example of such sacrifice. Although he retired as a colonel a few years before the war, he declared his
readiness to serve at the Ujazdowski Hospital at the time of mobilization. He was evacuated together with the hospital to
the east and captured by the Soviets. In spring 1940, the NKVD officers murdered him in the Katyn Forest.

Key words: conspiracy, defensive war of Poland, occupation, orderlies, Warsaw Uprising, uprising orderly service
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A jesli komu droga otwarta do nieba — tym co stuzg Oj-
czyznie”. Stowa te byty wyhaftowane na sztandarze
szkoty $redniej, ktorg w 1918 roku ukonczyta Irena Bor-
kowska-Nelken, a w 1944 jej i Jana Nelkena corka, Anna.
Stanowity one przewodnie motto pracy edukacyjno-
-wychowawczej prowadzonej w prywatnej szkole zen-
skiej, ktéra w 1903 roku zatozyty Jadwiga Kowalczykow-
na i Jadwiga Jawurkéwna w Warszawie przy ul. Wiej-
skiej 5 [1].

Podobnych szkét byto woéwczas wiecej. W nich wy-
chowano tysigce ludzi, ktérzy chlubnie zapisali sie w hi-
storii naszego kraju swoim zyciem, pracg i stuzbg dla Oj-
czyzny. Wéréd naczelnych wartosci, jakimi sie kierowa-
li, znajdowat sie patriotyzm, ktory pojmowali jako gte-
bokie umitowanie wszystkiego, co polskie. Uczucie to
ksztattowato sie przede wszystkim w rodzinach, ale réw-
niez w szkotach, organizacjach mfodziezowych i w ka-
tolickich kosciotach przez ponad sto lat zaboréw ziem
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polskich (1795-1918) i cate dwudziestolecie miedzywo-
jenne. Dzieki temu przygotowano mtodych ludzi do naj-
wiekszych poswiecen w walce o niepodlegto$é¢ Polski.
Oni to w XIX wieku kilkakrotnie podejmowali powsta-
nia narodowe przeciwko zaborcom. Swg walkg podczas
| wojny $wiatowej doprowadzili do odrodzenia Polski.
Gdy we wrzesniu 1939 roku hitlerowskie Niemcy i sta-
linowska Rosja dokonaty IV rozbioru Polski, patriotycz-
ne uczucia znowu porwaty tysigce Polakow do petnej
poswiecenia walki przeciwko agresorom i okupantom.
Wsréd nich znajdowata sie rodzina Nelkendw.

Jan Wtadystaw Nelken

Jedng z cech cztonkéw rodziny Nelkenéw byto to,
ze z wielkg pasjg poswiecali sie przedsiewzieciom za-
réwno zawodowym, jak i spotecznym. Podejmowali za$
wiele réznorodnych dziatah. W okresie mtodzienczym
nie tylko z zapatem zdobywali wiedzg, ale takze gteboko
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angazowali sie w dziatalno$¢ organizacji ideowo-wycho-  powierzono mu tam funkcje sekretarza kota naukowego
wawczych, a nawet politycznych. Przyktadem tego byt lekarzy, ktérego sprawozdania ogtaszat w ,Lwowskim
Jan Wtadystaw Nelken. Tygodniku Lekarskim”. Ponadto wystepowat przed sgda-

Rozpoczynajgc w 1896 roku studia na Wydziale Le-  mi jako biegty psychiatra. W 1913 roku opublikowat ob-
karskim Uniwersytetu Warszawskiego, jednoczesnie szernie udokumentowany postulat oddzielenia w szpita-

wstapit do studenckiego kota socjalistycznego. W kolej-  lach psychiatrycznych psychicznie chorych przestepcéw
nym roku uczestniczyt w studenckiej manifestacji prote-  od niekryminalnych chorych psychicznie [2].
stacyjnej skierowanej przeciwko rosyjskim profesorom, Po wybuchu | wojny $wiatowej zostat wcielony do ar-

ktérzy poparli budowe pomnika carskiego generata-  mii austriackiej jako lekarz i skierowany do stuzby w Szpi-
-gubernatora Michaita Murawiowa, zwanego Wieszatie- talu Garnizonowym we Lwowie na stanowisku ordyna-
lem, w Warszawie. W 1899 roku zostatf usuniety z uniwer-  tora oddziatu psychiatrycznego. W koncowym okresie
sytetu z policyjnym nakazem opuszczenia tego miasta za wojny awansowat na stopien porucznika i skierowano
udziat w manifestacyjnym pogrzebie studenckiego dzia- go do Szpitala Garnizonowego w Krakowie [2].
tacza socjalistycznego Bolestawa Stonskiego [2]. Na poczatku sierpnia 1919 roku Jan Nelken wstgpit
Nie zaprzestat jednak nauki. Dyplom lekarza uzyskat do Wojska Polskiego. Zweryfikowany jako kapitan-lekarz,
w Kazaniu w 1902 roku. Krdtko potem powrécit do War-  zostat skierowany do Szpitala Ujazdowskiego w Warsza-
szawy. Swa pierwszg prace w zawodzie lekarza podjat wie. Poczatkowo petnit stuzbe w statej komisji lekarskiej
w Szpitalu Psychiatrycznym w Tworkach. Poza nig pro-  Okregu Korpusu, a pod koniec tegoz roku na stanowisku
wadzit szeroko zakrojong dziatalno$¢ w Polskiej Partii So-  starszego ordynatora Oddziatu Psychiatrycznego w Szpi-
cjalistycznej (PPS). Szybko zostat wigczony w skiad czton-  talu Szkolnym Oficerskiej Szkoty Sanitarnej. Po odbyciu
kow Warszawskiego Okregowego Komitetu Robotnicze-  kurséw dla lekarzy sztabowych w 1922 roku otrzymat
go, obejmujgcego tereny guberni warszawskiej i ptoc- awans na podputkownika, a w 1927 na putkownika. Po
kiej. Od 1904 roku nalezat do kierownictwa tego komitetu,  utworzeniu w 1930 roku Centrum Wyszkolenia Sanitar-
przyjmujgc pseudonim ,0tto”. W kolejnym roku nalezat nego (CWSan) objat stanowisko kierownika naukowego
do wspoétorganizatoréw VIl Zjazdu PPS. W tym okresie Oddziatu Psychiatrycznego w Szpitalu Ujazdowskim. Na

przez kilka miesiecy byt wieziony w X Pawilonie Cytadeli tym stanowisku pozostawat do czasu przejs$cia w stan
Warszawskiej. Po zwolnieniu, czujac sie zagrozony, prze-  spoczynku — 30 czerwca 1934 roku [6].
niost sie do Sosnowca. Tam w 1906 roku nadal prowadzit Kierowany przez niego oddziat byt pierwszym w hi-

dziatalno$¢ polityczng, nalezgc do kierownictwa PPS na storii polskiego szpitalnictwa wojskowego oddziatem
terenie Zagtebia. W tym roku uczestniczyt w VIl Zjezdzie przeznaczonym wytgcznie dla zofnierzy z zaburzeniami
PPS jako delegat z Czgstochowy. Brat takze udziat w Il psychicznymi. W tamtych czasach byto to nowatorskie
Radzie Partyjnej i IX Zjezdzie PPS jako delegat Zagtebia. rozwigzanie, zgodne z 0golng tendencjg do oddzielania
Po roztamie w tej partii na IX Zjezdzie w listopadzie 1906 sie psychiatrii od neurologii. Pracujgcy w nim lekarze re-
roku zostat cztonkiem PPS-Lewicy. Zagrozony ponownym prezentowali wysoki poziom naukowy. Odbywali w nim
aresztowaniem, w grudniu tego roku wyjechat do Krako-  staze kliniczne absolwenci Szkoty Podchorgzych Sanitar-
wa. Pracowat tam jako lekarz, bedac jednoczes$nie czton-  nych (wchodzgcej w sktad CWSan) oraz lekarze wojskowi
kiem krakowskiej emigracyjnej sekcji PPS-Lewicy [3,4]. i cywilni specjalizujacy sie w psychiatrii [2,7].

Od czerwca 1908 roku pracowat w ambulatorium Dorobek organizacyjny i naukowy dr. Nelkena, jaki
Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycznej Uniwersytetu Ja-  osiagnat w szpitalu CWSan, pozwala uznaé go za twoér-
giellonskiego jako asystent prof. Jana Piltza. Rok péz- ce psychiatrii wojskowej w Polsce. W swych publika-
niej uzyskat stopien doktora medycyny na podstawie cjach podejmowat wigkszo$¢ tematéw wchodzacych
dysertacji ,O porazeniach nastgpowych po ostrym za-  w zakres psychiatrii wojskowej, a wiele z nich sformuto-
truciu tlenkiem wegla”. Krétko potem, dzigki wstawien-  wat po raz pierwszy. Poruszat problemy etiologii zabu-
nictwu prof. Piltza, wyjechat do Szwaijcarii i objgt ptatne rzen psychicznych u zotnierzy w czasie pokoju i wojny,
stanowisko asystenta, a nastepnie starszego asysten-  organizacji lecznictwa psychiatrycznego w wojsku, za-
ta w uniwersyteckiej Klinice Psychiatrycznej w Zurychu, gadnienia higieny psychicznej, orzecznictwa wojskowo-
kierowanej przez Eugena Bleulera. Uczestniczyt tam  -lekarskiego i psychiatryczno-sgdowego, problemy alko-
w badaniach nad zastosowaniem psychoanalizy w le-  holizmu, narkomanii i samobdjstw. W wydanej w 1934
czeniu psychoz i nerwic oraz nad mysleniem symbolicz-  roku monografii ,Higiena psychiczna w wojsku” doko-
nym w schizofrenii. Przed powrotem do Polski kilkatygo-  naf przegladu rodzimego i obcego pismiennictwa doty-
dni przebywat w Paryzu i Berlinie, gdzie zapoznawat sig czgcego weztowych problemoéw psychiatrii wojskowej

z tamtejszym lecznictwem psychiatrycznym [5]. i przedstawit wtasne poglady na ten temat.

Po powrocie do kraju w 1912 roku, do wybuchu l wojny Od poczatku swej stuzby wojskowej dr Nelken przeja-
Swiatowej pracowat w Krajowym Zaktadzie dla Umysto-  wiat duzg aktywno$é naukowa. Pod koniec pazdziernika
wo Chorych w Kulparkowie koto Lwowa. Miedzy innymi 1920 roku uczestniczyt w | Zjezdzie Psychiatréw Polskich
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w Warszawie, na ktérym zostato utworzone Polskie To-
warzystwo Psychiatryczne (PTP). W wygtoszonym re-
feracie postulowat potrzebe $cistej wspodtpracy cywil-
nej i wojskowej stuzby zdrowia w zakresie opieki nad
zotnierzami z zaburzeniami psychicznymi. Podkreslat,
ze chorych psychicznie, niedorozwinietych umystowo
oraz ,psychopatéw znacznego stopnia” nie nalezy po-
wotywaé do stuzby wojskowej. Lzejsze psychopatie na-
lezy kwalifikowaé do stuzby bez broni, a lekkie stany psy-
chopatyczne moga by¢ wcielane bez zastrzezen [2].

Interesujacy byt jego udziat w XXI Migdzynarodowym
Kongresie Przeciwalkoholowym w 1937 roku w Warsza-
wie. Wygtosit wtedy referat pt. ,Alkohol a walka lotniczo-
-gazowa"”. Zwrdcit w nim uwage na zagadnienia higieny
psychicznej wérdd ludnosci cywilnej w przysztej wojnie.
Postulowat przygotowanie ludnosci cywilnej do przy-
szfej wojny w celu zapobiezenia panice w razie uzycia
przez nieprzyjaciela broni chemicznej lub bakteriologicz-
nej. Temu celowi miaty stuzy¢ m.in. éwiczenia z obro-
ny przeciwgazowe;j i przygotowania do zwalczania epi-
demii. Zwracat tez uwage na konieczno$¢ uzupetnienia
konwencji genewskiej postanowieniami chronigcymi
ludnos$é¢ cywilng przed atakami lotniczymi. Opowiadat
sie za podjeciem pod egidg Ligi Narodéw akcji miedzy-
narodowej przeciwko wprowadzaniu coraz bardziej nie-
humanitarnych sposobdéw prowadzenia wojny [2].

Wiele uwagi i czasu poswigcat on rozwojowi polskiej
literatury psychiatrycznej. W latach 1923-1928 byt czton-
kiem pierwszego komitetu redakcyjnego ,Rocznika Psy-
chiatrycznego”, organu naukowego PTP. Doceniajac jego
pracowito$¢ i kompetencje naukowe, VIl Zjazd Psychia-
trow Polskich powierzyt mu funkcje redaktora tego cza-
sopisma, ktérg petnit do sierpnia 1939 roku. Byt on tak-
ze cztonkiem komitetow redakcyjnych ,,Nowin Psychia-
trycznych”, ,Higieny Psychicznej”, ,Lekarza Wojskowe-
go” oraz ,Czasopisma Sgdowo-Lekarskiego” [2].

Po przejsciu w stan spoczynku pracowat jako lekarz
psychiatra Ubezpieczalni Spotecznej w Warszawie oraz
petnit obowiagzki redaktora ,Rocznika Psychiatrycznego”.
Pozostawat réwniez biegtym sgdowym w dziedzinie psy-
chiatrii [6].

Jego wystgpienie na kongresie w 1937 roku $wiad-
czyto, ze uwaznie i wnikliwie obserwowat wzrost napig-
cia politycznego w Europie, ktéremu towarzyszyty przy-
gotowania do prowadzenia wojny totalnej, z uzyciem
wszelkich dostepnych srodkéw prowadzenia walki. Po-
mimo ze od ponad pigciu lat pozostawat w stanie spo-
czynku, to 24 sierpnia 1939 roku ochotniczo zgtosit sie
do petnienia czynnej stuzby wojskowej i zostat wyzna-
czony na poprzednio zajmowane stanowisko kierowni-
ka naukowego Oddziatu Psychiatrycznego Szpitala Ujaz-
dowskiego. Na bazie tego szpitala sformowano Szpital
Wojenny nr 104, ktéry 6 wrzes$nia zostat ewakuowany
w kierunku Brzescia nad Bugiem. Dalsze rozkazy za-
prowadzity go do Trembowli, gdzie zostat rozlokowany
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w budynku szkolnym 17 wrzesénia. Kilka dni pdzniej jego
wyposazenie przejeli zotnierze Armii Czerwonej, a per-
sonel szpitala zostat uwieziony przez funkcjonariuszy
NKWD. Wséroéd zniewolonych przez Sowietéow lekarzy
polskich znajdowat sie dr Jan Nelken. Poczgtkowo wig-
ziono ich w obozie w Tiotkino, a od 3 listopada w obozie
w Kozielsku, gdzie przetrzymywano prawie 5000 ofice-
réow Wojska Polskiego [8-11].

Na mocy rozkazu najwyzszych wtadz Zwigzku So-
wieckiego z 5 marca 1940 roku niemal wszyscy zostali
zamordowani w Lesie Katyhskim. Wedtug wykazu trans-
portowego NKWD w Kozielsku z kwietnia 1940 roku (bez
oznaczenia dnia), ptk dr Jan Nelken zostat wywieziony
z obozu do Katynia. Jego nazwisko figuruje pod nume-
rem 65 na poczgtkowej liscie ekshumacyjnej Polskie-
go Czerwonego Krzyza, ktorg sporzgdzono w kwietniu
i przywieziono do Warszawy na poczagtku maja 1943
roku. Prochy dr. Jana Nelkena spoczywajg na Polskim
Cmentarzu Wojennym w Katyniu [12-14].

Jego ofiarna praca i stuzba oraz meczenska smieré
nie ulegty zapomnieniu. Po wielu latach zostaty doce-
nione i uhonorowane postanowieniem Prezydenta RP
nr 112-48-07 z 5 pazdziernika 2007 roku. Po$miertnie zo-
stat mianowany generatem brygady. Awans ten ogfoszo-
no podczas uroczystosci ,Katyn Pamietamy — Uczcijmy
Pamieé¢ Bohaterow”, ktéra odbyta sie 9 listopada 2007
roku przed Grobem Nieznanego Zotnierza w Warszawie
[15].

Irena Nelkenowa

Bohaterska postawe w wojnie obronnej i w konspiracji
wykazaty rowniez zona dr. Jana Nelkena — Irena Borkow-
ska i corka Anna. Niewiele wiadomo o szczegodtach ich
przynaleznos$ci do organizacji podziemnych oraz udzia-
fu w Powstaniu Warszawskim. Znane sg tylko podstawo-
we informacje, stwierdzajgce ich zaangazowanie w kon-
spiracje oraz to, ze zginety podczas Powstania Warszaw-
skiego. Natura konspiracji powodowata, ze organizacje
podziemne unikaty wytwarzania jakichkolwiek doku-
mentow. Ich cztonkowie ukrywali swoje nazwiska, postu-
gujac sie pseudonimami. Dlatego ci z nich, ktérzy prze-
zyli wojne, mieli potem trudnosci z odtworzeniem wigk-
szych struktur organizacyjnych oraz z przedstawieniem
o0s6b w nich stuzacych. W swych wspomnieniach przed-
stawiali tylko wydarzenia, w ktérych sami uczestniczy-
li. Pomimo tych ograniczen ich relacje stanowig zasad-
nicze zrédto wiedzy o 6wczesnych konspiracyjnych dzia-
faniach w Warszawie.

Ze wspomnien zawartych w ksigzce ,Szkota na Wiej-
skiej” dowiadujemy sie o niezwyktej atmosferze, w jakiej
dojrzewata zaréwno Irena Nelken, jak i Anna. Podkresli¢
nalezy fakt oddania przez Ireng swej cérki do szkoty, kt6-
rg sama wczesniej ukonczyta. Wydaje sig, ze uczynita tak,
gdyz dobrze znata swa corke i jej potrzebe spotfeczne-
go dziatania. Sama z pewnoscig zawdzigczata tej szkole
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nie tylko zdobycie gruntownej wiedzy, ale tez mozliwos$¢
mtodziehczego wyzycia sie w dziatalnosci spotfecznej,
ktéra byta dla niej rownie wazna jak nauka. W niej na-
uczyta sig zespofowego dziatania i zdobyta umiejetnosci
przydatne w warunkach wojny. Jedng z najbardziej po-
pularnych wsroéd dziewczat dziedzin szkolenia byta spe-
cjalno$¢ sanitariuszki. By jg uzyskaé przechodzity one
specjalistyczny kurs w zakresie udzielania pierwszej po-
mocy medycznej oraz praktyke w szpitalach. Dzigki temu
z powodzeniem podejmowaty role sanitariuszek. Kole-
zanki Ireny w swych wspomnieniach piszg, ze w czasie
| wojny $wiatowej opiekowaty sie rannymi polskimi zot-
nierzami oraz osobami cywilnymi. Natomiast podczas
najazdu bolszewickiego na Warszawe w 1920 roku ich
szkotfa przeksztatcita si¢ w szpital wojskowy. Zapewne
rowniez Irena podjeta wowczas w tym szpitalu funkcje
sanitariuszki. Wiadomo zas$, ze jako sanitariuszka praco-
wata we wrzeéniu 1939 roku w przychodni PCK [1].

Podkresli¢ nalezy, iz przed wojng pracowata jako
polonistka w Instytucie O$wiaty Dorostych i Wydziale
Oswiaty Dorostych Ministerstwa Wyznan Religijnych
i Oswiecenia Publicznego. Posiadata stopien naukowy
doktora filozofii w dziedzinie filologii polskiej. Instytucje
te zostaty zlikwidowane przez niemieckie wfadze okupa-
cyjne jesienig 1939 roku [16].

Gdy w 1943 rozwinety swa dziatalno$¢ pomocni-
cze struktury AK oraz Oddziat Delegatury Rzadu na
Kraj w Warszawie, wtgczyta sie w nurt ich dziatalnosci,
przyjmujgc pseudonim ,Wanda Nowina”. Miata wéw-
czas 44 lata. Kobietom w tym wieku nie proponowano
stuzby w oddziatach bojowych. Kierowano je do forma-
cji pomocniczych. Jedng z nich byt Panstwowy Korpus
Bezpieczenstwa (PKB). Wtasnie w jego ramach w Obwo-
dzie Srodmiescie powierzono jej funkcje dowodey od-
dziatu kobiecego. Formalnie PKB stanowit formacje pod-
porzgdkowang Delegaturze Rzgdu. W praktyce jednak
$cisle wspotdziatat z oddziatami AK. Faktycznie rozpo-
czat on swa dziatalno$¢ o charakterze porzadkowym (po-
licyjnym) z chwilg wybuchu Powstania Warszawskiego.
Jego cztonkowie wspotpracowali przede wszystkim z ko-
mitetami blokowymi, placéwkami obrony przeciwlotni-
czej (OPL) oraz oddziatami bojowymi AK [17].

W biogramach Ireny Nelken stwierdza sig, ze zging-
ta 14 sierpnia 1944 roku w zaimprowizowanym szpitali-
ku przy ul. Miodowej 24. Analiza wydarzenh tego okresu
wskazuje, iz znalazta sie tam wraz ze swym kobiecym
oddziatem PKB, wykonujgc zarzgdzenie Dyrektora Wy-
dziatu Opieki Zdrowia Okregowej Delegatury Rzagdu z 14
sierpnia, w ktérym nakazano: ,W zwigzku z wybuchem
czofgu przy ul. Kilihskiego i Podwale poleca sig placow-
kom OPL i ludnosci okolicznych doméw przejrzeé w ob-
rebie wypadku place, gruz, podwoérza, dachy itd. celem
usunigcia czesci rozerwanych ciat, ktére mogty sie tam
znalezé i nie zostaty dotad zabrane. Zwraca sie uwage
na konieczno$¢ skrupulatnego wykonania powyzszego
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zarzadzenia celem niedopuszczenia do rozkfadu ciat
i mozliwosci powstania choréb” [18,19].

Tego samego dnia szef stuzby sanitarnej Grupy , P61-
noc”, obejmujgcej oddziaty bojowe na Starym Miescie,
ptk dr Stefan Tarnawski ,Tarto”, wystosowat apel do lud-
nosci cywilnej tej dzielnicy o pomoc w opiece nad ran-
nymi akowcami. Miedzy innymi wzywat w nim: ,Wolne
pokoje i wolne tézka nalezy niezwtocznie zgtasza¢ do ko-
mendy poszczegodlnych placowek wojskowych, staro-
stwa, OPL i PKB” [17].

Zarzadzenia te wydano po niezwykle tragicznym wy-
buchu czotgu niemieckiego w dniu 13 sierpnia. Czotg ten
porzucili Niemcy na Placu Zamkowym. Zotnierze bata-
lionu ,Gustaw” uruchomili go i wprowadzili na ul. Kilin-
skiego, niedaleko miejsca postoju Komendy Gtéwnej AK.
Okazat sie on putapka, wypetniong materiatem wybu-
chowym i zapalnikiem czasowym. W wyniku jego wy-
buchu zgineto ponad 200 osdéb, a kilkakrotnie wiecej zo-
stafo rannych [18].

Dla nich w pos$piechu utworzono kilka prowizorycz-
nych szpitalikéw. Jeden z nich powstat przy ul. Miodo-
wej 24. Podczas tej akcji ratunkowej dotkliwie odczuwa-
no brak personelu medycznego. Wydaje sig, ze kobiety
z oddziatu Ireny Nelken podjety w nim stuzbe sanitarng
juz 13 sierpnia.

Po potudniu 14 sierpnia artyleria niemiecka przepro-
wadzita silny ostrzat Staréwki. Spowodowat on duze stra-
ty, szczegdlnie w rejonie ulic Dfugieji Miodowej. Byty one
tam wigksze niz na pierwszych liniach bojowych. Niem-
cy celowo atakowali ich zaplecze, a przede wszystkim
organizowane w tym czasie placéwki medyczne. W ten
sposoéb dazyli do ostabienia stanu moralno-bojowego
zotnierzy AK. W meldunku pozycyjnym dowddcy Gru-
py .Poétnoc”, ptk. Jana Ziemskiego ,Wachnowskiego”,
sporzgdzonym 15 sierpnia, czytamy, ze w wyniku tego
ostrzatu zostat zniszczony i spalony szpitalik przy ul. Mio-
dowej 24. Po kilkugodzinnych zmaganiach ogien uga-
szono [19].

W gruzach tego szpitalika zgineta Irena Nelken. Wio-
sng 1945 roku nierozpoznana w czasie ekshumacji zo-
stata pochowana we wspadlnej mogile na Cmentarzu Po-
wstanczym na Woli [20].

Anna Nelken

Urodzita sie w maju 1926 roku. We wrze$niu 1939 mia-
fa wiec zaledwie trzynascie lat. Trudne warunki wojny
obronnej w Warszawie, a potem okupacji, ktére dotkne-
ty réwniez i ja, sprawity, ze szybko dojrzewata, podej-
mujac wazne dla spofeczenstwa polskiego przedsiewzig-
cia. Jako nastolatka znalazta sie w gtéwnym nurcie zycia
i walki Polakow. Gdy warszawiacy niesli r6znorodng po-
moc zotnierzom bronigcym ich miasta, kilkunastoletnie
dziewczeta takze probowaty uczestniczy¢ w tych akcjach.
Jedna z kolezanek Anny napisata w swych wspomnie-
niach: ,We wrzes$niu, w czasie bombardowan Warszawy,
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spotykaty$smy rannych gtodnych Zzotnierzy, zmeczonych
do granic wytrzymatosci. Za mtode, zeby nie$¢ pomoc
medyczng czy organizowaé dozywianie, staraty$my sie
pomoéc na wtasng reke. Najczesciej zawartosé osobi-
stych skarbonek byta przeznaczana na kupowanie je-
dzenia i papieroséw” [1].

Doda¢ nalezy, ze w ,Szkole na Wiejskiej” we wrze-
$niu zorganizowano szpital wojskowy, w ktérym udziela-
no pomocy rannym polskim zofnierzom do potowy paz-
dziernika 1939 roku. W tych pracach Anna Nelken chy-
ba nie uczestniczyta. Wiadomo jednak, ze w 1940 roku
nalezata do organizatorek zbiorki ksigzek beletrystycz-
nych dla zotnierzy polskich przebywajacych w obozach
jenieckich na terenie Ill Rzeszy. Anna Swierczewska-
-Jakubowska w swych wspomnieniach zapisata intere-
sujgce spostrzezenie: ,Charakterystyczne, ze inicjator-
ki zbidrki ksigzek to pdzniej najbardziej zaangazowane
w prace konspiracyjng sanitariuszki i tagczniczki, ktore gi-
nety w czasie okupacji, a jesli doczekaty Powstania War-
szawskiego, walczyty przewaznie w szeregach batalio-
nu ,Zoska" [1].

Podkresli¢ trzeba, iz batalion ,,Zo$ka”, ktéry powstat
na poczatku wrzesnia 1943 roku, byt najwiekszym od-
dziatem dywersyjno-bojowym Kierownictwa Dywers;ji
(Kedyw) Komendy Gtéwnej AK. Jego zotnierzami zostali
mtodzi ludzie, najczes$ciej harcerze, ktérzy wczesniej wy-
kazali sie wielkg ideowoscig i ofiarnoscia, a takze deter-
minacjg w walce przeciwko okupantom. Do nich naleza-
fa réwniez Anna Nelken, ktéra przyjeta pseudonim ,Inka”.
Warto przedstawi¢ jej droge do tego batalionu oraz za-
dania, ktére w nim wykonywata.

W marcu 1941 roku wtadze niemieckie zlikwidowaty
~Szkote na Wiejskiej”, przejmujac jej gmach na potrzeby
wojsk wiasnych. Jednakze nauczyciele oraz uczennice
gimnazjum nie przerwali nauki. Kontynuowano jg meto-
dami konspiracyjnymi, rozwijajgc system tajnych kom-
pletéw. Polegat on na tym, ze kilkuosobowe grupy spo-
tykaty sie w prywatnych mieszkaniach i z poszczegélny-
mi nauczycielami realizowaty program zajeé¢ szkolnych.
Atmosfera konspiracyjnej nauki sprzyjata podejmowa-
niu innych dziatan przeciwko wtadzom okupacyjnym.
W zwigzku z tym powstato wiele podziemnych organiza-
cji. Wérod uczennic gimnazjum Jadwigi Kowalczykéw-
ny zawigzato sie wowczas kétko organizacji ,Przysztosé”
(w skrécie ,Pet”). Utworzyty je przedwojenne absolwent-
ki tej szkoty Wanda Iwanowska-Leopold oraz Zofia Kras-
sowska. Pierwsza z nich byta zong wspoéttwérey tej or-
ganizacji w okupowanej Warszawie — Stanistawa Leopol-
da. Byta to organizacja nastawiona poczatkowo na prace
wychowawczg wsréod mtodziezy szkolnej. Propagowa-
fa samoksztafcenie i samowychowanie w celu wyrobie-
nia odpowiedniego charakteru, koniecznego do podjecia
w poézniejszym czasie bardziej odpowiedzialnych dzia-
fan w konspiracji. Obok samoksztatcenia jej program
obejmowat takze szkolenie. W grupach dziewczecych
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stawiano na przygotowanie sanitariuszek, umiejgcych
nies¢ pomoc rannym zofnierzom podczas walk zbroj-
nych. Jej cztonkowie przystepowali takze do inicjowa-
nych przez AK akcji Matego Sabotazu, okreslanych kryp-
tonimem ,Wawer”. Polegaty one na gnebieniu oséb wy-
stugujgcych sie wtadzom okupacyjnym — m.in. na ttu-
czeniu szyb w witrynach zaktadéw fotograficznych,
w ktérych prezentowano zdjecia zotnierzy niemieckich,
rozpylaniu gazéw tzawigcych lub duszgcych w kinach.
Dziatania te obejmowaty tez wieszanie na stupach ogto-
szeniowych ulotek wzywajgcych Polakéw do bojkotowa-
nia zarzadzen okupantéw, wypisywanie antyniemieckich
haset na $cianach budynkoéw itp. Rozrzucano takze ulot-
ki w jezyku niemieckim, zawierajgce grozby odwetu wo-
bec Niemcow, ktérzy beda terroryzowali spoteczenstwo
polskie, tzw. Akcja ,N”. Dziatalno$¢ ta byta niebezpiecz-
na. W czerwcu 1942 roku dwie kolezanki Anny Nelken zo-
staty ztapane przez policje podczas akcji ulotkowej. Wie-
zione przez kilka miesigcy na Pawiaku, zostaty nastgpnie
wywiezione do Oswiecimia, gdzie zginety [21].

W potowie 1942 roku Komenda Gtéwna AK podje-
ta decyzje o nasileniu walki biezgcej. Do jej prowadze-
nia powotano specjalne oddziaty bojowe. Tworzono je
z najbardziej aktywnych grup uczestniczagcych w ak-
cjach Matego Sabotazu. Migedzy innymi w Gtéwnej Kwa-
terze Szarych Szeregéw jesienig tego roku podjeto de-
cyzje o taczeniu odpowiednio przygotowanych wtasnych
grup w oddziaty bojowe do prowadzenia walki bieza-
cej. W Choraggwi Warszawskiej wyodrebniono Grupy
Szturmowe (GS), skupiajace harcerzy w wieku powyzej
17-18 lat. Do ich sprawnego funkcjonowania brakowa-
to tacznosci, ktora woéwczas okazata sie najwazniejsza
stuzbg pomocniczg. Do niej dowddcy poszczegdlnych
GS pozyskiwali dziewczeta, ktére znali z wczesniejszych
akcji. Znajomos¢ ich stazu konspiracyjnego byta zasad-
niczym kryterium, jakim sie kierowali. W akcjach ,wa-
werskich” wykazaty sig bowiem odwagg i poswigceniem
w wykonywaniu zadan oraz determinacjg w walce prze-
ciwko okupantom [21].

Juz zimg 1942-1943 zorganizowano pierwszg pod-
stawowag sie¢ tacznosci w GS. Wydaje sig, ze juz wtedy
Anna Nelken petnita funkcje fgczniczki. Do jej podstawo-
wych obowigzkéw nalezato przenoszenie rozkazéw, mel-
dunkéw, sprawozdan i wszelkich innych informacji. Po-
dobnie jak i inne kolezanki, czesto przenosita takze bron
i amunicje, srodki sanitarne, prase. Najczesciej tgcznicz-
ki przenosity te rzeczy z jednego punktu kontaktowego
(skrzynki kontaktowej) do drugiego. Troszczyty sie za-
tem, aby byty one bezpieczne. Uczestniczyty rowniez
w dziataniach bojowych, dostarczajgc zotnierzom bron,
a po zakonczeniu akcji odnoszgc ja do magazynu. Rézno-
rodnos$¢ form pracy tgczniczek wynikata z potrzeb i sytu-
acji, w jakich znajdowaty sie oddziaty bojowe. Podczas
akcji bojowych petnity one takze funkcje sanitariuszek,
do ktérych byty dobrze przygotowane [22,23].
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Pod koniec sierpnia 1943 roku podjeto decyzje
o utworzeniu z GS batalionu dywersyjno-bojowego Ke-
dywu Komendy Gtéwnej AK, ktéremu nadano krypto-
nim ,Zoska”. Autorka monografii batalionu ,Zoska” wy-
mienia Anng Nelken wéréd uczestniczek pierwszej grupy
dziewczecej tego batalionu, ktérej zadaniem byto petnie-
nie stuzb pomocniczych, gtéwnie w roli tgczniczek i sani-
tariuszek. Grupa ta liczyta okoto dwudziestu dziewczat,
z ktérych az trzynascie wywodzito sig ze ,,Szkoty na Wiej-
skiej”, co byto potwierdzeniem szczegdlnego jej zaanga-
zowania w dziatalno$¢ konspiracyjng [24].

Od tego czasu zotnierzom batalionu ,Zoska” powie-
rzano wykonywanie trudnych zadan, do ktérych naleza-
ty: akcja ,Wilanow”, akcje kolejowe, odwetowe, odbija-
nie wigzniow, akcje zaopatrzeniowe. Podkresli¢ trzeba,
ze wiekszos$¢ zotnierzy uczyta sie na tajnych kompletach.
W roku szkolnym 1943/1944 Anna Nelken uczegszczata
do klasy maturalnej. Ciezko jej byto godzi¢ obowigzki
zotnierza i ucznia. Zdata jednak mature w czerwcu 1944
roku. Potem uczestniczyta w intensywnych przygotowa-
niach do powstania. Rozpoczeta je jako taczniczka IV plu-
tonu 1. kompanii ,Maciek”. Batalion ,Zoska"” 1 sierpnia
1944 roku stanowit trzon Zgrupowania ,Radostaw”, ktére
zapewniato bezpieczenstwo Komendzie Gtéwnej AK na
Woli. Tego dnia zgineta Dorota tempicka, z ktérg , Inka”
zdawata mature. Dwa tygodnie pdzniej zgineta kolejna
kolezanka — Barbara Zmystowska. Najwiecej zotnierzy
batalionu ,Zoska” zgineto podczas walk na Starym Mie-
$cie (ok. 200). Nocg z 31 VIl na 1 IX lekko rannych ewa-
kuowano kanafami ze Staréwki do Srodmiescia. W cigz-
kim przemarszu kanatami ,Ince”, jako sanitariuszce, po-
wierzono opieke nad dwoma rannymi zotnierzami: plut.
pchor. Stanistawem Kujawskim ps. ,Brzoza” oraz st. strz.
Mieczystawem Niewinskim [25].

Po kilkudniowym odpoczynku w Srédmiesciu bata-
lion ,Zoska” wraz z innymi oddziatami Zgrupowania ,Ra-
dostaw” zostat skierowany do walk na Powislu Czernia-
kowskim. Dowddztwo AK dgzyto do utrzymania tego
terenu, liczac na pomoc ze strony armii gen. Zygmun-
ta Berlinga i Armii Czerwonej. Jednakze od 18 wrze$nia
Niemcy wzmogli napér na przyczétek czerniakowski, co
sprawito, ze po kilkunastodniowej zacietej obronie sity
powstancow ostfabty. Ogromne straty w ludziach, brak
amunicji, lekéw, zywnosci i wody wymusity ich odwrét.
W nocy z 19 na 20 IX pptk Jan Mazurkiewicz ,Radostaw”
wraz z grupg powstancow liczacg okoto 200 ludzi opu-
$cit Czerniakdéw. Pozostato tam jednak jeszcze kilkudzie-
sieciu zotnierzy ,,Zoski” prowadzgcych uporczywa walke.
Ich pozycje przy ul. Wilanowskiej byty zaciekle atakowa-
ne przez lotnictwo i artylerie. Nastepnego dnia od rana
nacieraty tam oddziaty niemieckie, wypierajgc powstan-
coéw ze zrujnowanych budynkéw. W tych walkach m.in.
ciezko ranny zostat ppor. Leszek Kidzinski ps. ,Kindzat”,
w ktorego plutonie stuzyta ,Inka” jako tgczniczka-sani-
tariuszka. Wieczorem rannych powstancow z tych walk
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przeniesiono do szpitalika utworzonego w piwnicy bu-
dynku przy ul. Okrag 2. Opieke nad nimi roztoczyta Anna
Nelken. Pozostali zotnierze, ktérzy mogli i§¢ o wtasnych
sifach, nocg wycofali sie do Mokotowa. Wsréd nich
znajdowata sig sanitariuszka Lidia Markiewicz-Ziental
ps. ,Lidka"”. W swych wspomnieniach napisata ona: ,Na
Okrag 2 pozostaje «Inka« z rannymi: »Kindzatem« i »Mir-
kiem«. Jak potem dowiedzieli§my sig, «Inke« Niemcy po-
wiesili” [26].

Natomiast rannych powstancéw mordowali na miej-
scu, strzelajgc do nich seriami z karabinéw maszynowych.

Ciato Anny Nelken odnaleziono dopiero na poczgtku
1945 roku. Ztozono je na Cmentarzu Wojskowym na Powaz-
kach, w kwaterze zotnierzy batalionu ,,Zoska". Po§miertnie
zostata ona odznaczona Krzyzem Walecznych [27].

Inna sanitariuszka, Zofia Stefanowska ,Zosia", wspo-
minajgc ostatnie dni walki na Czerniakowie, stwierdzita:
~Ja znajduje sie w stanie doskonatej obojetnosci i sita,
ktéra kaze mi zrywaé sie w nocy na wotanie: »Jestem
ranny! Sanitariuszkal« — na pewno nie jest wspotczu-
ciem. Opatrunki zaktadam machinalnie, byle zby¢, byle
predzej” [28].

Stowa te $wiadczg o krancowym wyczerpaniu po-
wstancow i zniecheceniu do dalszej walki. W tym kontek-
$cie postawe ,Inki”, ktéra w tej beznadziejnej sytuacji na-
dal petnita swa stuzbe, okresli¢ nalezy jako bohaterska.

Na Czerniakowie zgingto 85 zofnierzy batalionu ,,Zos$-
ka”, wérod nich znajdowaty sie 22 mtode kobiety. O nie-
zwyktej ofiarnosci zotnierzy tego batalionu $wiadczy to,
ze sposrod 520 walczacych az 360 polegto. Natomiast
wsérod tych, ktérzy powstanie przezyli, prawie wszyscy
byli 1zej lub ciezej ranni, co u wielu spowodowato w re-
zultacie trwate inwalidztwo. Ich bohaterska postawa za-
stuguje na pamigé, szacunek i uznanie wspofczesnego
spoteczenstwa polskiego.

Sposrod cztonkdéw rodziny gen. dr. med. Jana Nel-
kena wojne przezyt jedynie syn Jan, ktéry nie uczestni-
czyt woéwczas w walkach zbrojnych. Byt zbyt mtody, uro-
dzit sie bowiem w 1931 roku. Po wojnie postanowit dg-
zy¢ do utrwalenia pamieci o swych najblizszych, ktérzy
oddali zycie za Ojczyzne w Katyniu i w Powstaniu War-
szawskim. W 1990 roku opublikowat on artykut o tragicz-
nych losach swego ojca [29].

Inne prace na temat swojej rodziny napisat we wspo6t-
pracy z dr. hab. Stanistawem lInickim, kierownikiem Kli-
niki Psychiatrii i Stresu Bojowego Wojskowego Instytu-
tu Medycznego. Klinika ta kontynuuje dziatalno$¢ Od-
dziatu Psychiatrycznego Szpitala Ujazdowskiego, ktéra
w 1919 roku utworzyt i ktérg przez 15 lat kierowat ptk
dr med. Jan Nelken. Wspolnie opublikowali oni kilka cen-
nych opracowan o jego zyciu, pracy i tragicznej $mier-
ci [2,6,12].

Obaj byli inicjatorami pieknej uroczystosci posadze-
nia ,Debu Pamieci” oraz odstonigcia Gtazu pamigtkowe-
go poswigconego gen. bryg. dr. med. Janowi Nelkenowi,
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jego zonie Irenie Borkowskiej-Nelkenowejiich cérce An-
nie, ktéra miata miejsce 17 wrzesénia 2009 roku z udzia-
fem licznego grona psychiatrow wojskowych z catego
kraju, pracownikow Wojskowego Instytutu Medycznego,
a takze uczestnikow Powstania Warszawskiego. Uroczy-
stos$¢ ta odbyta sie w ramach ogdélnopolskiego progra-
mu edukacyjnego ,Katyn — ocali¢ od zapomnienia”, re-
alizowanego pod honorowym patronatem Prezydenta
RP Lecha Kaczynskiego.

Istotng cze$cig tej uroczystosci byta sesja naukowa
.90 lat stuzby psychiatrycznej w Wojsku Polskim”, pod-
czas ktoérej wygtoszono kilkanascie referatow.
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Wojskowy Instytut Medyczny
ul. Szaserow 128
04-141 Warszawa 44

Dzieki wsparciu finansowemu z Unii Europejskiej,
pacjenci z Warszawy i Mazowsza, bedacy w stanie
nagtego zagrozenia zycia, zyskajg szybka diagnosty-
ke i kompleksowa pomoc medyczng w wysokospe-
cjalistycznym osrodku.

Od grudnia 2010 r. WIM realizuje projekt pn. ,Zakup
sprzetu medycznego na potrzeby organizacji Centrum
Urazowego w Wojskowym Instytucie Medycznym”.
Projekt polega na zakupie niezbednej wysokospecja-
listycznej aparatury medycznej i sprzetu informatycz-
nego, co pozwoli na utworzenie i prawidtowe funkcjo-
nowanie Centrum Urazowego, jednego z 13 osrodkéw
tego typu w Polsce.

Centrum $wiadczy¢ bedzie najwyzszej jakosci ustugi
medyczne, skierowane do oséb z obrazeniami wielo-
narzgdowymi, powstatymi w wyniku wypadkéw dro-
gowych, katastrof budowlanych, pozaréw oraz ka-
tastrof naturalnych. Funkcjonowanie wysokospe-
cjalistycznego os$rodka leczenia obrazen pozwoli na
skrécenie czasu potrzebnego do udzielenia pomocy,
poprawi jako$¢ oraz kompleksowos$¢ wykonywanych
czynnosci.

Planowane Centrum Urazowe przyjmowac bedzie pa-
cjentéw z Miasta Stotecznego Warszawy oraz z powia-
téw Mazowsza. Osrodek skutecznie zabezpieczy po-
pulacje szacowang na ponad 3 mIn osdéb, przy czym
liczba ta moze ulec zwiekszeniu w przypadku zasto-
sowania transportu lotniczego.

UNIA EUROPEJSKA PR
EUROPEJSKI FUNDUSZ * *
ROZWOJU REGIONALNEGO

*
* o x

tel. 48 22 681 76 66
fax. 48 22 681 66 94
www.wim.mil.pl, mail: dyrekcja@wim.mil.pl

W Wojskowym Instytucie Medycznym w Warszawie powstaje
jedyne na Mazowszu Centrum Urazowe

Celem przedsiewzigcia jest zwigkszenie bezpieczen-
stwa zdrowotnego mieszkancow regionu, a takze
znaczne poprawienie skutecznosci dziatan w stanach
zagrozenia zycia, co doprowadzi do obnizenia pozio-
mu $miertelnosci oraz poziomu niepetnosprawnosci.

Projekt obejmuje dwa zadania inwestycyjne:

1. Zakup sprzetu medycznego niezbednego dla po-
trzeb Centrum;

2. Zakup sprzetu informatycznego dla celdéw sprawo-
zdawczych i prowadzenia historii choroby oraz umoz-
liwienia szybkiego uzyskania dostepu do danych me-
dycznych pacjentéw.

Zakupiony sprzet i aparatura medyczna stuzyé beda
do zabezpieczenia biezgcej pracy Centrum Urazowe-
go. Sprzet zostanie rozlokowany w Oddziatach i Klini-
kach Instytutu zaangazowanych funkcjonalnie w pra-
ce Centrum.

Najwazniejsze efekty oddziatywania projektu ,,Zakup
sprzetu medycznego na potrzeby organizacji Cen-
trum Urazowego w Wojskowym Instytucie Medycz-
nym” w skali kraju to:
zmniejszenie odsetka tzw. zgondéw do uniknigcia —
obecnie wskaznik ten siega 20-25%;
zmniejszenie $miertelnos$ci pourazowej — rocznie
z powodu ciezkich lub wielonarzgdowych urazéw
umiera $rednio okoto 30 tysiecy oséb;
zmniejszenie kalectwa pourazowego, ktére doty-
ka obecnie okoto 40% pacjentéw urazowych.

Ogodlny koszt Projektu to 11 243 000,00 zf, w tym war-
to$¢ dofinansowania ze srodkéw Europejskiego Fun-
duszu Rozwoju Regionalnego wynosi 9 556 550,00 zt.
Pozostate srodki w wysokosci 1 686 450,00 zt stano-
wi dotacja celowa Ministerstwa Zdrowia.

Realizacja Projektu zakonczy sie 31.10.2011 roku.
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Modernizacja ladowiska przy Wojskowym Instytucie Medycznym jest mozliwa
dzieki Srodkom unijnym - Program Operacyjny Infrastruktura i Srodowisko

24 stycznia 2011 roku Wojskowy Instytut Medyczny wykonywanych operacji lotniczych, unowocze$nienie

podpisat umowe z Centrum Systemoéw Informacyj-
nych Ochrony Zdrowia, instytucja dziatajgcg w imie-
niu Ministra Zdrowia, o dofinansowanie projektu pod
nazwg: Przebudowa lgdowiska wraz z niezbedng in-
frastrukturg stuzgcg polepszeniu dostepnoséci Szpital-
nego Oddziatu Ratunkowego Wojskowego Instytutu
Medycznego.

Projekt zostat zatwierdzony przez Ministra Zdrowia
22 listopada 2010 roku i zostanie zrealizowany dzig-
ki srodkom z Europejskiego Funduszu Rozwoju Re-
gionalnego w ramach Programu Operacyjnego Infra-
struktura i Srodowisko. Catkowity koszt projektu wy-
nosi 3120 090,17 zt, z czego dofinansowanie nie moze
przekroczyé kwoty 2 652 076,64 zt.

Realizacja catego przedsigewzigcia ma na celu zwigk-
szenie bezpieczenhstwa transportu pacjentéw podczas
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systemu o$wietlenia lgdowiska i poprawe infrastruk-
tury drogowej taczacej lgdowisko ze Szpitalnym Od-
dziatem Ratunkowym.

Przebudowa obejmuje wykonanie ogrodzenia lgdowi-
ska, remont betonowej ptyty przyziemienia oraz prze-
budowe systemu sterowania o$wietlenia nawigacyj-
nego i przeszkodowego na wymaganej powierzchni
wznoszenia. Dzigki projektowi zostanie wyremonto-
wana droga dojazdowa do Szpitalnego Oddziatu Ra-
tunkowego i Centrum Urazowego, ktéra jest niezbgd-
na do funkcjonowania catej infrastruktury w trybie
catodobowym.

Inwestycja przyczyni sie do poprawy bezpieczenstwa
i, co najwazniejsze, do skrdcenia czasu transportu pa-
cjentéw drogg lotnicza do wysokospecjalistycznego
osrodka szpitalnego.
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