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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

2

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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Aspekty logistyczno-ekonomiczne
stosowania cewnikow naczyniowych
w hemodializoterapii - doswiadczenia
wiasne

Logistic and economical aspects of central venous catheter
use in hemodialysotherapy — own studies

Jarostaw Les!, Zofia Wankowicz?

1 Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii Centralnego Szpitala klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: ptk dr n. med. Andrzej Truszczynski

ZKlinika Choréb Wewnetrznych Nefrologii i Dializoterapii Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: dr hab. n. med. Stanistaw Niemczyk

Streszczenie. Wstep: Podstawowa forma leczenia nerkozastepczego jest przewlekta hemodializoterapia. W przypadku
braku mozliwo$ci wytworzenia przetoki tetniczo-zylnej jako dostep naczyniowy do hemodializy stosuje sie cewniki
krétkoterminowe badz dtugoterminowe zaktadane do zyt centralnych. Cel pracy: W badaniu oceniono koszt leczenia
powiktan zwigzanych z zastosowaniem wyzej wymienionych cewnikdw. Poréwnano réwniez koszt leczenia powiktan
zwigzanych z cewnikami diugoterminowymi zaktadanymi do zyt centralnych jako kolejny dostep naczyniowy

do hemodializy po cewnikach czasowych w stosunku do dtugoterminowych cewnikéw zaktadanych do zyt centralnych
jako pierwszy dostep naczyniowy do hemodializoterapii. Materiat i metody: Ocenie retrospektywnej poddano 60 kolejnych
chorych, u ktérych zaktadano dtugoterminowe cewniki naczyniowe do hemodializy w latach 2004-2010. U chorych

tych zatozono 80 dfugoterminowych i 153 czasowe cewniki do hemodializy. Wyniki: Na 1000 dni uzytkowania cewnika
koszt leczenia powiktan zwigzanych ze stosowaniem cewnikéw czasowych byt §rednio 0 21 534 zt wyzszy w stosunku

do cewnikéw dtugoterminowych. Whnioski: Stosowanie cewnikéw czasowych jako obcigzonych wigksza kosztochtonnos$ciag
i krétszym czasem funkcjonowania powinno by¢ ograniczone do hemodializoterapii ze wskazan nagtych. W przypadku
wstepnego zastosowania cewnika czasowego u chorego zakwalifikowanego do przewlekiej hemodializoterapii wskazane
jest jak najszybsze zastapienie go cewnikiem dtugoterminowym.

Stowa kluczowe: cewniki diugoterminowe do hemodializy, cewniki krétkoterminowe do hemodializy, hemodializa

Abstract. Introduction: The main form of renal replacement therapy is hemodialysis. If it is impossible to create

the arteriovenous fistula as the vascular access for the hemodialysis, the short-term or long-term hemodialysis catheters
placed in central veins can be used. Aim: The study assessed the costs of treatment of complications associated with
the use of hemodialysis catheters. The cost of treatment of complications related to long-term catheters placed in central
veins as the next hemodialysis vascular access after the short-term catheters was compared with long-term catheters
placed in central veins used as the first vascular access for hemodialysotherapy. Material and methods: Retrospective
evaluation of 60 consecutive patients in whom long-term hemodialysis catheters were placed in the years 2004—2010. This
group received 80 long-term and 153 short-term hemodialysis catheters. Results: The cost of treatment of complications
related to the use of short-term catheters per 1000 days was on average 21,534 PLN more expensive than the same

cost in respect of use of long-term hemodialysis catheters. Conclusions: The use of short-term catheters should be
limited to an emergency cases due to their bigger cost and shorter utilization period. In case of preliminary placement of
a short-term catheter in a patient qualified for chronic hemodialysis, it is recommended to replace it as soon as possible
with the long-term catheter.

Key words: hemodialysis, long-term catheters, short-term catheters

Nadestano: 30.08.2012. Przyjeto do druku: 3.12.2012 Adres do korespondenc;ji:

Nie zgtoszono sprzecznos$ci interesow. lek. Jarostaw Le$

Lek. Wojsk., 2013; 91 (1): 9-14 Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii CSK MON WIM
Copyright by Wojskowy Instytut Medyczny ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa, e-mail jles@wim.mil.pl

Aspekty logistyczno-ekonomiczne stosowania cewnikéw naczyniowych w hemodializoterapii — do$wiadczenia wtasne 9



PRACE ORYGINALNE

Wstep

W Polsce, podstawowg formg leczenia nerkozastepcze-
go jest przewlekta hemodializoterapia [1]. Czas trwania
i skutecznos$¢ tego programu leczniczego zalezg migdzy
innymi od sposobu wytworzenia i utrzymania prawidto-
wo funkcjonujgcego dostepu naczyniowego. Zgodnie
z zaleceniami NKF DOAQlI, ,ztotym standardem” dostepu
naczyniowego (DN) do hemodializy (HD) winna by¢ prze-
toka tetniczo-zylna (PTZ) na przedramieniu lub ramie-
niu wytworzona z naczyn wtasnych chorego. Zalety tego
dostepu to stosunkowo dtugi czas funkcjonowania oraz
mata liczba powiktan. Alternatywnym dostepem stoso-
wanym w przypadku braku mozliwo$ci wytworzenia PTZ
jest dostep naczyniowy do zyt centralnych z zastosowa-
niem cewnikéw naczyniowych czasowych bagdz dtugo-
terminowych. Dostep ten obcigzony jest wiekszg liczbg
powikfan oraz krétszym czasem funkcjonowania w sto-
sunku do PTZ. Na duzy odsetek cewnikéw naczyniowych
sktadajg sie takie przyczyny, jak: zwiekszajgcy sig udziat
populacji oséb z chorobami ograniczajgcymi uzyskanie
odpowiednio wydajnej PTZ oraz chorych pézno kierowa-
nych do nadzoru nefrologicznego (/ate referral).

Z badania DOPPS Ill (2005-2007) wynika, iz odsetek
chorych przewlekle dializowanych z wykorzystaniem
cewnikéw do HD zatozonych do zyt centralnych wyno-
sit 28% w Wielkiej Brytanii, 25% w USA i 39% w Kana-
dzie [2]. Dane te nie uwzgledniajg zré6znicowania na cew-
niki czasowe i dfugoterminowe. W polskiej populacji
chorych leczonych HD jedyne doniesienie dotyczace
stosowania cewnikéw naczyniowych do HD pochodzi
z pracy Wtadystawa Sufowicza. Wedtug tego opracowa-
nia w 2001 roku na stu chorych rozpoczynajgcych HD
w Polsce potudniowo-wschodniej az u 53% stosowano
cewniki naczyniowe, gtéwnie czasowe [3].

W dostepnym pi$miennictwie $wiatowym nie ma da-
nych odnos$nie do stosowania cewnikéw dfugotermino-
wych po cewnikach czasowych w stosunku do cewni-
kéw dtugoterminowych zaktadanych jako pierwszy do-
step naczyniowy.

Zaistniata zatem potrzeba wtasnej oceny aspektow
logistyczno-ekonomicznych zwigzanych ze stosowa-
niem cewnikéw naczyniowych do HD.

Cele pracy

— Porownanie kosztochtonnos$ci hospitalizacji w przy-
padku stosowania cewnikéw dfugoterminowych jako
pierwszego dostgpu naczyniowego do HD w sto-
sunku do cewnikéw dtugoterminowych zaktada-
nych jako kolejny po cewnikach czasowych dostep
naczyniowy,
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— Poréwnanie kosztochtonnosci hospitalizacji w przy-
padku stosowania cewnikow dfugoterminowych
do HD w stosunku do cewnikéw czasowych do HD.

Materiat i metody

Ocenie retrospektywnej poddano 60 kolejnych chorych
leczonych w Klinice Choréb Wewnetrznych, Nefrologii
i Dializoterapii WIM, u ktérych zaktadano dtugotermino-
we cewniki naczyniowe do HD do centralnych naczyn
zylnych od marca 2004 do stycznia 2010 roku. W okresie
tym zatozono u tych chorych 80 dtugoterminowych cew-
nikéw do HD oraz 153 czasowe cewniki do HD.

Analizie poddano liczbe i $redni czas trwania hospi-
talizacji oraz jej kosztochtonno$é w przypadku wystgpie-
nia powiktan zwigzanych z cewnikiem.

Chorych wtaczonych do badania podzielono na dwie
grupy:

grupa A — 46 chorych, u ktérych dtugoterminowe

cewniki do HD zaktadano do zyt centralnych jako

kolejny dostep naczyniowy do HD po cewnikach
czasowych;

grupa B - 14 chorych, u ktérych dtugoterminowe

cewniki do HD zaktadano do zyt centralnych jako

pierwszy dostep naczyniowy do HD.

Sredni wiek grupy badanej przekraczat 60 (27-90) lat.
Nie stwierdzono znamiennos$ci statystycznej miedzy gru-
pa AiB w odniesieniu do liczby kobiet i mgzczyzn, wieku,
udziatu chorych na cukrzyce, nadci$nienie tetnicze bgdz
cukrzyce i nadcis$nienie tetnicze (p >0,3).

Kryteria wytaczenia z badania obejmowaty: brak zgo-
dy pacjenta, liczbe ptytek krwi ponizej 50 000/ml (mm3)
i/lub zaburzenia hemostazy, liczbe biatych ciatek krwi
<1 G/I, zakazenie powtok ciata w miejscu planowane-
go zabiegu. Punkty koncowe: zakonczenie uzytkowania
cewnika, zakonczenie dializoterapii, przeszczepienie ner-
ki, przeniesienie do programu dializ otrzewnowych, prze-
niesienie do innej stacji dializ, zgon chorego, zakoncze-
nie badania. W przypadku przeniesienia chorego do in-
nej stacji dializ obserwacja w naszym os$rodku nie mo-
gtfa trwacé krécej niz dwa miesigce.

taczny okres uzytkowania cewnikéw naczyniowych
do zyt centralnych dla cewnikéw dtugoterminowych wy-
niost 29 505 dni (grupa A -22 659 dni; grupa B — 6846 dni),
a dla cewnikéw czasowych 15 302 dni.

Do oceny liczby i czasu trwania hospitalizacji wliczo-
no wytgcznie hospitalizacje spowodowane powiktania-
mi zwigzanymi z uzytkowaniem cewnikéw. Hospitaliza-
cja spowodowana innymi przyczynami, takimi jak: pla-
nowe zatozenie cewnika, planowa wymiana cewnika cza-
sowego na cewnik dfugoterminowy, badania okresowe
nie wliczano do tej oceny.

Koszty zwigzane z hospitalizacjg liczono zgodnie
z wyceng punktowg Narodowego Funduszu Zdrowia

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013
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Tabela 1. Wycena hospitalizacji zwigzanych z cewnikami naczyniowymi do hemodializy wg JGP
Table 1. The valuation of hospitalization cost associated with hemodialysis catheters according to JGP

Nazwa procedury Nrwg JGP  Wartos$¢ punktowa

Czas hospitalizacji Komentarz

dostep w leczeniu Q52 64 min. 2 dni zatozenie cewnika czasowego lub
nerkozastgpczym dtugoterminowego
leczenie powiktan leczenia L81 58 do 15 dni po 15. dniu po 5 punktéw za kazda kolejng
nerkozastepczego dobeg
sepsa odcewnikowa S53 140 do 33 dni po 15. dniu po 5 punktéw za kazda kolejng
dobe

Skréty: JGP — jednorodne grupy pacjentéw
(NFZ) wg podziatu na Jednorodne Grupy Pacjentow
(JGP) z 1 sierpnia 2011 roku (tab. 1). Warto$¢ ztotowa B 3792
jednego punktu NFZ dla WIM wynosita wéwczas 51 zi. 40

Koszty hospitalizacji wynosity: 350~

zatozenie dostepu naczyniowego w leczeniu 30

nerkozastepczym (JGP - Qb52) 3264 ztote (64 25+

punkty X 51 zt); 20

leczenie powikfan leczenia nerkozastepczego (JGP — 5 1256

L81) 2958 zfotych (58 punktow x 51 zt), przy czasie ol

hospitalizacji nieprzekraczajgcym 15 dni;

leczenie sepsy odcewnikowej (JGP - S53) 7140 zto- i

. e 0
tYCh (140 pun'ktyx 51 zf),.przy czasie hospitalizacji gora pofowa ciata dolna pofowa ciafa
nieprzekraczajgcym 15 dni. (VJID/S i VSD/S) (VFD/S)

Wyniki

W badaniu wtasnym $redni czas trwania pojedynczej ho-
spitalizacji z powodu wystgpienia powiktan zwigzanych
z uzytkowaniem cewnikéw dtugoterminowych wynidst
13 dni (od 2 dni do 54 dni).

Sredni czas hospitalizacji zpowodu powiktan odcew-
nikowych przypadajacy na jeden dtugoterminowy cew-
nik do HD wynidést 6 dni (od 0 do 54). W badanym ma-
teriale najdtuzsza liczba dni hospitalizacji (54 dni) przy-
padajaca na jeden cewnik miata miejsce u chorej SE (lat
69) z grupy A z cewnikiem zatozonym do zyty szyjnej
wewnetrznej prawej, ktéry funkcjonowat przez 780 dni.
U chorej tej wystgpita najwigksza liczba bakteriemii zwia-
zanych z cewnikiem (4 epizody bakteriemii).

Po uwzglednieniu podziatu na cewniki dtugotermi-
nowe zaktadane w gornej (VJID/S i VSD/S) lub dolnej
(VFD/S) potowie ciata éredni czas hospitalizacji byt sta-
tystycznie znamiennie dtuzszy (p = 0,019) dla cewnikéw
zaktadanych w dolnej pofowie ciata i wynosit srednio
9 dni (od 0 do 27, mediana = 4,0) w stosunku do cew-
nikow zaktadanych w gérnej potowie ciata, gdzie $redni
czas hospitalizacji wyniést 5 dni (od 0 do 54 dni, media-
na = 0,0). Réwniez liczba dni hospitalizacji z powodu po-
wiktan odcewnikowych przypadajgcych na 1000 dni uzyt-
kowania cewnika byta statystycznie znamiennie wigksza
(p <0,0001) w przypadku cewnikéw zaktadanych do zyt

Rycina 1. Srednia liczba dni hospitalizacji z powodu powiktai odcew-
nikowych na 1000 dni uzytkowania cewnikéw dtugoterminowych
z uwzglednieniem podziatu na cewniki zaktadane do zyt gérnej (VJID/S
i VSD/S) lub dolnej (VFD/S) potowy ciata (p <0,0001)

Figure 1. The average number of hospitalization days due to long-term
catheters complications per 1000 catheter days, divided into catheters
placed in the veins of upper (VJID/S and VSD/S) or lower (VFD/S) half
of the body (p <0.0001)

dolnej potowy ciata w stosunku do zyt gérnej potowy
ciafa i wynosita odpowiednio 38i 13 dni (ryc. 1).

Srednia liczba dni hospitalizacji z powodu powi-
ktan odcewnikowych na 1000 dni uzytkowania cewnika
dtugoterminowego zaktadanego w goérnej potowie ciata
(VJID/S i VSD/S) byta statystycznie znamiennie wigksza
(p <0,0002) w grupie A w stosunku do grupy B i wyno-
sita odpowiednio 14 i 8 dni. W przypadku cewnikéw za-
ktadanych tylko przez zyty szyjne wewnetrzne (VJID/S)
réznica ta byta nawet jeszcze wieksza (p <0,0001) i wy-
nosita odpowiednio 14 i 5 dni (ryc. 2).

W badanej populacji chorych stwierdzono statystycz-
nie znamiennie mniejszg (p <0,0001) liczbe dni hospitali-
zacji na 1000 dni uzytkowania cewnika w przypadku sto-
sowania dtugoterminowych cewnikéw do HD w stosun-
ku do cewnikéw czasowych. Srednia liczba dni hospita-
lizacji wynosita odpowiednio 16 i 40 dni (ryc. 3).

Aspekty logistyczno-ekonomiczne stosowania cewnikéw naczyniowych w hemodializoterapii — do$wiadczenia wtasne 1
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Tabela 2. Koszt hospitalizacji zwiazanych z powiktaniami leczenia nerkozastepczego oraz koszt zatozenia cewnika naczyniowego
do hemodializy w leczeniu nerkozastepczym na 1000 dni uzytkowania cewnika w badanym materiale z uwzglgdnieniem podziatu

na miejsce zatozenia cewnika

Table 2. Hospitalization cost associated with treatment of renal replacement therapy complications and hemodialysis catheter
placement cost per 1000 catheter days in the study group, divided in respect of placement area

Miejsce zatozenia cewnika $rednia liczba

Koszt leczenia powiktan na 1000 DUC

Koszt zatozenia cewnika

naczyniowego do HD hospitalizacji w zt naczyniowego do HD na 1000 DUC w zt
na 1000 DUC [JGP - L81] [JGP - 052]
(2958 zi/hospitalizacje) (3264 zi/hospitalizacje)
tacznie gérna pofowa ciata 3,07 9081,06 10020,48
(VJID/S i VSD/S)
tacznie dolna potowa ciata 4,3 12719,4 14035,20
(VFD/S)
grupa A 2,77 8193,66 9041,28
gérna potowa ciata (VJID/S
i VSD/S)
grupa B 1,64 4851,12 5352,96
gérna potowa ciata (VJID/S
i VSD/S)

Skréty: DUC — dni uzytkowania cewnika, JGP — jednorodne grupy pacjentéw, VFD/S — z. udowa prawa/lewa, VJID/S —z. szyjna wewnetrzna

prawa/lewa, VSD/S - z. podobojczykowa prawa/lewa

W grupaA © grupaB
14,1 14,1
8,33
4,6
VIID/S+VSD/S (1) VIID/S (2)

Rycina 2. Srednia liczba dni hospitalizacji z powodu powikian odcewni-
kowych na 1000 dni uzytkowania cewnikéw dtugoterminowych do he-
modializy z uwzglednieniem podziatu na cewniki zaktadane przez zyty
gornej potowy ciata (tacznie VJID/S i VSD/S) lub tylko przez zyty szyjne
wewnetrzne (VJID/S) (1) p <0,0002, (2) p <0,0001

Figure 2. The average number of hospitalization days due to long-term
catheters complications per 1000 catheter days, divided into catheters
placed in veins of upper part of the body (VJID/S and VSD/S together) or
only in internal jugular veins (VJID/S) (1) p <0.0002, (2) p <0.0001

Sredniq liczbe hospitalizacji z powodu powiktan
zwigzanych z cewnikami na 1000 dni ich uzytkowania
z uwzglednieniem podziatu na cewniki zaktadane do zyt
goérnej lub dolnej potowy ciata oraz z podziatem na gru-
pe A i grupe B przedstawiono w tabeli 2. W tabeli nie
uwzgledniono kosztéw hospitalizacji zwigzanych z lecze-
niem sepsy odcewnikowej, gdyz nie znaleziono réznicy
znamiennej statystycznie w liczbie epizodéw bakteriemii

12

zwigzanych z cewnikami do HD na 1000 dni uzytkowa-
nia cewnika miedzy grupg A a grupg B oraz w zalezno-
$ci od miejsca zatozenia cewnika.

Jak wynika z tabeli 2 koszt leczenia powikfah leczenia
nerkozastepczego zwigzanych z cewnikami zatozonymi
do zyt dolnej potfowy ciata byt o 3638,34 zt (12719,4 zt -
9081,06 zt) wiekszy w poréwnaniu z cewnikami zato-
zonymi w gornej potowie ciata. W przypadku potrze-
by wymiany cewnika réznica ta wzrastata do 4014,72 zt
(14035,20 zt - 10020,48 zt).

Roéwniez koszt leczenia powiktan zwigzanych z cewni-
kami zatozonymi do zyt gérnej potowy ciata na 1000 dni
ich uzytkowania w grupie A byt o 3342,54 (8193,66 zt —
4851,12 zt) zt wiekszy niz w grupie B, a w przypad-
ku kazdorazowej wymiany cewnika o 3688,32 =zt
(9041,28 zt - 5352,96 z1).

W tabeli 3 przedstawiono dane analogiczne do da-
nych zawartych w tabeli 2 z uwzglednieniem podziatu
na cewniki czasowe i dfugoterminowe.

Srednia liczba hospitalizacji z powodu powi-
ktan zwigzanych z cewnikami na 1000 dni uzytkowa-
nia cewnika czasowego do HD wynosi 10, a cewnika
dtugoterminowego 3.

Omowienie

W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono prac oce-
niajacych aspekty logistyczno-ekonomiczne uzyt-
kowania cewnikéw dfugoterminowych w zaleznosci
od charakteru i liczby powiktan. Dostepne opracowa-
nia omawiaty jedynie koszty zwigzane z wystgpieniem

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013
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Tabela 3. Koszt hospitalizacji zwiazanych z leczeniem powikian leczenia nerkozastepczego oraz koszt zatozenia cewnika
naczyniowego do HD w leczeniu nerkozastepczym na 1000 dni uzytkowania cewnika w badanym materiale z uwzglgdnieniem

podziatu na cewniki czasowe i cewniki dlugoterminowe

Table 3. Hospitalization cost associated with treatment of renal replacement therapy complications and hemodialysis catheter
placement cost per 1000 catheter days, divided into short-term and long-term catheters

Rodzaj cewnika $rednia liczba

Koszt leczenia powiktan na 1000 DUC

Koszt zatozenia cewnika naczyniowego

hospitalizacji na 1000 w zt do HD na 1000 DUC w zt
DuC [JGP - L81] [JGP - Q52]
(2958 zi/hospitalizacjg) (3264 zit/hospitalizacjg)
cewniki czasowe 9,99 29550,42 32607,36
cewniki diugoterminowe 2,71 8016,18 8845,44

Skréty: p. tab. 2

bakteriemii odcewnikowej. | tak w opracowaniu opar-
tym na danych zaczerpnigtych z US Renal Data System
przedstawionym przez Nissensona i wsp. w 2005 roku
na materiale 11 572 chorych z nieodwracalng niewydol-
noscig nerek (ESRD) dotyczacym hospitalizacji z powo-
du sepsy odcewnikowej spowodowanej przez Staphylo-
coccus aureus $redni okres pobytu w szpitalu wynidst
13 dni, a koszt hospitalizacji $érednio 18 476 USD. W przy-
padku wystgpienia powiktan koszt hospitalizacji wzrastat
do 25-32 tys. USD, a czas trwania hospitalizacji wydtu-
zat sie o kolejne 4-7 dni [4]. W opracowaniu Ramanatha-
naiwsp. z 2007 roku srednia liczba dni hospitalizacji wy-
niosta 17 dni (mediana 11 dni), a $redni koszt hospitaliza-
cji na jednego chorego wynidst 23 451 USD (mediana 12
123 USD), z czego 66% stanowity koszty zwigzane z za-
kwaterowaniem chorego (bed related), 4% koszty badan
laboratoryjnych, 9% koszty badan radiologicznych i 21%
koszty zwigzane z leczeniem [5].

Za wyborem cewnika diugoterminowego zakfa-
danego do zyt goérnej potowy ciata jako pierwszego
DN do hemodializy przemawia analiza kosztow lecze-
nia powikfan leczenia nerkozastepczego w przelicze-
niu na 1000 dni uzytkowania cewnika. Analiza ta wy-
kazatfa statystycznie mniejszy koszt leczenia tych powi-
ktan w przypadku cewnikéow dtugoterminowych zakfa-
danych do zyt gérnej potowy ciata w stosunku do zyt
dolnej potowy ciata ($rednio o 3638 zt) oraz cewnikéw
dtugoterminowych zaktadanych do zyt gérnej potowy
ciata jako pierwszy DN w stosunku do cewnikéw zakta-
danych jako kolejny DN po cewnikach czasowych ($red-
nio o 3342,50 zf). Przedstawione wyniki przemawiajg
réowniez za ograniczeniem stosowania cewnikdéw cza-
sowych jako pierwszego DN w przewlektym progra-
mie dializacyjnym, poniewaz w badaniu wtasnym wy-
kazano wyzszy koszt leczenia powiktan w przypadku
stosowania cewnikéw czasowych ($rednio o 21 534 zt
na 1000 dni uzytkowania cewnika) w stosunku do cew-
nikéw dtugoterminowych.

M cewniki krétkoterminowe cewniki dtugoterminowe

40,06

15,96

Rycina 3. Liczba dni hospitalizacji z powodu powiktan odcewnikowych
na 1000 dni uzytkowania cewnika do hemodializy z uwzglednieniem
podziatu na cewniki czasowe i diugoterminowe (p <0,0001)

Figure 3. The number of hospitalization days due to catheters compli-
cations per 1000 catheter days, divided into short-term and long-term
catheters (p <0.0001)

Podsumowanie

1. U chorych rozpoczynajgcych przewlekty program
hemodializacyjny i niekwalifikujgcych sie do wytwo-
rzenia przetoki tetniczo-zylnej jako pierwszy dostep
naczyniowy do HD nalezy zastosowa¢ cewnik dfugo-
terminowy z uwagi na mniejsza liczbe powiktan oraz
nizszy koszt ich leczenia w stosunku do procedury
zaktadania cewnika dtugoterminowego po cewniku
czasowym.

2. Pierwszoplanowym miejscem dostepu naczyniowe-
go powinny by¢ zyty szyjne wewnetrzne gtdwnie pra-
wa, natomiast zyt udowych nie nalezy stosowac jako
pierwszoplanowego dostepu naczyniowego.

3. Stosowanie cewnikéw czasowych jako obcigzo-
nych wiekszg kosztochtonnoscig i krétszym cza-
sem funkcjonowania powinno by¢ ograniczone
do hemodializoterapii ze wskazan nagtych. W przy-
padku wstepnego zastosowania cewnika czasowego
u chorego zakwalifikowanego do przewlektej hemo-
dializoterapii wskazane jest jak najszybsze zastg-

Aspekty logistyczno-ekonomiczne stosowania cewnikéw naczyniowych w hemodializoterapii — do$wiadczenia wtasne 13
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pienie go cewnikiem dtugoterminowym zatozonym
przez prawag zyte szyjng wewnetrzng.
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Analiza retrospektywna przyczyn,
objawow klinicznych i rokowania
u pacjentow z hiponatremig

Retrospective analysis of causes, symptoms and prognosis
In patients with hyponatremia
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Streszczenie. Wstep: Hiponatremia to najczestsze zaburzenie elektrolitowe w praktyce klinicznej, obcigzajace rokowanie,
czesto ignorowane przez internistéw. Cel pracy: Celem pracy byta retrospektywna analiza przyczyn, objawéw klinicznych
i rokowania pacjentéw z hiponatremia w poréwnaniu z grupg kontrolng. Materiat i metody: W pracy przeanalizowano
dokumentacije 36 chorych przyjetych do Kliniki Choréb Wewnetrznych, Nefrologii i Dializoterapii CSK WIM w Warszawie
w okresie styczen 2010—czerwiec 2011, u ktérych przyczyng hospitalizacji byta hiponatremia. W badanej grupie
uwzgledniono wiek, pte¢, objawy towarzyszace, choroby wspétistniejace, przyjmowane leki, szczegdlnie te, ktdre

moga wywotywac hiponatremie. Dane dotyczace wieku, pici, choréb towarzyszacych i leczenia poréwnano z grupa
kontrolng 36 pacjentdw przyjetych w tym samym czasie i trybie do Kliniki z przyczyn innych niz zaburzenia gospodarki
wodno-elektrolitowej. Wyniki: Srednie stezenie sodu w grupie z hiponatremig wynosito 117,39 mmol/I (102—134 mmol/l).
U 29 osdb (80,55%) stwierdzono hiponatremie ciezka (Na <125 mmol/l), u 6 oséb (16,67%) hiponatremie umiarkowang
(Na 125-129 mmol/l), u 1 (2,7%) hiponatremie tagodng (Na 130-134 mmol/l). Wnioski: Hiponatremia jest najczestszym
zaburzeniem elektrolitowym w praktyce klinicznej, rozpoznawanym gtéwnie u 0séb starszych, z chorobami
wspotistniejacymi, leczonych diuretykami.

Stowa kluczowe: hiponatremia, objawy kliniczne, postepowanie, przyczyny, séd

Abstract. Introduction: Hyponatremia is the most common electrolyte disorder in clinical practice, aggravating

the prognosis, and often ignored by internists. Aim: The aim of the study was a retrospective analysis of causes, clinical
symptoms and outcome in patients with hyponatremia, in comparison with the control group. Material and methods:
The study analyzed records of 36 patients admitted to the Department of Internal Medicine, Nephrology and Dialysis
Therapy of the CSK WIM in Warsaw in the period January 2010 — June 2011, in which hyponatremia was the cause

of hospitalization. In the study group, age, sex, associated symptoms, comorbid conditions, medications, particularly
likely to cause hyponatremia were taken into account. Data on age, sex, comorbidities and treatment were compared
with the control group of 36 patients admitted at the same time and with the same course of action to the Department,
for reasons other than disorders of fluid and electrolyte. Results: The mean concentration of natrium in patients

with hyponatraemia was 117.39 mmol/I (102—134 mmol/l. 29 patients (80.55%) suffered from severe hyponatraemia
(<125 mmol/l), 6 patients (16.67%) developed moderate hyponatraemia (125—-129 mmol/l), and 1 patient (2.7%) had mild
hyponatremia (130-134 mmol/l). Conclusions: Hyponatraemia is the most common electrolyte disorder in clinical practice,
it is a very frequent disorder mainly in older patients with comorbidity of other illnesses and treated with diuretics.

Key words: causes, clinical symptoms, hyponatremia, management, natrium
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Wstep

Jony sodu sg gtéwnymi kationami zewnatrzkomérkowy-
mi odpowiedzialnymi za wymiane wody miedzy prze-
strzenig pozakomorkowa i sSrodkomoérkowg i w gtéwnej
mierze decydujg o efektywnej molalnosci ptynu poza-
komorkowego (norma 280-295 mmol/kg wody). Séd
wchtaniany jest w jelicie cienkim (Srodkowy i dalszy od-
cinek), a wydalany przez nerki (95%), przewdd pokarmo-
wy (4,5%) i skére (0,5%) [1]. Przesgczony w kiebuszkach
nerkowych sod ulega zwrotnej resorpcji w kanalikach
nerkowych, az moczem wydalany jest jedynie w 0,5-1%.
Wydalanie sodu znajduje sie¢ pod wptywem regulacji
nerkowej i hormonalnej, a zaburzenia gospodarki sodo-
wej zwigzane sg bezposrednio ze zmiang stezenia sodu
i objetosci ptynu pozakomérkowego [1]. Prawidtowe ste-
zenie sodu w surowicy wynosi 135-145 mmol/l. Hipo-
natremie (HN) rozpoznaje sig, gdy stezenie sodu w o0so-
czu wynosi ponizej 135 mmol/l. Hiponatremie z towa-
rzyszgcym obnizeniem efektywnej molalnosci osocza
ponizej 280 mmol/kg wody rdéznicuje sie z tzw. hipo-
natremig rzekoma (w hiperproteinemii i/lub hiperlipi-
demii) z prawidtowg molalnosécig osocza oraz z hipo-
natremig ze zwiekszong efektywng molalnoscig osocza
spowodowang znaczng hiperglikemig (wzrost glikemii
0 5,56 mmol/l zmniejsza natremie o 1,5 mmol/l) [1,2].

Cel badania

Celem badania byta retrospektywna analiza przyczyn,
objawoéw klinicznych i rokowania pacjentéw z hipo-
natremig w poréwnaniu z grupg kontrolna.

Materiat i metody

36 chorych z hiponatremia (HN) w okresie 18 miesiecy
(od 1 stycznia 2010 do 30 czerwca 2011 r.) hospitalizowa-
no w Klinice Nefrologii CSK WIM (co stanowito 1,6% ho-
spitalizacji w Klinice w wymienionym okresie i 10% pil-
nych przyjeé). Grupe kontrolng (GK) stanowili pacjenci
bez hiponatremii przyjeci do Kliniki w tym samym okresie
i trybie (planowym lub pilnym) z przyczyn innych niz za-
burzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Srednia wie-
ku grupy badanej wynosita 73,5 +13,78 roku (27-91 lat)
vs 63,9 £19,78 (43-92 lat) w grupie kontrolnej. Pacjen-
ci w wieku powyzej 70. roku zycia stanowili 66,7% gru-
py z hiponatremia i 33,3% grupy kontrolnej (p <0,05).
Grupe badang stanowity 32 kobiety (88,9%) i 4 mez-
czyzn (11,1%), a grupe kontrolng 20 kobiet (55,6%) i 16
mezczyzn (44,4%). W analizie statystycznej wykorzysta-
no testx? i test Manna i Whitneya.

16

Wyniki

Srednie stezenie sodu w grupie z hiponatremig wynosi-
fo 117,39 mmol/l (102-134 mmol/l). U 29 oséb (80,55%)
stwierdzono hiponatremig ciezkg (Na <125 mmol/l),
u 6 oséb (16,67%) hiponatremie umiarkowang
(Na 125-129 mmol/l), u 1 (2,7%) hiponatremie tagodna
(Na 130-134 mmol/l). Srednie stezenie sodu w grupie
z hiponatremiag <70. roku zycia wynosito 120,33 mmol/I
(114-128 mmol/l), aw grupie >70. roku zycia 115,92 mmol/I
(102-134 mmol/l), natomiast w grupie kontrolnej
138,25 mmol/l (134-146 mmol/l). Osmolalnos$¢ surowicy
w grupie z HN wynosita 239,72 20,79 mOsm/I vs 286,5
+6,28 mOsm/lw GK (p <0,001). W grupie z hiponatremia
stezenie potasu wynosito 4,03 =1,47 mmol/l vs 4,24
+0,47 mmol/l w grupie kontrolnej. U wszystkich chorych
w grupie z hiponatremia stwierdzono choroby wspot-
istniejgce: przewlektg chorobeg nerek z GFR <60 ml/min
(7 pacjentéw w grupie HN vs 1 w grupie kontrolnej, p =
0,024) oraz przewlekte choroby nerek z GFR >60 ml/min
(3 vs 27, p <0,001), zastoinowg niewydolno$¢ serca od-
powiednio 6 vs 0 (p = 0,011), nadci$nienie tetnicze (27
vs 16, p = 0,008). Czesto$¢ wystepowania choroby no-
wotworowej i cukrzycy nie réznita sie istotnie w obu gru-
pach. W grupie badanej diuretyki podawano 16 pacjen-
tom vs 11 w grupie KG (p = 0,1), w tym diuretyki petlo-
we odpowiednio 10 vs 7 (p = 0,405), a tiazydowe 6 vs 1
(p = 0,047). B-blokery przyjmowato 24 pacjentéw w gru-
pie HN vs 12 w GK (p = 0,005). Stosowanie innych istot-
nych lekéw nie réznito sie pomigdzy grupami. Hiponatre-
mieg hipowolemiczng stwierdzono u 26 chorych (72,2%),
normowolemiczng u 5 pacjentéw (13,9%), a hiperwole-
miczng u 5 0séb (13,9%). Przyczyny hiponatremii hipo-
wolemicznej stanowity: niedostateczna podaz ptynéw
(11 osbb, 42,3%), terapia diuretykami (7 oséb, 26,9%),
wymioty i biegunka (6 oséb, 23,0%). U 3 osdéb (8,4%)
stwierdzono ztozong etiologie HN. Sredni czas hospita-
lizacji wynosit 7,92 +4,78 dnia w grupie HN w poréwna-
niu z 8,53 +10,20 w grupie kontrolnej (p = 0,083). Pod-
czas hospitalizacji zmarto 3 chorych z hiponatremig i 2
w grupie kontrolnej. U 29 oséb (80,5%) z grupy badanej
stwierdzono objawy neurologiczne. Najczesciej byty to:
utrudniony kontakt stowno-logiczny ostabienie sity mig-
$niowej, zaburzenia widzenia (41,7%). U 25% chorych
stwierdzono zaburzenia rownowagi, splatanie, zaburze-
nia $wiadomosci, 14% chorych zgtaszato béle i zawroty
gtowy. Objawy gastryczne (nudnosci, wymioty, bél brzu-
cha, biegunka) wystgpity u 61,1% chorych (22 osoby).
Bezobjawowag hiponatremieg stwierdzono u 3 pacjentéw
(8,3%), ze stezeniami sodu odpowiednio: 116 mmol/I,
116 mmol/l, 120 mmol/l rozwijajaca sie wskutek przewle-
ktego przyjmowania lekdw moczopednych potgczonego
z niedostateczng podazg ptynéw.
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Omowienie

Hiponatremia jest najczestszym zaburzeniem elektrolito-
wym w praktyce klinicznej, zrézng czestoscia stwierdza-
nym wsréd pacjentow hospitalizowanych — hiponatre-
mieg tagodng rozpoznaje sie u okoto 30%, a umiarkowang
u okoto 7% chorych hospitalizowanych [3-5]. W prezen-
towanym badaniu odsetek byt znacznie mniejszy. We-
dtug badan Hoorna i wsp. cigzkg hiponatremie czesciej
rozpoznawano u chorych na oddziatach chirurgicznych,
internistycznych i intensywnej opieki medycznej niz tych
hospitalizowanych na innych oddziatach [5]. W badanej
grupie ciezkg hiponatremie rozpoznano u 80,55% cho-
rych, podczas gdy umiarkowang u 16,67%, a tagodna
u 2,7% chorych.

Hiponatremia rozwija sie u oséb prezentujgcych ce-
chy odwodnienia, prawidtowego nawodnienia lub prze-
wodnienia [6,7]. W prezentowanym materiale domino-
wali chorzy z hiponatremig hipowolemiczna, ktérg roz-
poznano u 72,2% chorych, natomiast zarébwno hipo-
natremie normowolemiczng, jak i hiperwolemiczng
stwierdzono u 13,9% badanych.

Roézne przyczyny prowadzg do rozwoju cigzkiej hipo-
natremii, m.in.: leczenie diuretykami (petlowymi i tiazy-
dowymi), zastoinowa niewydolno$¢ serca, choroby wa-
troby. Jednak w wiekszosci przypadkow etiologia hipo-
natremii jest ztozona i obcigzona duzym ryzykiem zgonu
[8]. W prezentowanym materiale nie stwierdzono réz-
nic, co prawdopodobnie jest wynikiem liczebnosci grup.
W omawianej analizie u wszystkich chorych z hiponatre-
mig stwierdzano choroby wspotistniejgce. Najczgsciej
byty to: nadci$nienie tetnicze — 27 chorych (75%), prze-
wlekta choroba nerek z GFR <60 ml/min — 7 chorych
(19,4%) oraz zastoinowa niewydolno$é serca — 6 cho-
rych (16,6%). Ztozong etiologie hiponatremii stwierdzo-
no u 3 chorych (8,4%) w grupie badanej. Diuretyki sg le-
kami pierwszego rzutu w leczeniu nadci$nienia tetnicze-
go u osbb starszych. Tiazydy czesciej niz diuretyki petlo-
we majg prowadzi¢ do rozwoju hiponatremii, co wynika
zich dziatania hamujgcego wchtanianie NaCl w dystalnej
cewce kretej [9,10]. Z retrospektywnej analizy Leung A.A.
i wsp. wynika, ze hiponatremia (s6d <130 mmol/l) roz-
wija sie u 3 na 10 chorych z nadci$nieniem tetniczym le-
czonych tiazydami [11]. Hiponatremia czesto rozwija sie
po 1-2 tygodniach od rozpoczecia terapii diuretykami,
jednak u wielu chorych moze pojawié sig po wielu miesia-
cach leczenia [11,12]. Dodatkowe czynniki: choroby prze-
wodu pokarmowego i uktadu oddechowego, zaostrzenie
niewydolnosci serca, zwiekszenie dawki leku diuretycz-
nego mogg odpowiadaé¢ za rozwdj hiponatremii u tych
chorych. W naszym materiale leki moczopedne przyjmo-
wato tgcznie 16 chorych w grupie z hiponatremiag, w tym
diuretyki petlowe 10, a tiazydy 6 chorych. Leczenie diu-
retykami uznano za przyczyne hiponatremii hipowole-
micznej w 19,6% (7 osdb). Najczestszymi przyczynami

hiponatremii hipowolemicznej byta niedostateczna po-
daz ptynéw — 11 chorych (30,5%) oraz objawy gastrycz-
ne (wymioty i biegunka) — 6 0osdb (16,6%). Na rozwdj in-
dukowanej tiazydami hiponatremii narazeni sg chorzy
starsi, szczegdlnie ci z matg masg ciata [12,13]. Z wie-
kiem zmniejsza sig zdolnos$¢ do wydalania tadunku
wody. Przyczyny tego zjawiska nie sg jasne, wydaje sig,
ze wazng role odgrywa zmniejszenie wewnagtrznerkowej
produkcji prostaglandyn [14]. Niektérzy autorzy wyka-
zali czestsze wystepowanie hiponatremii u kobiet [12].
W grupie badanej powyzej 70. roku zycia byto 66,7%
chorych z hiponatremia. Kobiety stanowity 88,9% gru-
py badanej, jednak trudno o wnioski. U pacjentéw z nie-
wydolnoscig serca i marskoscig watroby hiponatremia
zwykle rozwija sig powoli, proporcjonalnie do progresiji
choroby podstawowej. Kliniczne objawy hiponatremii
u tych chorych pojawiajg sig, gdy stezenie sodu wynosi
<120 mmol/l. Badanie Waikar i wsp. wykazato, ze wiek,
choroby uktadu sercowo-naczyniowego, choroba nowo-
tworowa, poddanie procedurom operacyjnym z powodu
chordéb uktadu kostno-mig$niowego, nawet przy tagod-
nej hiponatremii, moga zwigksza¢ ryzyko smiertelnosci
[15]. Do najczestszych objawow klinicznych towarzyszg-
cych hiponatremii, obok objawéw choroby podstawo-
wej, nalezg objawy neurologiczne (béle gtowy, nudno-
$ci, wymioty, skurcze migséni, zaburzenia orientacji, ob-
nizenie odruchéw, napady padaczkowe, $pigczka) oraz
gastryczne.

W naszym materiale 29 (80,5%) chorych w gru-
pie z hiponatremia prezentowato objawy neurologicz-
ne, a 22 (61,1%) objawy gastryczne. Okreslenie stop-
nia hiponatremii, czasu jej trwania i objawoéw klinicz-
nych jest konieczne przed rozpoczeciem leczenia. Ma
to istotne znaczenie dla wyboru strategii postepowa-
nia (zwtaszcza okres$lenia szybkos$ci wyréwnywania na-
tremii i stezenia sodu, do ktérego wyréwnujemy nie-
dobory). Niewtasciwe postepowanie moze prowadzi¢
do rozwoju tzw. osmotycznego zespotu demielinizacyj-
nego, w ktérym dochodzi do tetraplegii wiotkiej, obja-
wow rzekomoopuszkowych, zaburzen zachowania, za-
mroczenia, $pigczki, porazenia oddychania. Objawy te
pojawiajg sie czesto juz po ,normalizacji” natremii, cze-
$ciej u oséb niedozywionych, alkoholikéw, z marskos$cia
watroby, chorych stosujgcych diuretyki, kobiet [1].

Podsumowanie

Hiponatremia to czeste zaburzenie elektrolitowe w prak-
tyce klinicznej, szczegdélnie wérdd chorych z czynnikami
ryzyka, czesto rozwijajgce sie wolno i w poczgtkowym
okresie asymptomatycznie, zwigzane jest z ryzykiem ho-
spitalizacji i pogarsza rokowanie. Dotyczy to szczegodlnie
chorych starszych, z chorobami wspétistniejgcymi, le-
czonych diuretykami.

Analiza retrospektywna przyczyn, objawéw klinicznych i rokowania u pacjentéw z hiponatremia 17
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O ile w trakcie leczenia diuretykami pamigtamy o ry-
zyku hipokaliemii, to ryzyko rozwoju hiponatremii cze-
sto jest ignorowane.
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Pilotazowy pomiar stezenia biatka
szoku termicznego 27 we krwi
pacjentow po urazach mechanicznych

Pilot study of the serum levels of heat shock protein 27
in patients after mechanical injuries

Wstep

Biatka szoku termicznego (heat shock protein — Hsp) sta-

Krzysztof Laudanski', Zbigniew Nowak?

! Department of Anesthesiology and Critical Care University of Pennsylvania; kierownik: prof. dr n. med. Lee Fleisher
ZKlinika Choréb Wewnetrznych, Nefrologii i Dializoterapii Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: dr hab. n. med. Stanistaw Niemczyk

Streszczenie. Wstep: Biatka szoku termicznego sa wazne w ochronie organizmu w warunkach stresu. Sg to przewaznie
biatka wewnatrzkomérkowe, ale moga by¢ uwalniane do przestrzeni zewnatrzkomdrkowej. Cel pracy: W przedstawionej
pracy podjeto wstepna ocene obecnosci biatka szoku termicznego o masie 27kD (Hsp-27) w surowicy krwi pacjentéw
po urazach mechanicznych. Materiat i metody oraz wyniki: W grupie 16 pacjentéw stezenie biatka szoku termicznego
Hsp-27 byto istotnie wigksze w odniesieniu do grupy kontrolnej 7 oséb i wynosito 21,0 +20,43 (pg/ml) vs 6,12 +10,62
(pg/ml) (p <0,05). Stezenie Hsp-27 w surowicy korelowato z cigzko$cig urazu. Przedstawione badanie potwierdza
zwiekszenie stezenia Hsp-27 w surowicy krwi u chorych po urazach. Dochodzi do tego w mechanizmie uwalniania Hsp-27
do przestrzeni zewnatrzkomérkowej z uszkodzonych komarek, a nie w aktywnym procesie sekrecji. Whnioski: Uwolnione
Hsp- 27 moze by¢ odpowiedzialne za szereg pourazowych zaburzen immunologicznych, takich jak zaburzenia rozwoju
komoérek dendrytycznych czy nadmierne wydzielanie interleukiny IL-10.

Stowa kluczowe: biatko wstrzasu termicznego, uraz mechaniczny, wstrzas

Abstract. Introduction: Heat shock proteins (Hsp) play important role in protecting the body from stress. Heat shock
proteins are predominantly intracellular proteins, but they can be released to the extracellular space. Aim: In the presented
study, a question is asked, whether Hsp-27 is present in serum of the patient after mechanical trauma. Material and
methods, and results: In the group of 16 patients, heat shock protein Hsp-27 concentration was significantly higher in
comparison with the control group of 7 persons and amounted to 21.0 +20.43 (pg/ml) vs. 6.12 +10.62 [pg/ml] (p <0.05).
The serum level of Hsp-27 correlated with severity of injury. The study confirmed the higher concentration of serum Hsp-27
in patients after mechanical injuries. It is caused by releasing Hsp-27 to the extracellular space from the damaged cells and
not as a result of active secretion. Conclusions: Released Hsp-27 can be responsible for several post-trauma aberrations in
immune system, such as defect in differentiation of dendritic cells or excessive secretion of IL-10.

Key words: heat shock proteins, mechanical injuries, shock
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uszkodzenia komérek lub tkanek, co moze sie staé nie-
fizjologicznym czynnikiem zdolnym do aktywacji pro-
zapalnych mechanizméw immunologicznych [1]. W wa-

nowig zrdznicowang grupe biatek uwalnianych w czasie runkach fizjologicznych biatka Hsp zlokalizowane sg
stresu i dlatego bywajg okreslane mianem biatek opie-  gtéwnie w cytoplazmie oraz w strukturach, takich jak

kunczych. Przewaza poglad, iz te biatka sg sktadnika-

mitochondria i siateczka srodplazmatyczna. Po zadzia-

mi wewnatrzkomaérkowymi, a ich obecno$é w srodowi-  faniu stresora wedrujg do jadra i jgderka lub osadzaja sie
sku zewnetrznym (migdzykomorkowym) jest wynikiem w btfonie cytoplazmatyczne;j.

Pilotazowy pomiar stezenia biatka szoku termicznego 27 we krwi pacjentéw po urazach mechanicznych 19
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Rycina 1. Miejsce biatek Hsp w sytuacji urazu
Figure 1. Location of Hsp proteins in trauma situations

Klasyczny poglad na dziatanie tych biatek wskazuje
na zapobieganie procesowi denaturacji protein, a nawet
odwrdécenia tego procesu. Pomagajg one rowniez w pro-
cesach wyksztatcania sig drugo- i trzeciorzedowej struk-
tury biatek [1,2].

Biatka szoku termicznego sg najczesciej dzielone na
dwie grupy: o duzej masie czgsteczkowej i o matej ma-
sie czgsteczkowej. Do tej pory badania skupiaty sig gtow-
nie na biatkach szoku termicznego o duzej masie czg-
steczkowej. Do tej grupy zalicza sie Hsp-70, Hsp-60 czy
gp96 [1]. Znaczenie ich opisano w warunkach urazu ter-
micznego i mechanicznego, jak rowniez w czasie proce-
sOw nowotworzenia [3-6]. Majg one zrdéznicowane wta-
$ciwosci biologiczne dzigki wigzaniu sig z receptorem
TLR typu 4 albo receptorem CD14, a takze aktywacji ki-
naz, co aktywuje wiele proceséw komérkowych [7-10].
Dlatego jednym z gtéwnych efektow biologicznych dzia-
fania tych czgsteczek jest stymulacja uktadu immuno-
logicznego [4,9]. Rola biatek szoku termicznego o matej
masie czgsteczkowej nie zostata dobrze zbadana. Do tej

20

grupy m.in. nalezy biatko Hsp-27. Proteina ta jest uwal-
niania w czasie szoku termicznego, jak rowniez w czasie
innych sytuacji zwigzanych z mechanicznym uszkodze-
niem komorki [1]. Podkres$la sie takze znaczenie tego biat-
ka w procesach nowotworzenia, szczegdlnie postepuja-
cego rozrostu nowotworowego w wielu guzach, np. raku
jelita, endometrium i jajnika. Biatko to wydaje sie zwigza-
ne z miejscowq ztosliwoscig nowotworu [11-13].

Wykazano, ze ocena stezenia biatek HSP u chorych
na nowotwory moze byé wskaznikiem zaawansowania
procesu chorobowego, a takze stopnia zréznicowania
i agresywnosci pewnych typéw guzoéw. | tak stwierdze-
nie nadekspresji Hsp-27 w przypadku raka zotadka, wa-
troby czy gruczotu krokowego byto rokowniczo nieko-
rzystne [11-13]. Takze w stanach zapalnych wykazano
istotnie zwigkszong aktywnos$¢ tego biatka [14].

Pojawia sie coraz wigcej danych na to, iz odpowiedz
immunologiczna w przebiegu szeroko rozumianych ura-
z6w moze by¢ w znaczacy sposéb modulowana za po-
Srednictwem biatek szoku termicznego. Odbywa sie to
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poprzez oddziatywanie na wybrane elementy uktadu im-
munologicznego, w szczegdlnosci na komorki prezentu-
jace antygen oraz komorki efektorowe. Jednym z gtéw-
nym efektéw immunologicznych oddziatywania biat-
ka Hsp-27 jest stymulacja wydzielania interleukiny 10
i M-CSF czynnika stymulujgcego powstawanie kolonii
makrofagéw [14,15]. Obie te cytokiny maja wtasciwo-
$ci immunosupresyjne. Stanowi to dowdd na to, iz biat-
ko szoku termicznego o matej masie Hsp-27 hamuje ak-
tywnos$¢ uktadu immunologicznego w odréznieniu od
biatek szoku termicznego o duzej masie czgsteczkowej
(ryc. 1) [16].

W czasie urazéw mechanicznych i termicznych wiele
komadrek ulega procesowi martwicy i apoptozy [17]. Ko-
morki sg rowniez uszkadzane mechaniczne. W wyniku
tych proceséw sg uwalnianie biatka szoku termicznego
[1,3,5]. W literaturze podnosi sie takze problem zaburzen
czynnosci uktadu immunologicznego po urazach, a jed-
nym z elementéw tagczacych te procesy moga by¢ biat-
ka szoku termicznego, tak wiec wydaje sie zasadne zba-
danie czy biatka szoku termicznego sg obecne w suro-
wicy chorych po urazach i czy ich obecno$é w surowi-
cy moze zaburzaé czynnos$¢ uktadu immunologicznego,
szczegolnie przebieg kluczowego procesu przeksztatca-
nia sie monocytow w komoérki dendrytyczne [15].

Cel pracy

Przedmiotem tego pilotazowego opracowania jest ocena
zachowania sie biatek Hsp u pacjentéw po urazach w po-
rownaniu z osobami zdrowymi w zaleznosci od cigzkosci
urazu i przebiegu klinicznego choroby podstawowe;.

Materiat i metody

Do badania byli wtgczani dorosli pacjenci w czasie do 48
godzin od doznania urazu i przyjecia do Strong Memorial
Hospital University of Rochester. Pacjenci z chorobg no-
wotworowg lub poddawani leczeniu immunosuppresyj-
nemu byli wykluczani z badania. Przed rozpoczgciem ba-
dan uzyskano zgode miejscowej komisji etycznej. Zgoda
ta spefnia wymogi Konferencji Helsinskie;j.

Do badania zakwalifikowano 16 pacjentéow po ura-
zach (9 oso6b - uraz komunikacyjny, 3 osoby — upadek
z wysokosci, 3 osoby — oparzenie, 1 osoba — uraz mie-
szany komunikacyjno-oparzeniowy). Grupe kontrolng
stanowito 7 zdrowych oséb. Wiek w obu badanych gru-
pach byt zblizony (grupa badana - po urazie 44,0 +18 lat
vs grupa kontrolna — zdrowi 38,2 +21 lat). W grupie ba-
danej $srednia warto$é wyniku na skali ciezkos$ci urazu
(ISS) wynosita 27,8 punktu, podczas gdy $rednia wartosé
wyniku w skali APACHE wynosita 35,6 punktu. Do bada-
nia pobierano 30 ml krwi z naczynia obwodowego, po-
czgwszy od pierwszej doby pobytu w szpitalu dwa razy

w tygodniu az do momentu opuszczenia przez pacjenta
oddziatu intensywnej opieki medycznej lub zgonu cho-
rego. Podstawowe parametry kliniczne oséb badanych
okreslano w dokumentacji medycznej po raz pierwszy
w czasie pobrania pierwszej prébki krwi i zawieraty oce-
ne: danych demograficznych, charakteru urazu i jego za-
kresu oraz powiktan narzgdowych. Dane kliniczne po-
trzebne do oceny stanu chorego, w tym okreslenia: Inju-
ry Severity Score (ISS) oraz skali APACHE wprowadzane
byty przez specjalnie przeszkolong pielegniarke. Grupe
kontrolng stanowity osoby zdrowe rekrutowane sposrod
personelu szpitalnego.

Otrzymang krew zbierano do probéwek z heparyna.
Surowice nastepnie oddzielano za pomocg wirowania
przy przecigzeniu 3000 X g w temperaturze 4°C i prze-
chowywana w zamrazarce w temperaturze -27°C. Steze-
nie Hsp-27 oznaczano za pomocg zestawu ELISA, zgod-
nie z instrukcjami rekomendowanymi przez producenta
(Enzo Life Sciences USA).

Wyniki przedstawiono w jednostkach Sl. Mediana
oraz 25% i 75% kwartyli uzywano do statystycznego
opisu wynikéw, poniewaz cze$é otrzymanych wynikow
miafa charakter nieparametryczny. Sredniej arytmetycz-
nej i btedu standardowego uzywano do opisu zmiennych
parametrycznych. Wyniki porébwnywano za pomocg te-
stu U-Manna i Whitneya lub testu #-Studenta w zalez-
nosci od charakteru zmiennych. Do obliczeh statystycz-
nych uzywano pakietu statystycznego SPSS.

Wyniki

W grupie pacjentow po urazie stgzenie biatka szoku ter-
micznego Hsp-27 byto zwiekszone i wynosito 21,0 +20,43
(pg/ml), podczas gdy u oséb z grupy kontrolnej wynosi-
fo0 6,12 +10,62 (pg/ml) réznica byta istotna statystycznie
(p <0,05; ryc. 2).

Stezenie biatka Hsp-27 w surowicy krwi korelowato
dobrze ze skalg ciezkosci urazu (r = 0,57). Jeszcze bar-
dziej istotna byta korelacja ze skalg APACHE (r = 0,74),
co przedstawia rycina 3.

Omowienie

Uzyskane wyniki sugerujg, ze niskoczgsteczkowe biat-
ko szoku termicznego o masie czgsteczkowej 27 kD jest
obecne w zwiekszonym stezeniu w surowicy krwi pa-
cjentdw po urazach mechanicznych i termicznych. Do tej
pory tylko sugerowano, ze Hsp-27 moze by¢ uwalniane
do surowicy, poniewaz w niektérych nowotworach wy-
kryto przeciwciata przeciwko Hsp-27 [18]. Korelacja ta
wydaje sie dosy¢ oczywista, poniewaz Hsp-27 jest biat-
kiem wewnagtrzkomoérkowym. Uraz i zwigzana z tym de-
strukcja tkanek powoduje uwolnienie biatka i jego prze-
mieszczenie do krwi. Stad stopien urazu powinien byé

Pilotazowy pomiar stezenia biatka szoku termicznego 27 we krwi pacjentéw po urazach mechanicznych 21
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Rycina 2. Stezenie Hsp-27 w surowicy krwi w badanych grupach
Figure 2. Hsp-27 level in the serum of the examined groups

proporcjonalny do ilosci uszkodzonych tkanek. Korelacja
pomiedzy skalg APACHE i stezeniem w surowicy biatka
Hsp-27 jest znaczgco mniej intuicyjna i nie daje sie wyja-
$ni¢ tylko rozlegtoscig urazu. Skala APACHE mierzy bo-
wiem poziom zaburzen fizjologicznych w czasie poby-
tu pacjenta na oddziale intensywnej opieki medyczne;j.
W zwigzku z tym przypuszcza sig, ze inne elementy od-
grywaija tutaj gtéwna role — w tym uktad immunologicz-
ny. Wobec czego coraz wigkszg wage przyktada sie do
zaburzen nadzoru immunologicznego u tych oséb. Bada-
nia przeprowadzone w grupie chorych leczonych po ura-
zie na oddziatach intensywnej opieki medycznej wskazu-
ja na fakt znacznego zwiekszenia proceséw apoptozy ko-
morek uktadu immunologicznego [17,19,20].

Tak wiec stwierdzenie zwiekszonego stezenia Hsp-
27 moze mieé powazne implikacje kliniczne. Jak wyka-
zaty badania Hashimoto i wsp. oraz De i wsp. i Laudan-
ski i wsp. [12,13,18] Hsp-27 indukuje produkcje interleu-
kiny IL-10 i M-CSF — czynnika stymulujgcego powsta-
wanie kolonii makrofagéw. Obie te cytokiny znaczaco
hamujg aktywacje komérek immunologicznych, w tym
m.in. zaburzaja réznicowanie sig monocytéw w kierun-
ku komoérek dendrytycznych, a takze indukujg produkcje
szeregu innych czynnikdw zmniejszajacych aktywnosé
uktadu immunologicznego [13-15,20]. Niektérzy bada-
cze sugerujg, ze w czasie urazu lub sepsy uktad immuno-
logiczny ma cechy immunosupresji albo wykazuje inne
cechy ostabienia funkcji. Przypuszcza sig, iz jest to za-
lezne m.in. od niezdolnos$ci monocytéw krwi obwodo-
wej do réznicowania sie w kierunku komérek dendry-
tycznych. Czes$é¢ tych zaburzen moze byé modulowana
przez Hsp-27 in vivo.

Podsumowujac, przedstawione badania pilotazowe
wykazaty obecnos$¢ endogennego biatka szoku termicz-
nego o matej masie czgsteczkowej 27 kD.
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Rycina 3. Korelacja pomigdzy stezeniem Hsp-27 a skalg cigzko$ci stanu
klinicznego wg APACHE

Figure 3. Correlation between Hsp-27 level and severity of clinical con-
dition according to APACHE score

Whnioski

Stezenie biatka szoku termicznego o matej masie czg-

steczkowej 27 kD Hsp-27 jestistotnie zwigekszone w grupie

pacjentéw po urazach mechanicznych i oparzeniach.
Stezenie Hsp-27 w surowicy krwi dobrze koreluje

ze stanem klinicznym pacjentow.
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Kinetyka wiremii HCV u pacjentéow

z przewlektym WZW typu C leczonych
pegylowanym interferonem.
Doswiadczenia wtasne

HCV kinetics of patients with chronic hepatitis C treated
a pegylated interferon. Own experiences

Anna Doszyn, Jowita Kedziora, Mariusz Mroz
107. Szpital Wojskowy z Przychodnia, SP Z0Z w Watczu; dyrektor: lek. Janusz Napidrkowski

Streszczenie. Wstep: Obowigzujagcym standardem leczenia przewlektego zapalenia watroby typu C jest skojarzona
terapia pegylowanymi interferonami a (PEG-IFN-a) i rybawiryna. Przedstawiono analize poréwnawcza skutecznos$ci
terapeutycznej PEG-IFN-a 2a i 2b u pacjentéw hospitalizowanych w 107. Szpitalu Wojskowym w Watczu, pochodzacych
z powiatu wateckiego i jego okolic. Materiat i metody: Do grupy A leczonej PEG-IFN-a 2a wtaczono 30 chorych,

a do grupy B leczonej PEG-IFN-a 2b — 42 chorych. Rdznica miedzy liczba kobiet i mezczyzn w obu grupach nie byta
znamienna statystycznie (p >1,0). Oznaczony genotyp HCV byt podobny w obu grupach. Wyniki: Wczesng odpowiedz
wirusologiczng (EVR) uzyskano u 78% chorych (grupa A — 80% vs grupa B — 76%), a p6zng odpowiedz wirusologiczng
(SVR) uzyskano u 36% chorych (grupa A — 40% vs grupa B — 33%). Réznice te w obu przypadkach nie byty znamienne
statystycznie (p >1,0). Wnioski: Nieco wigksza kinetyke spadku wiremii HCV zaobserwowano w grupie A. Grozne dla
zdrowia dziatania niepozadane sktaniajace do przerwania terapii PEG-INF-a 2a i 2b wymagaja dalszych randomizowanych
badan.

Stowa kluczowe: interferony pegylowane, przewlekie zapalenie watroby typu C , trwata odpowiedz wirusologiczna,
wczesna odpowiedZ wirusologiczna

Abstract. Introduction: The current standard of chronic hepatitis C therapy is the combined use of pegylated interferons a
(PEG-IFN-a) and ribavirin. Therapeutical efficiency of PEG-IFN-a 2a vs. 2b was analyzed in patients treated in 107 Military
Hospital in Watcz, being the residents of the Watcz region and surroundings. Material and methods: Group A (30 patients)
was treated with PEG-INF-a 2a, while Group B (42 patients) was treated with PEG-INF-a 2b. There was no statistically
significant difference in male and female ratio in both groups (p >1.0). HCV genotye was similar in both groups. Results:
Early virological response (EVR) was observed in 78% of patients (Group A — 80% vs. Group B — 76%), and sustained
virological response (SVR) in 36% of patients (Group A — 40% vs. Group B — 33%). There was no statistically significant
differences in both groups (p >1.0). Conclusions: Slightly larger viral decline in HCV kinetics was observed in Group A.
Health-threatening side effects tending to interrupt the PEG-INF-a 2a and 2b therapy require further randomized trials.
Key words: chronic hepatitis C, early virological response (EVR), pegylated interferons, sustained virological response

(SVR)
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Obecnie stosowanym standardem leczenia przewle-

Wstep ktych zapalen watroby typu C jest skojarzona terapia pe-
Wobec wcigz rosnacej w $wiecie i w Polsce liczby zaka-  gylowanym interferonem-a (PEG-IFN-a) 2a lub 2b i ry-
zonych HCV niezbedne jest wypracowanie najlepszych bawiryng. Przewaznie trwa 24 lub 48 tygodni w zalez-
mozliwosci leczenia tych chorych. nosci od genotypu wirusa [1]. Celem podstawowym tej
terapii jest zapobieganie rozwojowi marskos$ci watroby,
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zwiekszenie i wydfuzenie przezywalnosci oraz popra-
wa jakosci zycia. Ograniczenie szerzenia sie zakazen
HCV ma istotne znaczenie epidemiologiczne, ale przede
wszystkim spoteczne i ekonomiczne. O skutecznej tera-
pii méwimy wtedy, gdy uzyskujemy trwatg supresje re-
plikacji HCV i normalizacjg biochemicznych wskaznikéw
zapalenia watroby, chociaz przeciwciata anty-HCV utrzy-
mujg sie do konca zycia [2,3]. Oznaczenie poziomu wi-
remii HCV — RNA w surowicy w kolejnych tygodniach:
4.,12., 24. czy 72. od rozpoczecia terapii PEG-IFN-a de-
cyduje o efektywnosci prowadzonej terapii. Obserwo-
wana w trakcie leczenia kinetyka spadku wiremii HCV
moze ksztattowaé sig jako: szybka odpowiedz wirusowa
(RVR), czyli ujemny HCV RNA po 4 tygodniach leczenia,
wczesna odpowiedz wirusowa (EVR) na leczenie — ujem-
ny HCV RNA w 12. tygodniu leczenia oraz trwata odpo-
wiedz wirusowa (SVR) — ujemny HCV RNA po 72 tygo-
dniach leczenia [4].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy byto przedstawienie wtasnych
doswiadczen dotyczgcych skutecznosci terapeutyczne;j
PEG-IFN-a w leczeniu przewlekiego zapalenia watroby
typu C.

Materiat i metody

Analizie poréwnawczej poddano 72 chorych na prze-
wlekte zapalenie watroby typu C leczonych w 107. Szpi-
talu Wojskowym w Watczu w latach 2008-2011 z uzy-
ciem PEG-IFN-a 2a i 2b. Grupe leczonych PEG-IFN-a 2a
(Pegasys) i rybawiryng stanowito 30 chorych (grupa A),

a grupe leczonych PEG-IFN-a 2b (Pegintron) i rybawiry-
ng 42 chorych (grupa B). Chorzy pochodzili gtéwnie z po-
wiatu wateckiego. Charakterystyke obu grup leczonych
pod wzgledem pfci, wieku, masy ciata, wyniku biopsji
watroby, genotypu HCV przedstawiono w tabeli 1.

U leczonych PEG-IFN-a nie wykryto genotypu HCV 2.

Pacjenci byli planowo leczeni przez 48 tygodni, je-
$li stwierdzono wystepowanie genotypu 1 wirusa HCV
lub 24 w przypadku innych genotypéw. Dobowe daw-
ki rybawiryny byty indywidualnie dobrane w zaleznosci
od masy ciata.

Genotyp HCV okres$lano, uzywajgc zestawu
INNO-LIPA HCV Il Innogenetics (Belgia), a poziom wire-
mii wirusa C (HCV-RNA) oznaczono z wykorzystaniem
testu Real-Time PCR HCV Real-TM Quant, Sacace Bio-
technologies (Wtochy) o czuto$ci 200 IU/ml (standaryzo-
wanego w odniesieniu do WHO International Standard
for HCV RNA). Powyzsze badania wykonywano w Za-
ktadzie Diagnostyki Medycznej w Poznaniu. Pomiaru wi-
remii HCV ponownie dokonano w 12., 48. i 72. tygodniu
po rozpoczeciu terapii.

Diagnostyczng biopsje watroby przed kwalifikacja
do skojarzonego leczenia przeciwwirusowego wykona-
no u 61 chorych w sposéb typowy, biopsiji nie wykona-
no u 11 chorych.

Za skuteczng terapie uznano uzyskanie wczesnej od-
powiedzi wirusologicznej (EVR) definiowanej jako za-
nik lub obnizenie wiremii HCV co najmniej o 2 logaryt-
my w stosunku do wartosci wyjsciowej w 12. tygodniu
od rozpoczecia leczenia, trwatej odpowiedzi wiruso-
logicznej (SVR), tj. brak HCV RNA we krwi w 72. tygo-
dniu po rozpoczeciu leczenia.

Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg
programu Statistica PIl. Istotno$¢ réznic dla zmiennych

Tabela 1. Charakterystyka grup Ai B
Table 1. Characteristics of Groups A and B

Razem Grupa A Grupa B
Pegasys + rybawiryna Pegintron + rybawiryna
12 30 42
pteé¢ mezczyzni 53 (74%) 22 (73%) 31 pd (74%)
kobiety 19 (26%) 8(27%) 11 (26%)
wiek w latach 19-65 19-63 19-65
SD 39 +11,8 39 =10 38 11,8
masa ciata w kg 47-112 51-97 47-112
SD 74 +£15,2 75 =131 73 =16,8
ocena bioptatu wg 1-2 47 (65,3%) 16 (53,3%) 31(73,7%)
Scheuera 3-4 11 (15,3%) 5(16,7%) 6 (14,3%)
brak wyniku 14 (19,4%) 9 (30%) 5(12%)
genotyp 1 57(79,3%) 22 (73,3%) 35 (83,3%)
2 0 0 0
3 12 (16,7%) 7(23,3%) 5(11,9%)
4 3 (4%) 1(3,3%) 2 (4,8%)

Kinetyka wiremii HCV u pacjentéw z przewlektym WZW typu C leczonych pegylowanym interferonem. Do$wiadczenia wiasne 25
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o rozktadzie normalnym badano testem 2. Za istotna
statystycznie przyjmowano wartos$¢ p <0,05.

Wyniki
Wsroéd 72 chorych poddanych leczeniu PEG-IFN-a 2a i 2b
w skojarzeniu z rybawiryng terapie ukonczyto 47 (65%)
chorych, z czego 21 (29%) nie uzyskato SVR.

W tabeli 2 przedstawiono uzyskane wyniki skutecz-
nosci terapii PEG-IFN-a 2a i 2b w obu grupach chorych.
Obnizenie wiremii co najmniej o 2 logarytmy (EVR)

uzyskano u 78% leczonych, SVR nie uzyskano u 36% le-
czonych. Nieco wyzszy odsetek EVR uzyskano w gru-
pie A (leczonych PEG-IFN-a 2a) niz w grupie B (leczo-
nych PEG-IFN-a 2b). Analogicznie przedstawiajg sie wy-
niki uzyskania SVR. Rdéznice te w obu przypadkach nie
byty znamienne statystycznie.

W tabeli 3 przedstawiono charakterystyke pacjentow
leczonych nieskutecznie. W obu grupach zdecydowanie
wiecej uzyskano nieskutecznych terapii u mezczyzn niz
kobiet. W grupie B chorzy byli mtodsi, $rednia wieku
37 lat w stosunku do chorych w grupie A, srednia wieku
51 lat. Réznice te nie byty znamienne statystycznie.

'/ ! ' __________________|
Tabela 2. Skutecznosc terapii PEG-INF-a 2a i 2b w skojarzeniu z rybawiryna u pacjentéw z przewlektym zapaleniem watroby typu C
Table 2. Therapeutical efficiency of PEG-INF-a 2a and 2b/ribavirin therapy in chronic hepatitis C patients

Skutecznosé EVR SVR Terapia nieskuteczna Przerwana
grupa A = 30 24 (80%) 12 (40%) 8 (27%) 10 (33%)
Pegasys

grupa B = 42 32 (76%) 14 (33%) 13 (31%) 15 (36%)
Pegintron

n=72 56 (78%) 26 (36%) 21 (29%) 25 (35%)

Skréty: EVR — wczesna odpowied? wirusologiczna, SVR — trwata odpowiedZ wirusologiczna

1 )
Tabela 3. Charakterystyka chorych leczonych nieskutecznie w grupie Ai B
Table 3. Characteristics of patients inefficiently treated in Groups A and B

Grupa A Grupa B Razem
Pegasys + rybawiryna Pegintron + rybawiryna

pte¢ M 13 22 35

K 5 6 il
wiek ($rednia) 51 37 42
masa ciata ($rednia) 70 75 73
genotyp HCV :
1 15 25 40
2 — — —
3 3 - 3
4 - 3 3
wynik biopsiji:
1-2 8 19 27
3-4 3 8
brak 7 4 n
terapia zakonczona bez SVR 8 13 21
terapia przerwana 10 15 25
przyczyna przerwania terapii:
— niedokrwisto$¢ 4 2 6
— matoptytkowo$¢ 3 3 6
— neuropatia 2 1 3
— zapalenie tarczycy 1 4 5
— depresja 4 4 8
— ostre zapalenie trzustki 1 1 1
— ch. nowotworowa 1
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Wskaznik nieskutecznych i przerwanych terapii w obu
grupach byt zblizony i ksztaftowat sig na poziomie 29%
(grupa A 27% vs grupa B 31%) i 35% (grupa A 33% vs
grupa B 36%). Najczesciej do przerwania terapii docho-
dzito z powodu wystgpienia powiktan, takich jak: niedo-
krwistos$é¢, matoptytkowosé, depresja.

Omowienie

W obserwowanej grupie chorych z przewlektym zapa-
leniem watroby typu C leczonych PEG-IFN-a w potacze-
niu z rybawiryng stwierdzono, ze wiecej chorych uzy-
skato SVR w grupie A (Pegasys) niz w grupie B (Pegin-
tron), cho¢ skuteczno$¢ terapii w obu grupach jest zblizo-
na (SVR - 40%, 33%). Niestety uzyskano nizsze odsetki
chorych z SVR niz u innych badaczy. Fried i wsp. ocenili
skutecznos$¢ Pegasysu w leczeniu skojarzonym z rybawi-
ryng na 56% [5], a Manns i wsp. skuteczno$é¢ Pegintronu
zrybawiryng na 54% dla wszystkich genotypow HCV [6].
Roéwniez wysoki odsetek skutecznych terapii (85 i 74%)
odnotowali Berak i wsp. jednak badania te dotyczyty le-
czenia pacjentéw z przewlektym zapaleniem watroby C
zakazonych genotypem innym niz 2i 3 [7].

W badaniach wtasnych analizie poddano terapig
u chorych z wykrytym genotypem 1, 3, 4 HCV.

Analogicznie w grupie A (80%) uzyskano wyzszy
wskaznik EVR niz w grupie B (76%). Zblizone dane doty-
czace uzyskiwania EVR prezentujg Break i wsp. i odno-
szg sie do analizy przeprowadzonej na dwukrotnie wiek-
szych grupach chorych niz prezentowane w niniejszej
pracy [7].

Ze wzgledu na wystepowanie groznych dla zdrowia
dziatan niepozadanych u czesci pacjentéow nie udaje sie
doprowadzié¢ terapii do konca. W przeprowadzonych ba-
daniach uwage zwraca liczna grupa chorych (35%) zmu-
szonych do przerwania terapii z powodu wystepujacych
powiktan stwarzajgcych niebezpieczenstwo dla chore-
go w przypadku dalszego prowadzenia leczenia. Zaob-
serwowano réznice w wystepowaniu przerwanych tera-
pii w zaleznosci od uzytego leku i rodzaju genotypu HCV
(przewaga PEG-IFN-a 2b przy genotypie 1 lub 4). By¢
moze przyczyng tej sytuacji byto kwalifikowanie na te-
rapie pacjentéw tzw. trudnych, np. z niskimi wartoscia-
mi morfotycznymi krwi, zaburzeniami metabolicznymi,
cukrzyca i tym podobnymi. Ponadto, jak zauwazono juz
wczes$niej, badania przeprowadzono na zbyt matych gru-
pach. Zatem umniejsza to warto$¢ poznawczg pracy i su-
geruje potrzebe kontynuowania badan nad wiegkszg licz-
ba chorych leczonych PEG-IFN-a.

Cho¢ dostepny obecnie model leczenia chorych
z przewlektym zapaleniem watroby typu C, polegajacy
na stosowaniu PEG-IFN-a z rybawiryng znacznie popra-
wia skutecznosé leczenia, ktérg ocenia sie na 50-80%, to
pozostaje jeszcze wielu chorych, u ktérych nie osiggnigto

satysfakcjonujgcego obnizenia wiremii HCV. Dotyczy to
gtéwnie chorych zakazonych genotypem 1 HCV [5,8].
W zwigzku z tym, celowe sg badania poszukujace no-
wych lekéw o dziataniu przeciwwirusowym, prowadzgce
do opracowania terapii o wigkszej skutecznosci, a jedno-
czes$nie zminimalizowanych dziataniach niepozadanych.

Whnioski

1. Nieco wiekszg kinetyke spadku wiremii HCV zaob-
serwowano w grupie leczonych PEG-INF-a-2a z ry-
bawiryng zaréwno w przypadku uzyskania EVR, jak
i SVR.

2. Grozne dla zdrowia dziatania niepozgdane, szcze-
golnie u chorych z genotypem 1 HCV sktaniajgce
do przerwania terapii PEG-INF-a 2a i 2b wymagaja
dalszych randomizowanych badan.
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Analiza przypadkoéw pacjentow

z migotaniem przedsionkow
hospitalizowanych w Klinice
Neurologii z powodu udaru mézgu

Analysis of cases of patients with atrial fibrillation
hospitalized at because the Neurology Department
due to stroke

Justyna Koztowska

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

Streszczenie. Wstep: Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w tym udar mézgu, stanowig jedng z giéwnych przyczyn
zgonoéw w krajach rozwinietych. Cel pracy: Celem pracy byta analiza danych klinicznych pacjentéw hospitalizowanych

z powodu udaru mézgu (niedokrwiennego, krwotocznego i przemijajagcego ataku niedokrwiennego) i wystepowania
migotania przedsionkdw w Klinice Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego. Materiat i metody: Przeprowadzono
badanie ankietowe. Zgromadzono dane kolejnych 538 pacjentéw hospitalizowanych od 1 stycznia 2010 do 31 grudnia

2010 roku. Wyniki i wnioski: Nadci$nienie tetnicze byto najczestszym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru mézgu.
Dotyczyto nieco ponad 80% ankietowanych. Najczestszym typem migotania przedsionkéw byto migotanie utrwalone
(13,75%). W grupie pacjentéw, ktérzy zmarli, najcze$ciej wystepowato AF o nieznanym czasie trwania (9,8%). W leczeniu
przedszpitalnym i szpitalnym pacjentéw najczesciej stosowanym lekiem byt kwas acetylosalicylowy (odpowiednio 65,43%
172,30%). Trombolize stosowano rzadko u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu (5,20%). Smiertelno$¢ u pacjentéw
z udarem mdzgu i migotaniem przedsionkéw byta wigksza niz u pacjentéw bez migotania przedsionkéw (odpowiednio 21,7%
i10%).

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkéw, tromboliza, udar mézgu

Abstract. Introduction: Cardiovascular diseases, including stroke, constitute one of the main causes of death in

the developed countries. Aim: The aim of this work was clinical data analysis of patients hospitalized due to (ischemic or
hemorrhagic) stroke or transient ischemic attack with atrial fibrillation (AF), at the Neurology Department of the Military
Medical Institute. Material and methods: A questionnaire survey was conducted. Data of further 538 hospitalized patients
was gathered within the period from 1 January 2010 to 31 December 2010. Results and conclusions: Hypertension was
the most frequent risk factor of the stroke. It pertained to slightly over 80% of respondents. Chronic AF was the most
frequent type of atrial fibrillation (13.75%). AF of unknown duration was the most frequent in the group of patients, who
died (9.8%). During the prehospital and hospital treatment of patients, acetylsalicilic acid (ASA) was applied most often
(65.43% and 72.30%, respectively). Thrombolysis was rarely applied in patients with ischemic stroke (5.20%). Mortality in
patients with stroke and AF was greater than in patients without AF (21.7% and 10%, respectively).

Key words: atrial fibrillation, stroke, thrombolysis
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Wstep
W wigkszosci krajow rozwinietych gtéwng przyczyne
zgonoéw stanowig choroby uktadu sercowo-naczyniowe-
go. Sg one istotng przyczyng inwalidztwa i idgcg za tym
utratg zdolnosci do pracy. W wyniku ciagtego starzenia
sie populacji oczekuje sig stale rosngcej liczby chorych
zaliczanych do grupy zwiekszonego ryzyka wystgpie-
nia zdarzen sercowo-naczyniowych. Rozwdj tych cho-
réb jest uwarunkowany w znacznym stopniu stylem zy-
cia oraz innymi wspotistniejgcymi czynnikami ryzyka wy-
stgpienia powiktan sercowo-naczyniowych [1].
Przewiduje sig, ze w 2030 roku ponad 23,6 min os6b
umrze z powodu choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go, w tym udaru moézgu [2]. Zmniejszenie zapadalnosci
na choroby uktadu krgzenia spowodowatoby zmniejsze-
nie wydatkéw na leczenie oraz nizsze koszty absencji
w pracy.

Definicja i epidemiologia udaru moézgu
Wedtug definicji WHO udarem mézgu nazywamy ,,zespot
kliniczny charakteryzujgcy sie nagtym wystgpieniem
ogniskowego, a czasem réwniez uogdlnionego, zaburze-
nia czynnos$ci moézgu, ktérego objawy utrzymuja sie — je-
$li nie spowodujg wczesniej zgonu — dtuzej niz 24 godazi-
ny i nie majg innej przyczyny niz naczyniowa” [3].

Pojecie udaru moézgu byto juz znane w starozytnosci.
Fakt, iz jego podtoze stanowi uszkodzenie naczyn wyka-
zaty sekcyjne badania Wepfera (w XVII w.) [3].

Udary moézgu nalezg do czestych choréb ukfadu kra-
zenia na catym $wiecie [3]. 87% udaréw na catym $wie-
cie ma podtoze niedokrwienne [4]. W Polsce zapadal-
no$¢ wynosi $rednio 50 000-70 000 na rok [4]. Smier-
telno$¢ z powodu udaru mézgu zajmuje trzecie miejsce.
Nawroty po przebytym udarze wystepujg w ciggu pie-
ciu lat u 40-50% chorych [5]. Zachorowalno$é na udar
mozgu wzrasta wraz z wiekiem. Rzadkie przypadki sg
zwigzane z zaburzeniami genetycznymi (np. homocysty-
nuria) [6].

Udar mézgu moze by¢ niedokrwienny (zatrzymanie
doptywu krwi do mozgu) lub krwotoczny (wylew krwi
do mozgu). Do udaréw zaliczamy réwniez krwotok pod-
pajeczyndwkowy [7,8].

Ze wzgledu na mechanizm powstawania udar niedo-
krwienny dzieli sie na udar powstaty na skutek zatoru na-
czyn moézgowych bgdz zakrzepu naczyn mézgowych [9].
W zaleznosci od dynamiki procesu i czasu trwania wy-
réznia sie udar odwracalny (reversible ischemic neuro-
logical deficit — RIND; objawy ustepujag po 24 h, przewaz-
nie po kilku tygodniach, nie dochodzi do zawatu mézgu),
postepujacy (progressive ischemic neurological defi-
cit — PIND; objawy narastajg stopniowo, w ciggu kilku
godzin lub dni; moga w pdzniejszym czasie ustgpi¢ lub
sie zmniejszy¢), dokonany (complete ischemic stroke —
CIS; objawy wystepujag nagle i nie cofaja sig catkowicie,

choé¢ moga ulec ostabieniu; dochodzi do zawatu mézgu)
[1,3]. W zaleznosci od rozlegtosci zawatu wyrdzniamy:
zawat mézgu w obrebie catego unaczynienia przedniego
(total anterior circulation infarct — TACI), cze$ciowy z za-
kresu tetnicy srodkowej lub przedniej (partial anterior
circulation infarct — PACI), zawat zatokowy (/acunar an-
terior circulation infarct — LACI), zawat moézgu w obsza-
rze unaczynienia tylnego (posterior circulation infarct —
POCI) [10].

Do udaréw krwotocznych zaliczamy krwotoki $rod-
mozgowe (intracerebral hemorrhage — ICH) i podpaje-
czynowkowe (subarachnoid hemorrhage — SAH) [1,11].

Udary niedokrwienne stanowig 85% wszystkich uda-
row, krwotoczne 10-15%, a krwotoki podpajeczyndéw-
kowe 5% [10]. U 35-40% osbéb w wieku ponizej b5 lat
nie udaje sie ustali¢ uchwytnej przyczyny udaru niedo-
krwiennego. Te udary nazywamy kryptogennymi [12].

Czynniki ryzyka udaru mézgu mozna podzieli¢ na mo-
dyfikowalne i niemodyfikowalne. Czynniki niemodyfiko-
walne to pte¢ meska (mezczyzni zapadajg na udary cze-
$ciej niz kobiety), rasa biata, wiek, predyspozycje rodzin-
ne (ryzyko udaru jest wigksze u oséb, u ktérych w rodzi-
nie, przed 55. rokiem zycia u mezczyzn i przed 65. rokiem
u kobiet, wystepowat zawat serca lub udar mézgu [3,13];
ryzyko udaru wzrasta z wiekiem u mezczyzn i kobiet) [14],
wczesniej przebyty udar lub TIA (transient ischemic at-
tack). Czynniki modyfikowalne, to takie, na wystgpienie
ktérych mamy cze$ciowy wptyw. Sg nimi m.in.: cukrzy-
ca, zaburzenia gospodarki lipidowej, nadci$nienie tet-
nicze, choroby serca, palenie tytoniu, naduzywanie al-
koholu, otytos¢, zastepcza terapia hormonalna u kobiet,
choroby naczyn, zespét bezdechu sennego, zaburzenia
krzepnigcia, uzaleznienia (np. narkotyki) [13,15,16].

Z nadci$nieniem tetniczym wigze sie 50% udaroéw,
jest to najwazniejszy czynnik krwotocznego i niedo-
krwiennego udaru mézgu [13]. Prawie 95% przypadkéw
nadcis$nienia tetniczego u oséb dorostych to tzw. nadcis-
nienie idiopatyczne, czyli pierwotne [17].

Migotanie przedsionkéw (atrial fibrilation — AF) jest
najczestszg niemiarowos$cig w pracy serca, stanowi
bardzo wazny czynnik ryzyka udaréw niedokrwiennych
i przemijajacych atakéw niedokrwiennych mézgu (tran-
sient ischemic attack — TIA) [3]. Zwieksza 5-krotnie ry-
zyko wystagpienia udaru niedokrwiennego mézgu [18].
U pacjentow z udarem mozgu i AF stwierdza sie gorsze
rokowanie, wieksze ryzyko zgonu, sg niepetnosprawni
w wigkszym stopniu i bardziej narazeni na kolejny udar
w poréwnaniu z osobami po udarze niedokrwiennym
mozgu o innej etiologii [19,20].

Wady serca, takie jak przetrwaty otwér owalny, sta-
nowig przyczyne udaru u oséb ponizej 65. roku zycia.
Inne choroby serca stanowigce ryzyko udaru to zapa-
lenie wsierdzia, kardiomiopatia, $luzak wewnatrzserco-
wy [3].

Analiza przypadkéw pacjentéw z migotaniem przedsionkéw hospitalizowanych w Klinice Neurologii z powodu udaru mézgu 29
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Przebyty udar mézgu oraz TIA sa silnymi czynnikami
ryzyka wystgpienia kolejnych epizodow [21]. TIA zwia-
stuje wystgpienie udaru moézgu w ciggu 90 dni [22].

Palenie tytoniu zwieksza ryzyko zawatu mézgu o0 50%,
ryzyko to wzrasta 2-krotnie z liczbg wypalonych papiero-
sow. Nikotyna podwyzsza cisnienie krwi, zwigksza ste-
zenie fibrynogenu i agregacje ptytek [3].

Spozywanie alkoholu w dawce przekraczajgcej 60 g
na dobe réwniez zwigksza ryzyko wystgpienia udaru
(szczegolnie krwotocznego).

Brak wysitku fizycznego powoduje gorsza kontrole
ci$nienia tetniczego i pogorszenie metabolizmu glukozy
i lipidow. Zmniejszenie masy ciata, szczegdlnie u mez-
czyzn z otytoscig brzuszng réwniez zmniejsza ryzyko wy-
stgpienia udaru, korzystnie wptywa na cukrzyce, nadcis-
nienie tetnicze i hiperlipidemie.

Cukrzyca typu 2 jest silnym czynnikiem powiktan
uktadu kragzenia, prowadzi do zwiekszenia ryzyka przed-
wczesnych zgonow [23,24].

Miazdzycowe zwezenie tetnic szyjnych stanowi przy-
czyne 40% udaréw niedokrwiennych [25].

Stosowanie doustnych lekéw antykoncepcyjnych
| generacji powoduje zwigkszenie stgzenia estradio-
lu i w konsekwencji zwigksza ryzyko wystapienia uda-
ru [13].

Bezdech senny jest kojarzony ze zmniejszong szyb-
koscig przeptywu w tetnicy srodkowej mézgu, skutku-
je powtarzajgcymi sie epizodami niedotlenienia mozgu
w czasie snu [26,27].

Leczenie

Leczenie udaru polega na podawaniu lekéw, monitoro-
waniu czynnosci zyciowych, ci$nienia tetniczego, uzu-
pefnianiu niedoboréw elektrolitowych, kontroli glike-
mii, diurezy, profilaktyce przeciwzakrzepowej. Poste-
powanie lecznicze zalezy od rodzaju udaru moézgu i cza-
su, jaki uptynat od wystagpienia pierwszych objawoéw [4].
W przypadku krwotoku srédmdézgowego pacjenci z du-
zym niedoborem czynnikéw krzepnigcia powinni otrzy-
mac brakujgcy czynnik lub preparat ptytek krwi [28].
Leczenie udaru niedokrwiennego rozpoczyna sig
od kwalifikacji do leczenia trombolitycznego [29]. Poda-
nie rekombinowanego aktywatora tkankowego plazmino-
genu zwieksza szanse na powrét do zdrowia. Stosuje sie
go w trybie nagtym, w ciggu 4,5 godziny po wystgpieniu
pierwszych objawoéw. Leczenie trombolityczne mozna
przeprowadzi¢ tylko w przypadku braku przeciwwska-
zan. Bezwzgledne przeciwwskazania to przebyty kiedy-
kolwiek udar krwotoczny lub o nieznanej etiologii, prze-
byty duzy uraz lub operacja w ciggu trzech tygodni po-
przedzajgcych obecny udar, niedokrwienny udar prze-
byty w ciggu szesciu miesiecy, tetniak rozwarstwiajgcy
aorty, zaburzenia krzepniecia, nowotwor osrodkowe-
go uktadu nerwowego (OUN), krwawienie z przewodu
pokarmowego w ciggu ostatniego miesigca. Wzgledne
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przeciwwskazania to przebyty TIA w ciggu sze$ciu mie-
siecy, nadci$nienie oporne na dziatanie lekéw, doustna
terapia przeciwzakrzepowa, choroba wrzodowa, pierw-
szy tydzien potogu, zaawansowana choroba watroby.
U oséb z kardiomiopatig i po przebytym udarze niedo-
krwiennym lub TIA mozna rozwazy¢ podawanie kwasu
acetylosalicylowego (ASA), doustnego antykoagulantu,
klopidogrelu lub leczenie skojarzone (ASA + dipiryda-
mol o przedfuzonym uwalnianiu) [30].

U chorych po przebytym udarze niedokrwiennym lub
TIA z wadg zastawki dwudzielnej w nastepstwie choro-
by reumatycznej nalezy zastosowacé leczenie warfaryng
(bez wzgledu na wystgpienie lub brak AF). U chorych
zwadg wrodzong zastawki dwudzielnej lub aortalnej nie-
zwigzang z chorobg reumatyczng, u ktérych nie wyste-
puje AF, u chorych ze zwapnieniem pierscienia zastaw-
ki dwudzielnej, u oséb, u ktérych stwierdzono wypada-
nie pfatka zastawki dwudzielnej, mozna stosowac leki
przeciwptytkowe [30].

U chorych, u ktérych wystgpit udar niedokrwienny
lub TIA niezwigzany z zatorowos$cig sercopochodng za-
leca sie stosowanie lekow przeciwptytkowych (zamiast
antykoagulantéw). U chorych uczulonych na ASA moz-
na stosowa¢ klopidogrel [30].

Prewencja wtérna ma za zadanie zapobiec wysta-
pieniu ponownego udaru; polega na podaniu lekéw
przeciwptytkowych (ASA, klopidogrel). Chorych z ry-
zykiem chordéb sercowo-zatorowych (np. AF) leczy sie
warfaryng [8,10]. ASA powoduje zmniejszenie ryzyka
udaru o 21%, warfaryna o 68% [29]. U kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym po udarze niedokrwiennym lub
TIA nie zaleca sie stosowania hormonalnej terapii zastep-
czej [30].

U chorych, u ktérych rozpoznano krwotok podpaje-
czynéwkowy, srédmozgowy lub krwiak podtwarddéw-
kowy, wskazane jest w ostrym okresie choroby wstrzy-
manie leczenia przeciwptytkowego i przeciwkrzepliwe-
go przez okres co najmniej dwdéch tygodni i odwrdécenie
dziatania warfaryny poprzez podanie §wiezo mrozonego
osocza lub koncentratu kompleksu witaminy K oraz pro-
trombiny. Leczenie udaru krwotocznego polega na kon-
troli ci$nienia tetniczego. Nalezy je obniza¢ za pomoca
hiperwentylacji i terapii osmotycznej [29].

W przypadku krwawienia podpajeczynéwkowego
podstawowg zasadg leczenia jest zmniejszenie skurczu
naczyniowego poprzez zastosowanie terapii 3H (hiper-
tensja, hemodylucja, hiperwolemia). Nalezy unika¢ powi-
ktan pod postacig hiponatremii, utraty chlorku sodowe-
go, neurogennego obrzgku ptuc, zaburzenh rytmu serca,
wodogtowia, napadéw padaczkowych [29].

Definicja i klasyfikacja migotania
przedsionkow

Po raz pierwszy AF opisano w 1628 roku u zwierzat (,fa-
lujgcy ruch przedsionka”), u ludzi w 1903 roku. W 1909
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roku Lewis odkryt, ze oscylacje linii izoelektrycznej w za-
pisie EKG odpowiadajg AF [31].

AF nalezy do najczesciej spotykanych zaburzen ryt-
mu i jest najczestszg tachyarytmig nadkomorowa. Jest
jedna z najczestszych przyczyn hospitalizacji z powodéw
sercowych i powszechnym zrédtem zatoréw w krazeniu
mozgowym [32,18].

Cechga charakterystyczng AF jest catkowicie zdezor-
ganizowana depolaryzacja miesniéwki przedsionkéw.
AF moze wspotistnie¢ prawie w kazdej chorobie serca
(np. zawat serca, zapalenie osierdzia, zatorowos$¢ pfuc-
na), jest tez czestym powiktaniem po zabiegach kardio-
chirurgicznych (np. wymiany zastawek). Choroby poza-
sercowe to np. nadczynno$¢ tarczycy. Poza tym zabu-
rzenia jonowe, takie jak: hipokaliemia, hipokalcemia,
hipomagnezemia, hipoglikemia. Fale migotania moga
wywotaé: stres, alkohol, hipotermia, hipoksja, infekcje,
czynniki toksyczne, leki [18,33].

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) pojawiaja
sie nieprawidtowe zatamki p w postaci oscylacji o wy-
sokiej czestotliwosci lub fale migotania (fala f) [33,34].
Ryzyko AF zwieksza sie przede wszystkim w przypadku
choroby niedokrwiennej serca, kardiomiopatii, otytosci,
niewydolnosci serca (zastoinowej i zastawkowej), nad-
ci$nienia tetniczego [18].

W przebiegu AF u wigkszosci pacjentéw mozna od-
notowaé nastepujgce po sobie etapy: pojawienie sig
pierwszego w zyciu epizodu AF; wielokrotne nawroto-
we napady AF (w wiekszos$ci ustepujg samoistnie); na-
pady przetrwatego AF (wymagaja kardiowers;ji elektrycz-
nej lub farmakologicznej); utrwalenie AF.

Ze wzgledu na czas trwania AF dzieli sie na piec¢ ty-
poOw: rozpoznane po raz pierwszy, napadowe, przetrwa-
fe, przetrwate dfugo trwajgce, utrwalone.

AF jest nastepstwem dziatania wielu fal mikrore-
entry (matych, mnogich, nawrotowych fal pobudzenia,
ktore kraza po przedsionkach). Polega to na tym, ze nie-
uporzgdkowana fala pobudzenia krazy bardzo wolno
w przedsionkach, stale trafiajgc na tkanke zdolng do po-
budzenia. Wskutek znacznej czestosci AF nie dochodzi
do hemodynamicznie istotnego skurczu przedsionkéw.
Dzigki czynnosci filtrujgcej wezta przedsionkowo-komo-
rowego do komér przewodzona jest tylko mata cze$é
pobudzen przedsionkowych. Niemiarowe skurcze z réz-
nym czasem trwania fazy rozkurczowej powodujg duzg
zmiennos$¢ objetosci wyrzutowej z wahaniami ci$nienia
skurczowego krwi i deficytem tetna. Wraz ze wzrostem
tachyarytmii maleje objeto$¢ minutowa serca.

AF ma rézne nastepstwa kliniczne. Prowadzi
np. do niewydolnosci serca [32]. U pacjentéw z utrwa-
lonym i przetrwatym AF wystepuje wigksza $miertelno$¢
[32]. Stwierdza sie 6-krotnie wieksze ryzyko wystapie-
nia udaru mozgu i 2-krotnie wigksze ryzyko zgonu [35].
Istnieje hipoteza, ze AF poprzez uposledzenie ekspres;ji
syntetazy tlenku azotu (NO) w érodbtonku przedsionka

moze powodowaé zmniejszenie wytwarzania endo-
gennego tlenku azotu i ze wzgledu na jego wtasciwo-
$ci przeciwzakrzepowe moze tez byé czynnikiem pre-
dysponujgcym do zatorow [18]. Do oceny ryzyka powi-
ktan sercowo-zatorowych nalezy klasyfikacja CHADS 2.
Uwzglednia ona pig¢ czynnikéw ryzyka: nasilenie nie-
wydolnosci serca, nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca, prze-
byty udar niedokrwienny moézgu lub TIA, wiek powy-
zej 75 lat [18]. W czasie AF z powodu nadmiernie szyb-
kiej akcji serca i ze wzgledu na spowolnienie przeptywu
krwi, pojawiajg sie warunki do powstawania skrzeplin
w uszku lewego przedsionka [18]. Sprzyja to powstawa-
niu skrzeplin i powikfan zatorowych. Obecno$¢ skrzepli-
ny w uszku lewego przedsionka 3-krotnie zwigksza ryzy-
ko wystgpienia udaru.

Metody profilaktyki pierwotnej i wtornej
Sa rézne metody eliminacji lub redukcji ryzyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych u pacjentéow z AF [27].

W wielu przypadkach nalezy dazyé do utrzymania
rytmu zatokowego za pomocg lekéw antyarytmicznych
i powtarzanych kardiowersji elektrycznych lub farmako-
logicznych. Energia stosowana w czasie elektrowstrzg-
su powinna wynosi¢ od 200 do 400 J. Powiktania kardio-
wersji zdarzajg sie rzadko i nalezg do nich komorowe za-
burzenia rytmu, zatory w krazeniu duzym, obrzek ptuc,
bradykardia zatokowa, przejSciowe uniesienie odcinka
ST w EKG. Niestety wybor lekédw antyarytmicznych jest
ubogi, a ich skuteczno$¢ mata [36]. Leki przeciwkrze-
pliwe i przeciwptytkowe stosowane w AF to warfaryna
i ASA. Warfaryne stosuje sie u pacjentéw z przetrwa-
tym AF, ASA tylko u pacjentéw z ryzykiem udaru mézgu,
ktére wynosi ponizej 2% rocznie lub gdy AF jest jedyna
chorobg [35]. Nowym, zarejestrowanym doustnym le-
kiem przeciwzakrzepowym jest dabigatran. Stwierdzo-
no, ze ten lek zapobiega udarom mozgu i epizodom za-
krzepowo-zatorowym i ma korzystniejszy profil bezpie-
czenstwa niz antagonisci witaminy K [20].

Leczenie chirurgiczne AF polega na wykonywaniu
licznych nacigé przedsionkéw (w celu przerwania obwo-
doéw reentry). Drugim sposobem jest izolacja wezta zato-
kowo-przedsionkowego, przedsionka, pasma migsnidw-
ki i tgcza przedsionkowo-komorowego od pozostatej cze-
Sci przedsionkow [35]. Metody leczenia za pomoca abla-
cji przezskoérnej sg jednym z najistotniejszych kierunkéw
badan w elektrofizjologii [36].

Cel pracy

Celem pracy byta analiza danych klinicznych, wtgcznie
z wystepowaniem AF u pacjentéw hospitalizowanych
z powodu udaru mézgu (niedokrwiennego, krwotocz-
nego i TIA) w Klinice Neurologii Wojskowego Instytutu
Medycznego (WIM).

Analiza przypadkéw pacjentéw z migotaniem przedsionkéw hospitalizowanych w Klinice Neurologii z powodu udaru mézgu 31
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Do osiggniecia tego celu wykonano nastepujace
czynnosci:

oszacowano czesto$¢ wystepowania czynnikéw ry-

zyka wystepowania udaru mézgu,

odnotowano czgsto$¢ wystepowania AF w badanej

populacji,

przeanalizowano typ AF i rodzaj udaru mézgu,

oceniono rokowanie pacjentéw.

Materiat i metody

Przeprowadzono analize 538 ankiet z danymi pacjentéw,
w wieku 22-102 lata, hospitalizowanych w Klinice Neuro-
logii Wojskowego Instytutu Medycznego z powodu uda-
ru mézgu od 1 stycznia do 31 grudnia 2010 roku. Prze-
prowadzono badanie retrospektywne, nieinterwencyj-
ne. Srednia wieku wynosita 74,8 roku u kobiet i 69,2 roku
u mezczyzn.

Do badania wykorzystano ankiete sktadajgcg sie
z pytan na temat czynnikéw ryzyka udaru, przyjmowa-
nych lekéw przeciwkrzepliwych, aktualnego rodzaju uda-
ru, wywiadu migotania przedsionkow, rytmu serca przy
przyjeciu, zmian w EKG oraz przebiegu hospitalizacji. An-
kiete wypetniono na podstawie historii choréb pacjen-
tow. Wszystkim chorym wykonano EKG w chwili przyje-
cia na oddziat oraz zmierzono wartosci tetna.

Udar mézgu sklasyfikowano wg wytycznych opra-
cowanych przez American Heart Association (AHA)
oraz American Stroke Association (ASA) z 2011 roku,
AF na podstawie wytycznych Grupy Roboczej Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) do spraw
postgpowania u chorych z migotaniem przedsionkéw
z 2010 roku.

W pracy przyjeto nastepujace definicje:
Udar mézgu to ,zesp6t kliniczny charakteryzujacy sie
nagtym wystgpieniem ogniskowego, a niekiedy row-
niez uogdélnionego zaburzenia czynnosci mézgu, ktoé-
rego objawy utrzymuja sie dfuzej niz 24 godziny lub
prowadzg wczesniej do $mierci i nie majg przyczyny
innej niz naczyniowa [10].
Krwotok $rodmdzgowy to ,spowodowane réznymi
przyczynamiwynaczynienie krwi do migzszu mézgu’
[31].
TIA - ,ostry epizod ogniskowego zaburzenia czyn-
noséci moézgu pochodzenia naczyniowego o czasie
trwania ponizej 24 godzin”.
Analiz dokonano za pomoca testu niezaleznosci x2
(z zastosowaniem poprawki na ciggto$é w przypadku
mato licznych grup).

q
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Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy pacjentow
Table 1. Characteristics of the study group

Liczba % w catej

z catej populaciji

populaciji
nadci$nienie tetnicze 437 81,2
choroba wiencowa 134 24,9
niewydolno$¢ serca 30 5,58
miazdzyca obwodowa 44 8,18
choroba naczyn mézgowych 2 0,37
przebyty udar/TIA 15 21,37
przebyty zawat serca 63 nn
otylos¢ 56 10,40
cukrzyca 137 25,46
POChP 33 6,13
alkoholizm 16 2,97
nikotynizm 92 171
hipercholesterolemia 122 22,68
brak czynnikéw ryzyka 37 6,88
ASA w leczeniu przedszpitalnym 352 65,43
doustny antykoagulant w leczeniu 26 4,83
przedszpitalnym
heparyna w leczeniu przedszpitalnym 167 31,04
brak leczenia przedszpitalnego 28 5,2
rytm miarowy serca 433 80,48
rytm niemiarowy serca 105 19,52
uniesienie ST w EKG 1 0,18
obnizenie ST w EKG 8 1,49
rytm zatokowy w EKG 400 74,35
migotanie przedsionkéw w EKG 115 21,37
LBBB w EKG 7 1.3
RBBB w EKG 19 3,53
dodatkowe pobudzenia komorowe 4 0,74
w EKG
blok p-k w EKG 10 1,86
tachykardia w EKG 22 4,09
ASA w leczeniu szpitalnym 389 72,30
doustny antykoagulant w leczeniu szpitalnym 39 1,25
heparyna w leczeniu szpitalnym 286 53,16
fibrynoliza w leczeniu szpitalnym 28 5,2
brak leczenia szpitalnego 87 16,17
wypis do domu 455 84,57
przeniesienie na inny oddziat 22 4,09
zgon wewnatrzszpitalny 61 11,34

Skréty: ASA — kwas acetylosalicylowy; blok p-k — blok
przedsionkowo-komorowy; EKG — elektrokardiogram; LBBB — blok
lewej odnogi peczka Hisa; POChP — przewlekta obturacyjna choroba
ptuc; RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa; TIA — niedokrwienny
atak mézgowy

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013



PRACE ORYGINALNE

Wyniki

Charakterystyka badanej grupy

Przeprowadzono analize historii choréb 312 kobiet (58%)
i 226 mezczyzn (42%). Badanymi byty osoby hospitali-
zowane z powodu epizodu mézgowego — udaru niedo-
krwiennego (89,6%), krwotocznego (9,5%) i TIA (0,93%).
Wyniki dla badanych parametréw klinicznych przedsta-
wiono w tabeli 1 oraz na rycinach 1-3.

M uniesienie ST

80 74,35 m obnizenie ST
L M rytm zatokowy
70 . . Lo
migotanie przedsionkow
60 — LBBB
= RBBB

50 — dodatkowe pobudzenie komorowe
Z W blok p-k
g A0 tachykardia
o
2 30
E 21,37

Rycina 1. Zmiany w EKG wykonanym w chwili przyjecia w badanej
grupie pacjentéw

Figure 1. Changes in the ECG performed on admission in the study
group

Skréty: p. tab. 1
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80 — . .
B wypis ze szpitala
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260
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o
R 40
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Rycina 3. Przebieg kliniczny i rokowanie pacjentéw w badanej popu-
lacji
Figure 3. Clinical course and prognoses in the study population

Charakterystyka grupy pod wzgledem
rodzaju udaru mézgu

W badanej populacji wystapit udar niedokrwienny méz-
guw 89,6%, udar krwotoczny w 9,5% i TIA w 0,93%. Wy-
niki zobrazowano w tabeli 2.

|
Tabela 2. Typ udaru w badanej populacji
Table 2. Type of stroke in the study population

Typ udaru Liczba z catej % w catej populacji
populacji
niedokrwienny 482 89,6
krwotoczny 51 9,48
W ASA doustny antykoagulant TIA 5 0,93
80 heparyna fibrynoliza Skréty: p. tab. 1
01 6543
3 o 23,16 1 A
E 50— Tabela 3. Wywiad migotania przedsionkéw w wywiadach
g w0l Table 3. History of atrial fibrillation
a 31,04 Typ migotania Liczba % w catej % pacjentow
30 przedsionkéw w catej populacji z AF
20 populaciji
(n = 148)
10~ 4,83 1235 5, przetrwate 17 3,16 11,49
0 napadowe 4 1,62 21,70
utrwalone 74 13,75 13,85
Rycina 2. Dotychczasowe i wewnatrzszpitalne leczenie przeciwkrzepli- - -
we i przeciwptytkowe w badanej populacii ?r\r/]\:zrzl?;nym czasie 16 2,91 10,81

Figure 2. Previous and hospital anticoagulant and antiplatelet therapy
in the study population

Skréty: p. tab. 1

Skréty: AF — migotanie przedsionkéw
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Tabela 4. Charakterystyka badanej grupy w zalezno$ci od rokowania wewnatrzszpitalnego
Table 4. Characteristics of the study group depending on hospital prognosis

Choroba/zjawisko Przezyli (n = 477) Zmarli (n = 61) X2 p
nadci$nienie tetnicze 388 86,8% 49 80,3% 1,87 0171
choroba wieficowa 14 25,5% 20 32,8% 1,47 0,226
niewydolnos$¢ serca 21 4,7% 9 14,7% 8,04 0,005
miazdzyca 37 8,3% 7 11,5% 0,35 0,555
choroba naczyn mézgowych 2 0,4% 0 0% 0,00 >0,999
przebyty udar/TIA 106 23,7% 9 14,7% 1,97 0,160
przebyty zawat serca 56 12,5% 7 11,5% 0,001 0,979
otytosé 54 12,1% 2 3,3% 3,39 0,066
cukrzyca 122 27,3% 15 24,6% 0,20 0,655
POChP 28 6,3% 5 8,2% 0,09 0,766
alkoholizm 16 3,6% 0 0% 1,23 0,267
nikotynizm 89 19,9% 3 4,9% 116 0,007
hipercholesterolemia 115 25,7% 7 11,5% 5,22 0,022
migotanie przedsionkéw
brak migotania przedsionkéw 349 78,1% 4 67,2% 3,55 0,059
przetrwate 17 3,8% 0 0% 1,37 0,242
napadowe 39 8,7% 2 3,3% 1,47 0,225
utrwalone 62 13.9% 12 19,7% 1,45 0,228
0 nieznanym czasie trwania 10 2,2% 6 9,8% 7,82 0,005
udar niedokrwienny 433 96,9% 49 80,3% 30,24 <0,001
udar krwotoczny 39 8,7% 12 19,7% 112 0,008
TIA 5 1,1% 0 0% 0,02 0,890
rytm miarowy serca 391 87,5% 42 68,8% 14,79 <0,001
rytm niemiarowy serca 86 19,2% 19 311% 4,64 0,031
uniesienie ST w EKG 1 0,2% 0 0% 0,00 >0,999
obnizenie ST w EKG 7 1,6% 1 1,6% 0,00 >0,999
rytm zatokowy w EKG 362 81,0% 38 62,3% 11,20 0,001
migotanie przedsionkéw w EKG 99 22,1% 16 26,3% 0,51 0,475
LBBB w EKG 6 1.3% 1 1,6% 0,00 >0,999
RBBB w EKG 18 4,0% 1 1,6% 0,32 0,574
dodatkowe pobudzenia komorowe w EKG 4 0,9% 0 0% 0,00 >0,999
blok p-k w EKG 10 2,2% 6 9,8% 1,82 0,005
tachykardia w EKG 16 3,6% 6 9,8% 3,67 0,055

Skréty: p. tab. 1

Charakterystyka grupy pod wzgledem
rodzaju migotania przedsionkéw

W badanej populacji w wywiadzie wystepowaty rodza-
je AF przedstawione w tabeli 3.

Charakterystyka grupy w zaleznosci

od rokowania

W tabeli 4 przedstawiono charakterystyke badanej gru-
py w zaleznosci od rokowania. Zalezno$ci istotne staty-
stycznie wyttuszczono, najwazniejsze parametry zobra-
zowano na rycinach 4-6.
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9,8

6 p = 0,005

% pacjentéw

2,2

przezyli zmarli

Rycina 4. Porédwnanie czestos$ci wystepowania migotania przedsion-
kéw o nieznanym czasie trwania u pacjentéw, ktérzy przezyli i zmarli.

Figure 4. Comparison of prevalence of the unknown duration AF in pa-
tients who survived and died
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2 p = 0,008
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Rycina 5. Poréwnanie czgsto$ci wystepowania krwotocznego udaru
mozgu u pacjentéw, ktérzy przezyli i zmarli.

Figure 5. Comparison of prevalence of the hemorrhagic stroke in pa-
tients who survived and died.

100 - 96,9

80,3
p <0,001

% pacjentéw

zmarli

przezyli

Rycina 6. Poréwnanie czestosci wystepowania niedokrwiennego udaru
mozgu u pacjentéw, ktérzy przezyli i zmarli.

Figure 6. Comparison of prevalence of the ischemic stroke in patients
who survived and died.

Charakterystyka grupy ze wzgledu
na wystepowanie migotania przedsionkéw
w wywiadach

Przeanalizowano dane pacjentéw pod wzgledem wyste-
powania AF w wywiadach, co przedstawiono w tabeli 5.
Zaleznos$ci istotne statystycznie wyttuszczono, najwaz-
niejsze parametry zobrazowano na rycinach 7-13.

30—
25—
20 19,2

p = 0,049

% pacjentéw

pacjenci z migotaniem
przedsionkow

pacjenci bez migotania
przedsionkéw

Rycina 7. Przebyty udar/TIA w wywiadach w zalezno$ci od wystepo-
wania migotania przedsionkéw

Figure 7. History of stroke/TIA depending on the AF presence
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Rycina 8. Leczenie przedszpitalne doustnym antykoagulantem w zalez-
nosci od wystepowania migotania przedsionkdw

Figure 8. Prehospital treatment with oral anticoagulant depending on
the AF presence
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Tabela 5. Charakterystyka badanej grupy w zalezno$ci od wystepowania migotania przedsionkow
Table 5. Characteristics of the study group depending on presence of AF

Choroba/objaw Pacjenci z migotaniem Pacjenci bez migotania X2 p
przedsionkéw (n = 148) przedsionkéw (n = 390)
nadcisnienie tetnicze 125 84,5% 312 80% 1,40 0,237
choroba wiencowa 50 33.8% 84 21,5% 8,60 0,003
niewydolnos$¢ serca 14 9,5% 16 41% 5,85 0,016
miazdzyca 11 7,4% 33 8,5% 0,15 0,697
choroba naczyh mézgowych 0 0% 2 0,5% 0,01 0,937
przebyty udar/TIA 40 27,0% 75 19,2% 3,88 0,049
przebyty zawat serca 14 9,5% 49 12,6% 1,00 0,317
otyto$¢ 13 8.8% 43 11,0% 0,58 0,447
cukrzyca 32 21,6% 105 26,9% 1,59 0,208
POChP 13 8,8% 20 5,1% 2,49 0,115
alkoholizm 3 2,0% 13 3.3% 0,26 0,608
nikotynizm 6 4,0% 86 22,0% 23,26 <0,001
hipercholesterolemia 19 12,8% 103 26,4% 11,27 0,001
ASA w leczeniu przedszpitalnym 101 68,2% 251 64,4% 0,72 0,398
doustny antykoagulant w leczeniu 22 14,9% 4 1,0% 41,72 <0,001
przedszpitalnym
heparyna w leczeniu 103 69,6% 64 16,4% 141,71 <0,001
przedszpitalnym
brak leczenia przedszpitalnego i 4,7% 21 5,4% 0,01 0,930
udar niedokrwienny 135 91,2% 347 89,0% 0,58 0,447
udar krwotoczny 12 8,1% 39 10% 0,45 0,504
TIA 1 0,7% 4 1,0% 0,00 >0,999
uniesienie ST w EKG 0 0% 1 0,3% 0,00 >0,999
obnizenie ST w EKG 2 1.3% 6 1,5% 0,00 >0,999
rytm zatokowy w EKG 62 41,9% 338 86,7% 112,78 <0,001
migotanie przedsionkéw w EKG 96 64,9% 19 4,9% 229,76 <0,001
LBBB w EKG 1 0,7% 6 1,5% 0,13 0,717
RBBB w EKG 7 4,7% 12 3.1% 0,44 0,505
dodatkowe pobudzenia komorowe 2 1,3% 2 0,5% 0,20 0,653
w EKG
blok p-k w EKG 1 0,7% 9 2,3% 0,80 0,37
tachykardia w EKG 4 2,7% 18 4,6% 0,57 0,449
ASA w leczeniu szpitalnym 73 49,3 316 81,0% 53,84 <0,001
doustny antykoagulant w leczeniu 36 24,3% 3 0,8% 85,07 <0,001
szpitalnym
heparyna w leczeniu szpitalnym 73 49,3% 213 54,6% 1,21 0,272
fibrynoliza 9 6.1% 19 4,9% 0,12 0,729
brak leczenia 23 15,5% 64 16,4% 0,06 0,807
wypis do domu 115 11,1% 340 817,2% 1,38 0,007
przeniesienie na inny oddziat 8 5,4% 14 3,6% 0,50 0,480
zgon 25 16,9% 36 9,2% 6,26 0,012
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Rycina 9. Leczenie przedszpitalne heparyna w zalezno$ci od wystepo-
wania migotania przedsionkéw

Figure 9. Prehospital treatment with heparin depending on the AF pres-
ence

Rycina 12. Leczenie szpitalne doustnym antykoagulantem w zalezno$ci
od wystepowania migotania przedsionkéw

Figure 12. Hospital treatment with oral anticoagulant depending on AF
presence
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Rycina 10. Migotanie przedsionkéw w EKG wykonanym w chwili przy-
jecia w zalezno$ci od wystepowania migotania przedsionkéw w wy-
wiadach

Figure 10. AF in the ECG performed on admission depending on the his-
tory of AF
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Rycina 11. Leczenie szpitalne kwasem acetylosalicylowym w zalezno-
$ci od wystepowania migotania przedsionkéw

Figure 11. Hospital treatment with acetylsalicylic acid depending on
AF presence

Rycina 13. Zakoriczenie przebiegu leczenia zgonem w zalezno$ci od wy-
stepowania migotania przedsionkdw

Figure 13. Course of treatment ending in death depending on AF pres-
ence

Charakterystyka grupy pod wzgledem typu
migotania przedsionkow oceniona w trakcie
hospitalizacji

Scharakteryzowano badang grupe w zaleznoséci od typu
migotania przedsionkéw: utrwalone migotanie i pozo-
stafte. Wyniki przedstawiono w tabeli 6. Zaleznosci istot-
ne statystycznie wyttuszczono.

Omodwienie wynikow

Charakterystyka badanej grupy

W przedstawionej pracy scharakteryzowano parametry
kliniczne, leczenie przedszpitalne i w czasie hospitaliza-
cji, zmiany w EKG wykonanym przy przyjeciu, rodzaj in-
cydentéw mozgowych, czgstosé wystgpowania migo-
tania przedsionkéw, sposob zakonczenia hospitalizacji
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Tabela 6. Charakterystyka badanej grupy w zalezno$ci od typu migotania przedsionkéw oceniona w trakcie hospitalizacii
Table 6. Characteristics of the study group depending on the AF type assessed in the course of hospitalization

Choroba/objaw Utrwalone migotanie Pozostate typy migotania x? p
przedsionkéw (n = 91)  przedsionkéw (n = 57)
nadcisnienie tetnicze 69 75,8% 56 98,2% 1,77 0,001
choroba wieficowa 31 34,1% 19 33,3% 0,01 0,927
niewydolno$¢ serca 10 11,0% 5 8,8% 0,02 0,877
miazdzyca 7 1,7% 4 7,0% 0,00 >0,999
choroba naczyn mézgowych 0 0 0 0% -
przebyty udar/TIA 25 21,5% 15 26,3% 0,02 0,877
przebyty zawat serca 6 6,6% 8 14,0% 1,48 0,224
otyto$¢ 6 6,6% 7 12,3% 0,79 0,373
cukrzyca 16 17,6% 16 28,1% 2,27 0,131
POChP 9 9,9% 4 7,0% 0,09 0,762
alkoholizm 2 2,2% 1 1,7% 0,00 >0,999
nikotynizm 3 3,3% 3 5,3% 0,03 0,871
hipercholesterolemia 9 9,9% 10 17,5% 1,21 0,270
ASA w leczeniu przedszpitalnym 54 59,4% 47 82,5% 8,64 0,003
doustny antykoagulant w leczeniu 13 14,3% 9 15,8% 0,00 >0,999
przedszpitalnym
heparyna w leczeniu przedszpitalnym 69 75,8% 34 59,6% 4,33 0,037
brak leczenia przedszpitalnego 4 4,4% 3 5,3% 0,00 >0,999
udar niedokrwienny 86 94,5% 49 86,0% 2,21 0,137
udar krwotoczny 5 5,5% 7 12,3% 1,35 0,245
TIA 0 0% 1 1,7% 0,06 0,813
uniesienie ST w EKG 0 0% 0 0% - -
obnizenie ST w EKG 1 1.1% 1 1.7% 0,00 >0,999
LBBB w EKG 1 1.1% 0 0% 0,00 >0,999
RBBB w EKG 1 11% 6 10,5% 4,98 0,026
dodatkowe pobudzenia komorowe w EKG 1 1,1% 1 1,7% 0,00 >0,999
blok p-k w EKG 0 0% 1 1,7% 0,00 >0,999
tachykardia w EKG 1 1.1% 3 5,3% 1,00 0,318
ASA w leczeniu szpitalnym 40 44,0% 33 57,9% 2,72 0,099
doustny antykoagulant w leczeniu szpitalnym 14 15,4% 22 38,6% 10,26 0,001
heparyna w leczeniu szpitalnym 42 46,1% 31 54,4% 0,95 0,330
fibrynoliza 3 3.3% 6 10,5% 2,07 0,073
brak leczenia 13 14,3% 10 17,5% 0,28 0,594
wypis do domu 65 1.4% 50 87,7% 4,47 0,035
przeniesienie na inny oddziat 5 5,5% 3 5,3% 0,00 >0,999
zgon 13 14,3% 12 21,0% 1,14 0,285

u pacjentéw z udarem mozgu leczonych w Klinice Neu-
rologii Wojskowego Instytutu Medycznego od 1 stycz-

nia 2010 do 31 grudnia 2010 roku.

Najczgstszymi czynnikami ryzyka w badanej popu-

lacji byty: nadci$nienie tetnicze wystepujgce u ponad
80% badanej populacji, cukrzyca i choroba wiencowa
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u co czwartego pacjenta. U 7% osdb odnotowano brak
czynnikéw ryzyka.

W EKG najczesciej wystegpowat rytm zatokowy ob-
serwowany u prawie ¥ populacji, rzadziej AF (21,37%),
jedna na 25 osdb miata tachykardie i blok prawej odno-
gi peczka Hisa (RBBB). Rzadko stwierdzano blok przed-
sionkowo-komorowy, obnizenie ST i blok lewej odnogi
peczka Hisa (LBBB) (jedna osoba na 50).

W badanej populacji najwiecej oséb leczono ASA
przed wystgpieniem i po wystapieniu udaru. Drugim le-
kiem najczesciej stosowanym w leczeniu byta hepary-
na, najrzadziej stosowano w leczeniu przedszpitalnym
doustny antykoagulant. U 5% badanych nie stosowano
leczenia wczes$niej. Leczenie fibrynolityczne stosowano
u 5,% osob (u jednej na 20).

W badanej populacji $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna
wyniosta 11,33%. U 9 z 10 oséb hospitalizacje zakonczo-
no wypisem do domu (85%) lub przeniesieniem na inny
oddziat (4%). W badanej populacji najczes$ciej wystepo-
wat udar niedokrwienny mézgu — u 9 na 10 oséb, udar
krwotoczny — u jednej osoby na 10, TIA u jednej oso-
by na 100.

Czestos$¢ wystepowania AF w populacji przedstawia-
fa sie nastepujgco: u ponad 3 oséb na 25 wystgpito AF
utrwalone, u prawie 2 na 25 napadowe, u 3 oséb na 100
stwierdzono AF przetrwate, u prawie 3 oséb na 100
0 nieznanym czasie trwania. AF w wywiadach wyste-
powato u 27,56% pacjentéw, z tego utrwalone u 13,75%
pacjentéw, napadowe u 7,62% pacjentéw, przetrwate
u 3,16% pacjentow, o nieznanym czasie trwania u 2,97%
pacjentow.

Charakterystyka badanej grupy w zaleznosci

od rokowania

U osdb, ktére zmarty, czesciej niz u oséb, ktore prze-
zyty, wystepowaty: niewydolno$¢ serca (odpowiednio:
14,7% i 4,7%; p = 0,005), AF o nieznanym czasie trwa-
nia (odpowiednio: 9,8% i 2,2%; p = 0,005), krwotocz-
ny udar mézgu (odpowiednio: 19,7% i 8,7%; p = 0,008),
niemiarowy rytm serca (odpowiednio: 31,1% i 19,2%; p
= 0,031), blok przedsionkowo-komorowy (odpowiednio:
9,8% i 2,2%; p = 0,005).

Natomiast u oséb, ktére przezyty czesciej niz u oséb,
ktére zmarty, wystepowaty: nikotynizm (odpowiednio:
19,9% i 4,9%; p = 0,007), hipercholesterolemia (odpo-
wiednio: 25,7% i 11,5%; p = 0,022), niedokrwienny udar
mozgu (odpowiednio: 96,9% i 80,3%; p <0,001), miaro-
wy rytm serca (odpowiednio: 87,5% i 68,8%; p <0,001),
zatokowy rytm serca (odpowiednio: 81% i 62,3%; p =
0,001).

Charakterystyka pacjentéw z migotaniem przedsion-
kéw w wywiadzie

U pacjentow z AF w wywiadzie czes$ciej niz u oséb
bez AF wystepowaty choroba wiencowa (odpowied-
nio 33,8% i 21,5%; p = 0,003) oraz niewydolno$¢ serca

(odpowiednio 9,5% i 4,1%; p = 0,016), czesciej przeby-
ty udar/TIA (odpowiednio 27% i 19,2%; p = 0,049), cze-
$ciej otrzymywaty doustny antykoagulant (odpowied-
nio 14,9% i 1%; p <0,001) oraz heparyneg (odpowiednio
69,6% i 16,4%; p <0,001) w leczeniu przedszpitalnym,
czesciej wystepowato u nich AF w EKG (odpowiednio
64,9% i 4,9%; p <0,001), czesciej otrzymywaty doust-
ny antykoagulant w leczeniu szpitalnym (odpowiednio
24,3% i 0,8%; p <0,001) oraz czesciej nastepowat u nich
zgon (odpowiednio 16,9% i 9,2%; p = 0,012). Natomiast
u pacjentéw bez AF czesciej niz u pacjentow z AF wy-
stepowat nikotynizm (odpowiednio 22% i 4%; p <0,001),
hipercholesterolemia (odpowiednio 26,4% i 12,8%; p =
0,001), czesciej wystepowat rytm zatokowy w EKG (od-
powiednio 86,7% i41,9%; p <0,001), cze$ciej podawano
ASA w leczeniu szpitalnym (odpowiednio 81% i 49,3%;
p <0,001) oraz czesciej byty wypisane do domu (odpo-
wiednio 87,2% i 77,7%; p = 0,007).

Charakterystyka pacjentéw z migotaniem przedsion-
kéw utrwalonym i pozostatymi typami migotania
przedsionkéw

U pacjentow z utrwalonym AF rzadziej niz u pacjentéw
z pozostatymi rodzajami AF wystepowato nadcisnienie
tetnicze (odpowiednio 75,8% i 98,2%; p = 0,001), rza-
dziej leczono ich ASA w leczeniu przedszpitalnym (od-
powiednio 59,4% i 82,5%; p = 0,003), rzadziej wyste-
powat RBBB (odpowiednio 1,1% i 10,5%; p = 0,026),
w EKG, rzadziej podawano doustny antykoagulant (od-
powiednio 15,4% i 38,6%; p = 0,001) oraz rzadziej prze-
bieg leczenia konczyt sie wypisem do domu (odpowied-
nio 71,4% i 87,7%; p = 0,035). Natomiast czesciej otrzy-
mywali oni heparyne w leczeniu przedszpitalnym (odpo-
wiednio 75,8% i 59,6%; p = 0,037).

Omowienie

Gtéwne znaczenie wsérod chordb uktadu krgzenia maja:
choroba niedokrwienna serca, w tym zawat serca, cho-
roby naczyn mézgowych i inne choroby serca oraz
miazdzyca.

Celem pracy byta analiza danych, uzyskanych za po-
mocg ankiety, pacjentow hospitalizowanych z powo-
du udaru mézgu u chorych leczonych w Klinice Neu-
rologii Wojskowego Instytutu Medycznego (WIM)
w Warszawie.

W Klinice Neurologii WIM, leczono pacjentéw z uda-
rem niedokrwiennym, krwotocznym i TIA. Udar nie-
dokrwienny mozgu wystepuje 4 razy czesciej niz udar
krwotoczny. W przeprowadzonym badaniu udar niedo-
krwienny mézgu wystapit u okoto 9z 10 chorych, fibryno-
litycznie leczono jednego na 20 pacjentéw. Zgon nastg-
pit u okoto jednego na 10 chorych.

W badanej populacji dominujgcym czynnikiem ryzy-
ka byto nadcisnienie tetnicze — u 81% chorych. Podobne
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wyniki uzyskata Banecka — 92% chorych (37). Wedtug
Baneckiej i Nyki [37] u 68% oséb nadcisnienie tetnicze
jest gtéwnym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru mé-
zgu. Na podstawie przeprowadzonej ankiety zaobserwo-
wano, ze nikotynizm i hipercholesterolemia wystepowa-
ty czesciej u osdb bez migotania przedsionkéw w wywia-
dzie (22% i 26%). U osdb, ktére zmarty z powodu udaru
mozgu przewazaty niewydolnosé serca, nikotynizm, hi-
percholesterolemia. Nadcisnienie tetnicze jest rowniez
gtéwnym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru w po-
pulacji ogélnej. W badaniu PROGRESS wykazano, ze ob-
nizenie cisnienia rozkurczowego nawet o 5 mm Hg i ci-
$nienia skurczowego o 12 mm Hg wptywa na obnizenie
ryzyka kolejnego udaru o 34% [5].

AF dotyczy 1-2% populacji; szacuje sig, ze ta licz-
ba wzros$nie 2-krotnie w ciggu 30-40 lat, co jest na-
stepstwem systematycznie wydtuzajagcego czasu zycia
i zwiekszajacej sig populacji oséb z niewydolnoscia ser-
ca [21]. AF jest jednym z najczesciej wystepujacych za-
burzen rytmu serca. Okoto 70-90% zatoréw kardiogen-
nych dotyczy tetnic mézgowych. Udar u chorych z AF
charakteryzuje sie cigzkim przebiegiem i duzg $miertel-
noscia [18]. W badanej populacji AF w wywiadzie zgtosi-
fa Va chorych z udarem maozgu. Utrwalone AF rozpozna-
no u 7 oséb na 50. Zmart jeden na 7 chorych z AF (w tym
jeden na 10 z AF o nieznanym czasie trwania).

W badaniu FRAMINGHAM stwierdzono, ze oso-
by z AF czesciej chorujg na udar mézgu w poréwnaniu
z osobami bez tej arytmii [5]. W badanej populacji naj-
czestszym rodzajem AF u pacjentéw z udarem niedo-
krwiennym i TIA, byto migotanie utrwalone (odpowied-
nio 3 na 25 i zaledwie 2 osoby na 1000, przy czym pa-
cjentéw z TIA byto 5).

Wytyczne ASA i AHA z 2011 roku zalecajg lecze-
nie przeciwkrzepliwe antagonistg witaminy K (doust-
nym antykoagulantem) u oséb z AF lub ASA, jesli le-
czenie doustnymi antykoagulantami jest przeciwwskaza-
ne. U oséb bez AF w wywiadzie zalecane jest stosowa-
nie lekéw przeciwptytkowych [30]. W badanej populac;ji
w leczeniu przedszpitalnym pacjentéw z AF w wywia-
dzie czesciej stosowano heparyne (u 7 na 10 osob). He-
paryne w leczeniu przedszpitalnym stosowano czesciej
u pacjentéw z utrwalonym AF.

Pod koniec lat 50. XX wieku podjeto pierwsze le-
czenie za pomocg trombolizy [4]. Metoda ta zostata za-
niechana z powodu duzej czestosci powiktan krwotocz-
nych. Dopiero po wprowadzeniu tomografii komputero-
wej (TK) do diagnostyki réznicujgcej udar niedokrwien-
ny z krwotocznym ponownie rozpoczeto stosowanie
lekow trombolitycznych [4]. W przedstawionej pracy tyl-
ko u 5,2% chorych zastosowano leczenie trombolitycz-
ne. Najprawdopodobniej wynika to z opdznienia od cza-
su wystapienia pierwszych objawéw udaru do przyjecia
do szpitala, przy czym w pracy nie badano czasu dotar-
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cia chorego do szpitala i wykonania badan obrazowych
w pierwszej dobie hospitalizacji.

W EKG wykonanym w chwili przyjecia u prawie
22% chorych na AF, RBBB wystgpito u 10,5% pacjen-
téw z innymi typami niz utrwalone AF. Blok przedsion-
kowo-komorowy wystepowat czesciej u pacjentow, kto-
rzy zmarli.

W badanej populacji u 6% oséb wystepowata prze-
wlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP). Sposrod
0s6b z AF na POChP chorowato 8,8% populacji. Zmia-
ny wystepujace w przebiegu POChP sg znane i opisy-
wane od dawna. Na podstawie badania TORCH wyka-
zano, ze przyczyny sercowo-naczyniowe sg drugg co
do czestosci przyczyng zgondéw w tej populacji. U pa-
cjentéw z POChP Huiart i wsp., zaobserwowali dwukrot-
nie wigcej choréb sercopochodnych w przebiegu POChP
niz u osoéb, u ktérych tych choréb nie stwierdzono. We-
dtug Camilli 42% zgondéw u pacjentéw z wspétistniejg-
cg POChP wywotanych jest chorobami sercowo-naczy-
niowymi [38]. Chorzy z POChP czesciej chorujg na zawat
serca i udar niedokrwienny mézgu. Bezdech senny moze
sie przyczynia¢ do zwiekszenia czestosci udaréw, nato-
miast deficyt neurologiczny wywotany udarem moézgu
moze by¢ przyczyng zaburzeh oddychania podczas snu
(44-72% wg Pierzchaty i Tazbirka).

Whnioski

Na podstawie przeprowadzonej analizy sformutowano

nastepujgce wnioski:

1. Najczestszymi czynnikami ryzyka u pacjentéw przy-
jetych z powodu udaru mézgu byty: nadci$nienie tet-
nicze, cukrzyca i choroba wiencowa.

2. W wywiadzie migotanie przedsionkéw stwierdzano
u prawie co czwartego pacjenta i najczestszym ty-
pem migotania byto migotanie utrwalone.

3. U pacjentéow z udarem mozgu, ktérzy zmarli w okre-
sie wewnatrzszpitalnym czesciej stwierdzano wyste-
powanie niewydolnos$ci serca, migotania przedsion-
kéw o nieznanym czasie trwania, udar krwotoczny
mozgu, blok przedsionkowo-komorowy w EKG.

4. Obserwowano wigkszg $miertelno$é w grupie pa-
cjentéw z udarem mozgu i wspdtistniejgcym migo-
taniem przedsionkéw w poréwnaniu z pozostatymi
pacjentami.
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Rola wybranych czynnikéw zapalnych
w diagnostyce i monitorowaniu
zakrzepicy zyt gtebokich konczyn
dolnych w materiale wtasnym

The role of certain inflammatory factors in diagnostics and
monitoring of deep venous thrombosis of the lower limbs
In own patients
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Streszczenie. \Wstep: Zakrzepica zyt gtebokich konczyn dolnych jest czesto wystepujgca chorobg i prowadzi do powaznych
powiktan, takich jak: zatorowo$¢ ptucna czy zespot pozakrzepowy. W etiopatogenezie zakrzepicy zylnej podkresla sie
ostatnio role czynnikéw zapalnych. Cel pracy: Celem pracy jest okreslenie w jakim stopniu czynniki stanu zapalnego
odgrywaja role w patogenezie zakrzepicy zylnej, jaki jest ich poziom oraz wptyw na przebieg choroby. Materiat i metody:
Retrospektywnej analizie poddano 45 chorych z zakrzepica zyt gtebokich koriczyn dolnych, hospitalizowanych w 2009 r.

w Klinice Chirurgii Naczyniowej, Ogdlnej i Transplantacyjnej AM we Wroctawiu. Okreslano nastgpujace parametry stanu
zapalnego: warto$¢ OB, liczbe leukocytéw, stezenie fibrynogenu, biatka CRP i D-dimeru w surowicy krwi w pierwszych
dniach po rozpoznaniu choroby oraz po 8 tygodniach. Grupe kontrolng stanowity osoby zdrowe. Wyniki: W grupie badanej
stwierdzono podwyzszone poziomy nastepujacych czynnikéw stanu zapalnego: CRP i D-dimeru u 83,3% chorych, 0B

i leukocytéw u 20%, a fibrynogenu u 40% badanych. U wszystkich badanych powyzsze parametry krwi ulegaty normalizacji
po 8 tygodniach. Wnioski: W ostrej fazie zakrzepicy zylnej stwierdzono zwigkszone stezenie CRP oraz D-dimeru. Badanie
CRP mozna wprowadzi¢ jako badanie diagnostyczne ostrej fazy zakrzepicy zylnej tacznie z badaniem stezenia D-dimeréw.
Stowo kluczowe: czynniki zapalne, zakrzepica zyt gtebokich

Abstract. Introduction: Deep venous thrombosis is a common condition leading to serious complications including
pulmonary embolism and postphlebitic syndrome. The role of inflammatory factors in the pathogenesis of this condition
has recently been emphasized. Aim: The aim of this thesis is to determine to what extent the inflammatory factors
influence the pathogenesis of venous thrombosis, what are their level and impact on the course of the disease. Material
and methods: 45 patients with deep venous thrombosis of the lower limbs, who had been hospitalized in the Department
of Vascular, General and Transplantation Surgery of Wroclaw Medical University in 2009, were subjected to retrospective
analysis. The markers of inflammation : ESR, leukocyte count, fibrinogen level, CPR level and D-dimer level in blood serum
—were measured during the initial days after the diagnosis and again after 8 weeks. The control group comprised healthy
individuals. Results: In the study group, elevated levels of the following inflammatory markers were found: higher levels of
CRP and D-dimer in 83.3% of patients; elevated ESR and leukocyte count in 20% of patients and elevated level of fibrinogen
in 40% of patients. All of the elevated inflammatory markers in the serum normalized after 8 weeks. Conclusions: In
the acute phase of deep venous thrombosis elevated levels of CRP and D-dimer were determined. CRP blood test together
with D-dimer blood test can be introduced as a diagnostic tool in the acute phase of deep venous thrombosis.
Key words: deep venous thrombosis, inflammatory markers
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Wstep

Zakrzepica zyt gtebokich koriczyn dolnych jest czgsto
wystepujgcg chorobag, ktéra nieleczona moze prowadzié¢
do powaznych powiktan, takich jak: zatorowos$¢ ptuc-
na czy zesp6t pozakrzepowy. Rocznie w USA dwa mi-
liony ludzi choruje na zakrzepice zylng, z czego u ponad
600 tys. dochodzi do zatorowosci ptucnej, ktéra u 50 tys.
konczy sie $miercig [1]. W pi$miennictwie trwa dysku-
sja na temat roli czynnikéw zapalnych w etiologii, pato-
fizjologii i obecnosci powiktan tej choroby [2,3]. Zakrze-
pica moze stymulowaé wiele drég indukujacych proces
zapalny. Badania wykazaty, ze choroba bezposrednio
doprowadza do odpowiedzi zapalnej w $cianie zyt po-
przez aktywacje neutrofilow, cytokin zapalnych, mole-
kut adhezji komoérkowej i ekspresje selektyny [4,5]. Row-
niez czynniki zapalne, gtéwnie cytokiny, takie jak inter-
leukina 6 (l1-6), interleukina 8 (11-8) i biatko chemotak-
sji monocytéw (MCP-1) mogg doprowadzi¢ do aktywacji
zakrzepicy.

Na podstawie tych obserwacji podjeto wiele prac,
ktorych celem byto okreslenie zwigzku pomigdzy zakrze-
picg zylng a czynnikami zapalenia [6-8].

Identyfikacja i okreslenie tych czynnikéw moze mie¢
znaczenie dla lepszej diagnostyki, monitorowania prze-
biegu i terapii zakrzepicy zylnej.

Cel pracy

1. Czy czynniki stanu zapalnego odgrywaijg istotng role
w patogenezie zakrzepicy zylnej?

2. Jaki jest poziom wybranych czynnikéw zapalenia w za-
krzepicy zylnej?

Materiat i metody

Ocenie poddano 45 pacjentow, hospitalizowanych w Kli-
nice Chirurgii Naczyniowej, Ogodlnej i Transplantacyjnej
AM we Wroctawiu od 1.01.2009 r. do 31.12.2009 r. z po-
wodu ostrej zakrzepicy zyt gtebokich konczyn dolnych
w odcinku udowo-podkolanowym. Sredni wiek chorych
wynosit 55 lat (35-75 lat), z czego 27 przypadkow do-
tyczyto kobiet i 18 mezczyzn. U wszystkich pacjentow,
na podstawie obrazu klinicznego i wynikéw badan do-
datkowych wykluczono inne choroby zapalne, zakazne
i choroby nowotworowe.

W grupie badanej stwierdzono rézne czynniki ryzy-
ka zakrzepicy zylnej:

wiek powyzej 40 lat — 36 chorych (80%)

przebyta zakrzepica zyt gtebokich — 9 chorych (20%)

zylaki konczyn dolnych — 10 chorych (22%)

otyto$¢ (BMI powyzej 30) — 14 chorych (31%)

przyjmowanie doustnych lekéw antykoncepcyjnych —

1 kobieta z grupy 27 badanych kobiet (3,7%).

Grupe kontrolng stanowito 45 zdrowych oséb pod-
danych pracowniczym badaniom okresowym w wieku
od 30 do 60 lat (Srednia wieku 45 lat) — w tej grupie wyko-
nywano jedynie badania laboratoryjne: OB, morfologia,
fibrynogen, CRP i D-dimery.

W grupie badanej rozpoznanie zakrzepicy zyt gtebo-
kich konczyn dolnych ustalano na podstawie badania le-
karskiego oraz badania USG dupl/ex-doppler.

U wszystkich chorych, poza ww. USG dupl/ex-doppler,
wykonywano nastepujgce badania laboratoryjne: OB,
morfologie krwi z rozmazem mikroskopowym, stezenie
fibrynogenu, D-dimeru, biatka CRP. Badania wykonywa-
no w ciggu 1-2 dni po ustaleniu rozpoznania, a nastep-
nie po uptywie 8 tygodni.

Do analizy statystycznej wykorzystano procedu-
ry i testy zawarte w programie Statistica. Analizowa-
ne zmienne byty mierzalne, ale cze$¢ z nich nie miata
znamion rozkfadu normalnego. Stosowano test Shapi-
ro i Wilka, ktéry wykazat, ze wiekszo$¢ zmiennych cha-
rakteryzowata sie rozktadem nienormalnym. Ponie-
waz dominuje rozktad nienormalny, zastosowano testy
nieparametryczne.

Duzy rozrzut wartosci zmiennych spowodowat,
ze oprocz $redniej arytmetycznej i odchylenia standar-
dowego obliczano mediane i rozstep kwartylny (pierw-
szy i trzeci kwartyl). Do poréwnania badanych para-
metréw miedzy grupa kontrolng a chorymi uzyto te-
stu U Manna i Whitneya.

Wyniki badan

Wartosc OB

OB byto podwyzszone tylko u 9 chorych (20%) i miescito
sie pomiedzy 12 a 38 po jednej godzinie. U pozostatych
36 chorych (80%) warto$¢ OB byta prawidfowa (ryc. 1).
Po uptywie 8 tygodni obserwacji, u chorych z przyspie-
szonym OB, warto$¢ OB ulegata normalizacji.

W grupie kontrolnej warto$§é OB byta prawidtowa
i wynosita od 2 do 9.

Liczba leukocytow we krwi obwodowej

Leukocytoze powyzej 10 tys. stwierdzano u 9 chorych
(20%). Liczba leukocytéw miescita sie pomiedzy 10
a 12,6 tys. U pozostatych 36 chorych (80%) liczba leu-
kocytow byta prawidtowa (ryc. 2). Po 8 tygodniach ob-
serwacji, u pacjentow z leukocytozg, liczba leukocytow
ulegata poprawie do wartosci prawidtowych. W grupie
kontrolnej liczba leukocytéw byta prawidtowa i wynosi-
faod 4 do 9,2 tys.

Stezenie fibrynogenu we krwi obwodowej
Stezenie fibrynogenu powyzej normy, to jest powyzej
4,0 g/l, stwierdzono u 18 chorych (40%). W tej grupie
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Rycina 1. Poziom OB w badanej grupie chorych
Figure 1. ESR count in the study group

Rycina 4. Poziom D-dimeru w badanej grupie chorych
Figure 4. D-dimer level in the study group

M leukocytoza
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Rycina 2. Liczba leukocytéw w badanej grupie chorych
Figure 2. Leukocyte count in the study group

M fibrynogen >4,0 g/l
fibrynogen w normie

60%

Rycina 3. Stezenie fibrynogenu w badanej grupie chorych
Figure 3. Fibrynogen level in the study group

stezenie fibrynogenu wynosito od 4,17 do 6,69 g/I. U po-
zostatych 27 badanych (60%) stezenie fibrynogenu mie-
$cifo sie w normie (ryc. 3). U badanych ze zwigkszonym
stezeniem fibrynogenu w trakcie obserwacji trwajgcej
8 tygodni obserwowano powrdét do wartosci w grani-
cach normy. W grupie kontrolnej stezenie fibrynogenu
byto prawidtowe i wynosito od 1,8 do 4,0 g/I.

Stezenie D-dimeru
Stezenie D-dimeru byto zwiekszone u 42 bada-

nych (93,3%) i wynosito od 500 do 1120 ug/I ($rednio

a4

Rycina 5. Stezenie CRP w badanej grupie chorych
Figure 5. CPR level in the study group

720 ug/l). W pozostatej grupie 3 badanych (6,7%) steze-
nie D-dimeru byto w normie (ryc. 4). U wszystkich bada-
nych z D-dimerami powyzej normy po 8 tygodniach ob-
serwacji poziom ten ulegat normalizacji. W grupie kon-
trolnej stezenie D-dimeréw byto prawidtowe i wynosito
od 50 do 220 pg/l.

Stezenie CRP

Stezenie CRP byto zwiekszone u 38 badanych (84,4%)
iwynosito od 13,9 do 112,7 mg/I (Srednio 41 mg/l). W po-
zostatej grupie 7 chorych (15,6%) stezenie CRP byto pra-
widtowe (ryc. 5). U tych badanych, u ktérych stwierdzano
zwiekszone stezenie CRP w trakcie obserwacji po 8 tygo-
dniach stezenie to ulegato normalizacji. W grupie kontro-
Inej stezenie CRP miescito sie w granicach normy od 2
do 5 mg/I.

Omowienie

W przedstawionym materiale zaobserwowano, ze takie
parametry stanu zapalnego jak OB, leukocytoza i steze-
nie fibrynogenu byty znacznie wyzsze u matej grupy ba-
danych chorych z zakrzepica zyt gtgbokich konczyn dol-
nych. Zwiekszona warto$¢ OB ileukocytoza wystepowaty
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Rycina 6. Stezenie D-dimeru i CRP u chorych i w grupie kontrolnej
Figure 6. D-dimer and CRP levels in the patients and the control group

jedynie u 9 chorych, tj. 20% badanych, natomiast zwiek-
szone stezenie fibrynogenu wystepowato u 18 pacjen-
téw, tj. 40% badanych. W trakcie dalszej obserwacji
u tych chorych dochodzito do normalizacji ww. parame-
tréw w ciggu 8 tygodni. W przypadku oznaczania war-
tosci D-dimeru, ktoére sg wskaznikiem zakrzepicy, zwigk-
szone stezenie wystepowato u 42 badanych, tj. 93,3%
chorych i wynosito od 850 do 1250 pg/Il. U 3 chorych
(6,7%), w ostrej fazie zakrzepicy rozpoznanej na podsta-
wie obrazu klinicznego i badania USG dup/ex-doppler,
stezenie D-dimeru byto prawidtowe. W ciggu 8 tygodni
u tych badanych stezenie D-dimeru ulegto wyréwnaniu.
Nalezy podkresli¢, ze u wszystkich badanych (45 cho-
rych) na podstawie obrazu klinicznego i wykonanych
badan, w tym scyntygrafii perfuzyjnej ptuc znakowany-
mi Tc-99m makroalbuminami, wykluczono zatorowo$é

ptucna. Stezenie CRP byto zwiekszone u 38 badanych,
tj. 84% i wynosito od 13,9 do 112,7 mg/l. Po uptywie 8 ty-
godni zwiekszone stezenie CRP u tych chorych powraca-
fo do wartosci prawidtowych, co wskazywato na ustepo-
wanie ostrego stanu zapalnego. W grupie 36 badanych
(80%) w poczatkowym okresie byfo réwnoczes$nie zwiegk-
szone stezenie D-dimeréw i CRP. U 6 oséb badanych
(13,3%) w pierwszych dniach po rozpoznaniu zakrzepi-
cy zwiekszone byto jedynie stezenie D-dimeru, przy pra-
widfowym stezeniu biatka CRP, natomiast u 2 pacjentéw
(4,5%) stwierdzono jedynie wysokie wartosci biatka CRP
przy prawidtowym stezeniu D-dimeréw.

Sposréd wszystkich wykonanych badan najbardziej
czute w wykrywaniu stanu zapalnego w zakrzepicy zyt
gfebokich okazaty sig: badania stezenia D-dimeru i CRP
(ryc. 6). Poniewaz badanie CRP jest badaniem wykazu-
jacym wysoka czutosé, lecz matg swoistosé, wazne jest
wykluczenie innych jednostek chorobowych, ktére réw-
niez dajg nieprawidfowe wyniki, w tym gtéwnie proce-
sOw zapalnych, zakaznych i nowotworowych.

Zakrzepica zyt gtebokich stanowi istotny problem
epidemiologiczny na catym $Swiecie, zwtaszcza w kon-
tekscie groznego, a nawet $miertelnego powiktania, ja-
kim jest zatorowo$¢ ptucna [9]. Niepokojace jest zjawi-
sko, ze pomimo postepu medycyny nie obserwuje sie
w ciggu ostatnich lat wyraznego spadku $miertelnosci
z powodu zatoru tetnicy ptucnej [10,11]. Istnieje wiele
przyczyn tej sytuacji, a podstawa jest zwiekszenie za-
chorowalnosci na choroby zyt, zwtaszcza na zakrzepice
zyt gtebokich, uwazang w krajach rozwinietych za cho-
robe spoteczng [12,13].

Od wielu lat trwajg poszukiwania testéw umozliwiajg-
cych wykrycie zagrozenia zakrzepowego i towarzyszace-
go stanu zapalnego. Testy takie miatyby duze znaczenie
kliniczne. Dzigki nim mozliwe bytoby np. wyodrebnienie
os6b wymagajgcych intensywnej profilaktyki przeciw-
zakrzepowej [14,15].

Na podstawie dostepnego pismiennictwa nalezy
przyjaé, ze intensywnie przebiegajacy proces zapalny
w zakrzepicy zyt gtebokich zwieksza ryzyko powiktan za-
krzepowo-zatorowych, dlatego poszukiwanie markeréw
stanu zapalnego w zakrzepicy zylnej ma tak duze znacze-
nie [16,17]. Pacjenci z zakrzepicg zyt gtebokich koriczyn
dolnych majg typowe cechy stanu zapalnego: zaczerwie-
nienie, bdl, obrzek, podwyzszong temperature.

W procesie zakrzepowym trombina jest zdolna do sty-
mulacji wielu drég zapalenia i odwrotnie — cytokiny za-
palne, takie jak interleukina 6, interleukina 8 i MCP-1
(proteina chemotaksji monocytéw) moga doprowadzié
do aktywacji zakrzepicy [18]. Te dwa procesy naktadajg
sig na siebie i wzajemnie stymulujg. W wielu badaniach
udowodniono role biatka C-reaktywnego w diagnosty-
ce zakrzepicy zylne;j.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki badan wska-
zujace na duze znaczenie stgzenia biatka CRP. Wykazano,
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ze jest ono istotnym parametrem wskazujgcym na stan
zapalny w przebiegu ostrej fazy zakrzepicy zylnej. Para-
metr ten byt zwiekszony powyzej 10 mg/l u ponad 84%
badanych. Biorgc pod uwage wykluczenie innych pro-
cesOw zapalnych u tych chorych, a takze choréb zakaz-
nych i nowotworowych, wyraznie zwigkszone stezenie
biatka C-reaktywnego nalezy wigza¢ z procesem zapal-
nym toczacym sie w obrebie zakrzepicy zyt gtebokich.
Stosujac wenografie kontrastowgq jako ,ztoty standard”
Thomas i inni badali przydatnos¢ CRP do diagnostyki za-
krzepicy zyt gtgebokich. Stwierdzono, ze zwigkszone ste-
zenie CRP (powyzej 10 mg/l) wykazywato 100% czuto-
$ci i 52% swoistosci w diagnostyce zakrzepicy gtgbokiej.
Pozytywna wartos$¢ predykcyjna stezenia CRP wynosita
w tym badaniu 56%, natomiast negatywna wartos$¢ pre-
dykcyjna 100%, co sugeruje, ze prawidfowe stezenie CRP
moze by¢ uzyteczne w celu wykluczenia zakrzepicy zyl-
nej [19]. Inni autorzy podaja sprzeczne dane dotyczace
roli stezenia CRP w diagnostyce omawianej choroby [20].
W dwadch prospektywnych badaniach analizowano pre-
dykcyjnag warto$¢ stezenia biatka C-reaktywnego na roz-
woj i postep zakrzepicy zyt gtebokich. Badanie The Phy-
sicians Health Study obejmujace 22 071 mezczyzn w wie-
ku 40-84 lat nie wykazato zwigzku pomiedzy stezeniem
CRP i pdzniejszym rozwojem zakrzepicy [21,22]. Podob-
nie w pracy Tsai i wsp., ktéra analizowata uczestnikow
badan CHS (Cardiovascular Health Study) i ARIC (Athe-
rosclerosis Risk In Communities) réznice stezenia CRP
u pacjentéw, u ktérych rozwineta sie zakrzepica zylna
i u pacjentéw bez tej patologii, byty nieznamienne sta-
tystycznie [23,24]. Powyzsze badania wykazaty, ze ste-
zenie CRP nie odgrywa wedtug ww. autoréw istotnej roli
w diagnostyce i przebiegu zakrzepicy zylnej [25].

Wyniki naszej pracy wykazaty, ze stezenie biatka CRP
odgrywa istotng statystycznie role w diagnostyce ostrej
zakrzepicy zyt gtebokich. W analizowanym materiale
zwigkszone stezenie D-dimeru w ostrej fazie zakrzepicy
wykazano u 42 chorych (93,3%), natomiast u 3 badanych
(6,7%) warto$é D-dimeru byta prawidtowa. Wedtug da-
nych literaturowych stezenie D-dimeru jest zwigekszone
w ostrej fazie zakrzepicy u 98% chorych.

Rozbieznos$¢ pomiedzy wtasnymi wynikami a dany-
mi literaturowymi nalezy wigzaé z faktem, ze prawidfowe
stezenie D-dimeru wystepowato u 3 chorych z zakrzepi-
cg dystalng i ograniczong, u ktérych rozpoznano ostrg
zakrzepice na podstawie obrazu klinicznego i wynik USG
kolorowym doplerem. Prawdopodobnie w tych przypad-
kach mieliS§my do czynienia u czesci chorych z ostra za-
krzepica dystalng i ograniczong, natomiast u czesci ba-
danych z przewlektg zakrzepicg, w przebiegu ktorej do-
szfo wtérnie do zajecia otaczajgcych tkanek migkkich, co
dato objawy kliniczne sugerujgce ostrg zakrzepice zylna.
Potwierdzajg to niektére prace [26,27].

W badanej grupie chorych uwage zwraca fakt,
ze u 36 badanych (80%) w pierwszym okresie badania
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wystepuje rownoczesnie zwiekszone stezenie D-dimeru
i CRP, natomiast u 6 chorych (13,3%) jedynie zwiekszone
stezenie D-dimeru, przy prawidtowych wartos$ciach CRP.
W innej grupie 2 chorych (4,5%) wykazywato jedynie
wyzsze wartosci CRP przy utrzymanym w normie steze-
niu D-dimeru. Na podstawie powyzszej obserwacji moz-
na zaproponowac wigczenie do algorytmu diagnostycz-
nego w ostrej zakrzepicy zylnej badania stezenia CRP
obok oznaczania D-dimeru. Inne markery stanu zapal-
nego, takie jak: cytokiny II-6, [I-8, MCP-1, TNF-a w wielu
pracach, gtéwnie van Akena oraz Reitsma, byty wykorzy-
stywane do diagnostyki ostrej fazy zakrzepicy zyt gtebo-
kich [26,27]. Badania te sg jednak trudno dostepne oraz
kosztowne i nie znajduja klinicznego uzasadnienia w co-
dziennej diagnostyce chorych z zakrzepica zylna.

Whnioski

1. W ostrejfazie zakrzepicy zylnej zwiekszone jest steze-
nie niektérych czynnikéw zapalnych — gtéwnie CRP.

2. Do diagnostyki laboratoryjnej ostrej zakrzepicy zyl-
nej na podstawie przeprowadzonej analizy nale-
zy wtaczyé, obok badania D-dimeru, oznaczanie
biatka CRP.

3. W przewlektej fazie zakrzepicy gtebokiej wigkszosé
laboratoryjnych markeréw stanu zapalnego ulega
normalizacji.
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Typy morfologiczne szpiczaka
plazmocytowego w chorobie
Swiezo rozpoznanej oraz w chorobie
nawrotowej — poréwnanie tych

samych pacjentow

Morphological types of plasmacytic myeloma in newly
diagnosed and recurrent disease — comparison of the same

patients

Jarostaw Wajs, Waldemar Sawicki, Kazimierz Sutek, Piotr Rzepecki

Klinika Choréb Wewnetrznych i Hematologii z O$rodkiem Transplantacji Szpiku Kostnego Centralnego Szpitala Klinicznego
Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik; dr hab. n. med. Piotr Rzepecki, prof. nadzw. WIM

Streszczenie. Wstep: Szpiczak plazmocytowy jest heterogenng jednostka chorobowg o zréznicowanym przebiegu. Srednie
przezycie pacjentéw waha sie od 2 do 10 lat. Komoérki plazmatyczne spotykane w rozmazach szpiku kostnego cechuje
wyjatkowo duza zmienno$¢ w zakresie morfologii. Cele pracy: Podjeto prébe ustalenia, czy charakterystyka morfologiczna
komoérek szpiczakowych zmienia sig¢ wraz z naturalnym przebiegiem choroby. Materiat i metody: Oceniono materiat
pobrany od 103 pacjentéw w chwili rozpoznania choroby i nastepnie podczas nawrotu. Wyniki: Postugujac sie dwoma
klasyfikacjami, odnotowano u czesci pacjentéw zmiane typu morfologicznego szpiczaka plazmocytowego. Wiazato sie to

z pojawieniem klonu komérkowego o nizszym stopniu dojrzato$ci. Whnioski: W naszej opinii klasyfikacja opracowana przez
Goasguena wydaje sie najbardziej przydatna w praktyce kliniczne;.
Stowa kluczowe: typy morfologiczne szpiczaka plazmocytowego

Abstract. Introduction: Multiple myeloma is a heterogeneous entity with different course. The average survival of patients

ranges from 2 to 10 years. Plasma cells found in bone marrow smears are characterized by extremely high diversity of
morphology. Aim: Attempt has been made to determine whether the morphological characteristics of myeloma cells
varies with the natural course of the disease. Material and methods: Material collected from 103 patients was evaluated
at diagnosis and then during relapse. Results: Using two classifications, a change in the morphological type of multiple
myeloma was observed in some patients. It was associated with appearance of a cell clone with a lower degree of
maturity. Conclusions: In our opinion, the classification developed by Goasguen seems to be the most useful in clinical

practice.

Key words: morphological types of multiple myeloma

Nadestano: 8.10.2012. Przyjeto do druku: 3.12.2012
Nie zgtoszono sprzecznosci interesow.

Lek. Wojsk., 2013; 91 (1): 48-52

Copyright by Wojskowy Instytut Medyczny

Wstep

Komoérki plazmatyczne spotykane w rozmazach szpiku
kostnego cechujg sie efektowng kolorystyka i ksztat-
tem, co zapewne przyczynito sie do przyswojenia ter-
minu ,pawie oczka”. Z jednej strony typowy plazmocyt
jest tak charakterystyczny, ze nie sposéb go pomyli¢
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z zadng inng komaorka. Z drugiej strony szpiczak wykazu-
je sie niespotykang w innych nowotworach zmiennoscia
obrazu morfologicznego, co stwarza niekiedy trudnosci
diagnostyczne.

Autorzy postanowili dokonaé¢ retrospektywnego
przegladu cech morfologicznych i parametréow plani-
metrycznych komorek szpiczakowych, analizujgc zmiany
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zachodzgce w przebiegu choroby. Wykorzystano w tym
celu bogate archiwum rozmazoéw szpiku kostnego gro-
madzonych w Klinice Hematologii WIM na przestrzeni
kilkunastu lat. Z wczes$niejszych, wtasnych obserwaciji
wynikato, ze obraz morfologiczny komodrek szpiczako-
wych moze znaczaco rézni¢ sie pomiedzy pacjentami,
jak rowniez zmieniaé¢ u tych samych chorych w trakcie
leczenia cytostatycznego. Poddano szczegdtowej ana-
lizie charakterystyke morfologiczng szpiczaka w chwi-
li rozpoznania oraz w czasie nawrotu. Autorzy nie zna-
lezli w dostepnym pismiennictwie pracy, ktéra problem
zmiennosci morfologicznej komorek szpiczakowych opi-
sywataby w tak szczegétowy sposéb.

Wydaje sig, ze w obecnej dobie fascynacji metoda-
mi cytogenetycznymi i molekularnymi, istnieje zagroze-
nie pomniejszania wartos$ci podstawowej oceny cyto-
morfologicznej. W laboratoriach szpitalnych nowocze-
sne analizatory hematologiczne coraz czg$ciej zastepuja
badanie mikroskopowe. Zmniejsza sig liczba rozmazéw
krwi obwodowej wykonywanych recznie. Zmniejsza sig
tez liczba kompetentnych oséb potrafigcych te rozma-
zy oceni¢. Mamy nadziejg, ze badanie, ktére zrealizowa-
lismy, bedzie stanowito argument za potrzeba dbatosci
o ocene cytomorfologiczng komoérek. Za pomoca tej pro-
stej i niedrogiej metody mozna uzyskaé¢ wiele przydat-
nych informacji. Ich wykorzystanie zalezy tylko i wytgcz-
nie od wiedzy i doswiadczenia osoby oceniajacej.

Materiat i metody

Tym retrospektywnym, jednoosrodkowym badaniem
objeto 103 pacjentéw ze szpiczakiem plazmocytowym,
leczonych chemioterapig w Klinice Choréb Wewnetrz-
nych i Hematologii WIM od marca 1996 do czerwca
2011 r. Sredni wiek chorych w chwili postawienia dia-
gnozy wyniést 61 lat (28-86). Stosunek liczby mezczyzn
do liczby kobiet w grupie badanej wyniést 1:3. Ziden-
tyfikowano nastepujgce izotypy szpiczaka: IgG 69 cho-
rych, IgA 20 chorych, choroba taricucha lekkiego 10 cho-
rych, szpiczak niewydzielajgcy 2 chorych, IgD 1 pacjent,
IgM 1 pacjent. Zaawansowanie kliniczne choroby okre-
$lono za pomocg kryteriow Durie i Salmona: 47 pacjen-
téw w okresie Ill, 33 pacjentow w okresie Il, 23 pacjen-
téw w okresie |. Chemioterapie konwencjonalng zasto-
sowano u 96 chorych, a chemioterapie wysokodawko-
wa u 7 chorych.

Analizy ilosciowej i jako$ciowej nacieku nowotworo-
wego dokonano na podstawie oceny cytologicznej roz-
mazow szpiku kostnego. Biopsje aspiracyjne wykonano
poprzez naktucie mostka albo talerza biodrowego. Roz-
mazy barwiono standardowo metodg Maya, Griinwal-
da i Giemsy.

Preparaty musiaty spetnia¢ nastepujgce warunki:

— zadowalajagca komoérkowos$é szpiku (preparaty

bogatokomarkowe);

— odsetek komérek plazmatycznych co najmniej

10%;

— wysoka jako$¢ barwienia umozliwiajgca identyfi-

kacje typéw komorek;

— plazmatycznych tzn. rozmieszczenie i strukture

cytoplazmy, wielko$¢ oraz

— ksztatt jadra, strukture chromatyny jadrowej,

obecnos¢ jaderek.

Dla kazdego pacjenta oceniano preparaty cytologicz-
ne szpiku kostnego uzyskane z dwéch punkcji. Pierwsza
biopsje szpiku wykonywano przed leczeniem w chwi-
li rozpoznania choroby. Drugg biopsje szpiku wykony-
wano w czasie wznowy szpiczaka. Sredni odstep cza-
sowy pomiegdzy kolejnymi badaniami szpiku wynidést
26 miesiecy.

Oceny morfologicznej oraz pomiaréw morfome-
trycznych dokonano, korzystajgc z systemu obrazowa-
nia Olympus, w sktad ktérego wchodzity:

— mikroskop $wietlny Olympus BX51,

- kamera cyfrowa, rozdzielczo$¢ minimalna 5 min
pikseli,

— komputer z monitorem 19 cali,

— oprogramowanie Olympus Cell-B.

Rozmazy szpiku podlegaty trzyetapowej ocenie:

Etap 1. Ocena komdrkowosci szpiku w obiektywie

40x. Za miarodajne uznano rozmazy bogatokomor-

kowe z réwnomiernym rozmieszczeniem komaorek

w ogladanych polach widzenia.

Etap 2. Oceny wielko$ci nacieku plazmatyczno-

komérkowego dokonywano, liczac kolejno 500 ko-

morek uktadu krwiotwdrczego w obiektywie 100x.

Etap 3. Oceny zmian jako$ciowych nacieku szpicza-

kowego dokonywano, liczac kolejno 100 komadrek

plazmatycznych w obiektywie 100X.

W pracy wykorzystano dwie klasyfikacje morfo-
logiczne szpiczaka plazmocytowego.

Klasyfikacja Greippa opiera sie na szczegétowej oce-
nie morfologicznej i planimetrycznej komérek plazma-
tycznych (ryc. 1) [1].

Klasyfikacja Greippa wyrdznia nastepujgce typy mor-
fologiczne komoérek szpiczakowych:

Typ dojrzaty:

- >10% dojrzatych plazmocytow

—  <13% niedojrzatych plazmocytow

<2% plazmoblastéw.

Typ posredni (nie spetnia kryteriow pozostatych

typow).

Typ niedojrzaty:

— <10% dojrzatych plazmocytéw

-  >12% niedojrzatych plazmocytow

- <2% plazmoblastéw.

Typy morfologiczne szpiczaka plazmocytowego w chorobie $wiezo rozpoznanej oraz w chorobie nawrotowej — poréwnanie tych samych pacjentow 49
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gesta chromatyna jagdrowa

dojrzata komérka jadro o $rednicy <8 um

szpiczakowa jaderko o $rednicy <1 pum

cytoplazma dobrze rozwinigta

posrednia komdrka
szpiczakowa

o nie spetnia kryteriéw
" dla pozostatych typéw

rozproszona chromatyna jadrowa

jadro o $rednicy >10 pm

niedojrzata komérka
szpiczakowa

jaderko o $rednicy >2 ym

obfita cytoplazma

jadro potozone ekscentrycznie
z przejasnieniem

tak jak niedojrzata, ale cytopla-
plazmoblast H zma mniej obfita
jadro potozone koncentrycznie

bez przejasnienia

Rycina 1. Klasyfikacja morfologiczna szpiczaka mnogiego wg Greippa
Figure 1. Multiple myeloma morphological classification by Greipp

Typ plazmoblastyczny:

- >2% plazmoblastow.

Klasyfikacja Goasguena opiera sie na trzyetapowe;j
ocenie obecnosci trzech wybranych cech morfologicz-
nych komérek szpiczakowych. Identyfikacja komorek od-
bywa sie na zasadzie algorytmu (ryc. 2) [2].

Klasyfikacja Goasguena wyrdznia nastepujgce typy
morfologiczne komorek szpiczakowych:

Typ 1: PO000 =>66% wszystkich

szpiczakowych.

Typ 2: PO00 <66% wszystkich komoérek szpiczako-

wych i P100 >P110 + P111.

Typ 3: PO00 <66% wszystkich komérek szpiczako-

wych i P100 <P110 + P111.

komoérek

Wyniki
Nalezy podkresli¢, ze obie uzyte klasyfikacje okazaty sig
przydatne i pozwolity uzyska¢ zblizone wyniki.

Stosujgc klasyfikacje Greippa, zidentyfikowano pa-
cjentéw z nastepujgcymi typami morfologicznymi szpi-
czaka przy rozpoznaniu choroby (w nawiasie podano
liczbe pacjentéw z chorobg nawrotows): typ dojrza-
ty 37 (30), typ posredni 38 (40), typ niedojrzaty 18 (16),

50

czy obecne jest jaderko?
A czy chromatyna jest rozluzniona?

czy wskaznik jgdrowo-plazmatyczny jest powyzej 0,67

RV RV
O OO0 O O O 0O

‘P111 P110 P101 P100 PO11 P010  POO1 POOO‘
l niedojrzaty posredni dojrzaty

plazmoblastyczny

Rycina 2. Klasyfikacja morfologiczna szpiczaka plazmocytowego wg
Goasguena — algorytm postepowania

Figure 2. Multiple myeloma morphological classification by Goasguen
— procedure algorithm

typ plazmoblastyczny 10 (17). Zmiany typéw morfo-
logicznych wg Greippa, zwigzane z przebiegiem choro-
by, przedstawiono graficznie (ryc. 3).

Stosujac klasyfikacje Goasguena, zidentyfikowa-
no pacjentdw z nastepujgcymi typami morfologiczny-
mi szpiczaka: typ | 51 (41), typ Il 39 (42), typ Il 13 (20).
Zmiany typéw morfologicznych wg Goasguena, zwig-
zane z przebiegiem choroby, przedstawiono graficznie
(ryc. 4).

Wykazano, ze wraz z biologicznym przebiegiem cho-
roby u czesci pacjentdw zmienia sie typ morfologiczny
szpiczaka (ryc. b). Odnotowano to u 26 pacjentow skla-
syfikowanych wg kryteriow Greippa oraz u 21 pacjen-
tow sklasyfikowanych wg kryteriow Goasguena. W zde-
cydowanej wiekszosci przypadkéw zmiana typu morfo-
logicznego, wigzata sie z pojawieniem klonu komérkowe-
go o mniejszym stopniu dojrzatosci tzn. u 20 pacjentéw,
uwzgledniajac klasyfikacje Greippa oraz u 18 pacjentéw,
uwzgledniajac klasyfikacje Goasguena.

Omowienie

Wiele badan potwierdzito zalezno$é pomiedzy morfo-
logig komérek szpiczakowych i przebiegiem choroby
[3-6]. Zaproponowano rézne klasyfikacje morfologiczne,
poszukujgc zwigzku cech morfologicznych z prognozg.
Kliniczne badania potwierdzity, ze z niekorzystnym roko-
waniem wigze sie wystepowanie zmian morfologicznych
jader komérkowych, tzn. liczby jaderek, wielkosci jader,
nieregularnego ksztattu jader [7]. W 1948 r. Bayrd rapor-
towat, ze zaden z 10 pacjentéw z nisko zréznicowanym
morfologicznie szpiczakiem plazmocytowym nie przezyt
roku. Plazmoblastyczny typ morfologiczny zostat pozniej

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013
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typ dojrzaty  typ posredni  typ niedojrzaty typ
plazmoblastyczny

60 - klasyfikacja Goasguena
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0
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Rycina 3. Zmiana typu morfologicznego szpiczaka wg klasyfikacji Greip-
pa: choroba $wiezo zdiagnozowana vs choroba nawrotowa

Figure 3. Change of multiple myeloma morphological type acc. to Greipp
classification: newly diagnosed disease vs. recurrent disease

Rycina 4. Zmiana typu morfologicznego szpiczaka wg klasyfikacji Goas-
guena: choroba $wiezo zdiagnozowana vs choroba nawrotowa

Figure 4. Change of multiple myeloma morphological type acc. to Goas-
guen classification: newly diagnosed disease vs. recurrent disease

Rycina 5. Typy morfologiczne szpiczaka plazmocytowego wg klasyfikacji Goasguena: kolejno od lewej typ I, typ II, typ lll. Rozmazy szpiku kostnego

barwione metoda Giemsy. Powigkszenie: obiektyw x 100

Figure 5. Morphological types of multiple myeloma acc. to Goasguen classification - from left: type |, type Il type lll. Bone marrow smears, Giemsa

staining. Magnification: lens 100 %

zidentyfikowany jako silny i niezalezny czynnik o ztym ro-
kowaniu (9,45). W badaniu ECOG E9486 plazmoblastycz-
na morfologia (8,2% sposréd 453 pacjentéw) skojarzo-
na byta z nizszym odsetkiem pozytywnych odpowiedzi
na leczenie w poréwnaniu z morfologig nieplazmobla-
styczng (47% vs 67%). Catkowite przezycie byto réowniez
znaczgco krotsze (1,9 vs 4,7 roku) [8].

U chorych z opornym i nawrotowym szpiczakiem wy-
niki byty rownie zte. Rajkumar ocenit 77 pacjentéow kwa-
lifikowanych do leczenia wysokodawkowego. Badanie
wykazato, ze plazmoblastyczna morfologia wystepowa-
ta znamiennie czesciej u pacjentéw opornych i nawroto-
wych (20%) niz u tych samych chorych przy rozpozna-
niu (10%). Srednie catkowite przezycie w typie plazmo-
blastycznym wyniosto 5 miesigcy, u pozostatych pacjen-
téw 24 miesiagce. Srednie przezycie wolne od progresji
w typie plazmoblastycznym wyniosto 4 miesigce, u po-
zostatych pacjentéw 12 miesiecy [9].

Greipp i wsp. stworzyli klasyfikacje komorek szpicza-
kowych, ktéra uwzgledniata cztery stopnie dojrzatosci.
Ocenili 100 pacjentéow nieleczonych wcze$niej z rozpo-
znanym myeloma multiplex. Liczebnos$¢ grup przedsta-
wiata sig nastepujgco: typ dojrzaty 28%, typ posredni
38%, typ niedojrzaty 19%, typ plazmoblastyczny 15%.
W plazmoblastycznym typie szpiczaka zanotowano zna-
miennie krétsze przezycie w poréwnaniu z typami nie-
plazmoblastycznych (10 vs 35 mies.). Nie wykazano istot-
nych statystycznie réznic pomiedzy pozostatymi typami
morfologicznymi [1]. Podobne wyniki uzyskat Paule, kto-
ry zmodyfikowat klasyfikacje Greippa [10].

Garand i wsp. ocenili 178 nieleczonych chorych
ze szpiczakiem plazmocytowym, przeprowadzili klasyfi-
kacje morfologiczng wg Greippa i dokonali oceny zmian
cytogenetycznych. Wséréd pacjentéw z korzystng ro-
kowniczo translokacjg t(11,14), chorzy z typem dojrza-
tym stanowili 25%, chorzy z typem posrednim stano-
wili 52%. Wsrdéd pacjentéw z niekorzystng rokowniczo

Typy morfologiczne szpiczaka plazmocytowego w chorobie $wiezo rozpoznanej oraz w chorobie nawrotowej — poréwnanie tych samych pacjentéw 51
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translokacja t(4,14), chorzy z typem niedojrzatym stano-
wili 39%, chorzy z typem blastycznym stanowili 61%.
Potwierdzito to wczeséniejsze przypuszczenia dotyczace
zwigzku pomiedzy morfologig plazmocytéw i aberracja-
mi chromosomalnymi [11-13].

Stabg strong wymienionych klasyfikacji morfologicz-
nych byt skomplikowany system oceny komoérek. Bada-
no jednoczes$nie wiele parametréw. Dokonywano oce-
ny pozytywnej i negatywnej, przez wykluczenie. Istotny
rokowniczo typ plazmoblastyczny dotyczyt niewielkiego
odsetka pacjentow. Jego identyfikacja oparta byta nie-
kiedy na znalezieniu kilku komérek blastycznych w roz-
mazie, co podawato w watpliwo$é powtarzalnos$é oceny.
Ponadto nie wykazano istotnych réznic w przebiegu cho-
roby dla pozostatych typéw morfologicznych.

Z tych wzgledow stworzony zostat system Goasgu-
ena [2,14]. Z zatozenia miat by¢: obiektywny, prosty, po-
wtarzalny i majacy odzwierciedlenie w badaniach kli-
nicznych. W naszej ocenie klasyfikacja spefnia te wa-
runki. Oparta jest na pozytywnej ocenie komérek pla-
zmatycznych w zakresie wystepowania trzech cech
morfologicznych:

— obecnosci jgderka,

— rozproszonej chromatyny jgdrowej,

— stosunku jgdrowo-cytoplazmatycznego powyzej 0,6.

Uwzgledniajac wszystkie trzy cechy, mozna sklasyfi-
kowa¢ 95% komoérek plazmatycznych widocznych w roz-
mazach szpiku:

— P111 odpowiada plazmoblastowi wg Greippa;

— P110 odpowiada niedojrzatej komérce plazma-

tycznej wg Greippa;

— P100 odpowiada posredniej komorce plazmatycz-

nej wg Greippa;

— PO000 odpowiada dojrzatej komérce plazmatycz-

nej wg Greippa.

Goasguen przeprowadzit dwa badania, tgcznie oce-
niajagc 154 pacjentow. Wyréznit w swojej klasyfikacji trzy
typy dojrzatosci komorek szpiczakowych. Liczebnosé
grup w poszczegolnych typach morfologicznych oraz
$rednie przezycie przedstawiato sie nastepujgco:

Typ 1: 58% pacjentow, przezycie 44 miesigce;

Typ 2: 31% pacjentdw, przezycie 32 miesiace;

Typ 3: 11% pacjentow, przezycie 11 miesiecy.

W naszej pracy sklasyfikowano pacjentow przy roz-
poznaniu choroby i skonfrontowano 2 uzyte klasyfika-
cje. Dokonano ponownej oceny w chorobie nawrotowej,
aby uwidocznié wptyw leczenia i naturalnego przebie-
gu choroby na morfologie komadrek szpiczakowych. Nie
znaleziono tego typu opracowan w dostepnym pismien-
nictwie. Zaktadano, ze wraz z postepem choroby mozna
oczekiwaé pojawienia si¢ mniej dojrzatych, stabiej zr6z-
nicowanych komérek nowotworowych. Leczenie cyto-
statyczne nie eliminuje tego klonu w chorobie opor-
nej albo przynosi przemijajacg poprawe w chorobie
nawrotowej.
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U okoto 20% pacjentéw odnotowano zmianeg typu
morfologicznego szpiczaka w przebiegu choroby. W zde-
cydowanej wiekszosci przypadkow wigzato sie to z po-
jawieniem klonu nowotworowego o mniejszym stopniu
dojrzatosci. Klasyfikacja Goasguena wydaje sig najbar-
dziej przydatna w typowaniu morfologicznym komérek
szpiczakowych.

Whnioski

Zmienno$é form morfologicznych komoérek szpiczako-
wych moze wynika¢ z ich unikatowej zdolnosci do wytwa-
rzania przeciwciat. Nasilenie tej produkcji moze zmienia¢
sie w przebiegu choroby. Gromadzenie immunoglobulin
wptywa na wielko$¢ cytoplazmy, zmiane jej struktury
i barwliwosci. Zaburzenia wydzielnicze skutkujg formowa-
niem wodniczek i réznej wielkosci ciat wtretowych. Zmiany
dotyczace jgdra komérki, czyli wzrost powierzchni, zmiana
ksztattu, zmiana struktury chromatyny oraz obecno$¢ ja-
derek, sg wyktadnikami ztos$liwos$ci nowotworu.
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Zespot Psychotraumatologiczny -
nowy standard opieki nad chorymi
po urazach oraz ich rodzinami

w Centrum Urazowym WIM

Psychotraumatologic Team — a new standard of care taken of
the patients after traumas and their families by the Mazovian
Trauma Center in the WIM

Wstep

Monika Filarowska, Anna Wasiak, Joanna Daciuk-Dubrawska, Katarzyna Janczewska,
Radostaw Tworus

Klinika Psychiatrii i Stresu Bojowego Wojskowego Instytutu Medycznego Centralnego Szpitala Klinicznego w Warszawie;
kierownik: pptk dr n. med. Radostaw Tworus

Streszczenie. W pracy dokonano podsumowania dziatalno$ci Zespotu Psychotraumatologicznego funkcjonujgcego

w ramach Centrum Urazowego dla Wojewé6dztwa Mazowieckiego w Wojskowym Instytucie Medycznym w Warszawie.
Na podstawie studiéw przypadkéw omdwiono réwniez wyzwania zwigzane z wprowadzeniem wczesnej interwencji
psychologicznej dla pacjentéw po urazach hospitalizowanych w Wojskowym Instytucie Medycznym. Materiat i metody:
Dokonano analizy retrospektywnej na podstawie dokumentacji tworzonej w ramach konsultacji psychologicznych

z pacjentami po urazach przyjmowanych w ramach Centrum Urazowego dla Wojewdédztwa Mazowieckiego w okresie
0d 01.01.2012 do 15.07.2012 roku. Wyniki: Zespét Psychotraumatologiczny udzielit 117 pacjentom 330 konsultacji
psychologicznych. Najczestszg przyczyng urazéw byty wypadki komunikacyjne, a najczestsza konsekwencjg urazu
ztamania. Whnioski: Badania wykazaty istnienie duzego zapotrzebowania na pomoc psychologiczng wéréd pacjentéw

po urazach i cztonkdw ich rodzin. Dodatkowo zobrazowaty takze ogrom wyzwan, ktérym trzeba sprostac, aby takiej
pomocy mdc udziela¢ na oddziatach wieloprofilowej placéwki medycznej.

Stowa kluczowe: PTSD, uraz, Zespé6t Psychotraumatologiczny

Abstract. The article presents a summary of work of Psychotraumatologic Team operating in the Mazovian Trauma

Center in the Military Institute of Medicine in Warsaw. Based on case studies, the challenges of an early psychological
interventions for trauma patients hospitalized in the Military Institute of Medicine are described. Material and methods:
Retrospective analysis of the documentation prepared by the psychologists after every consultation with patients admitted
to the Mazovian Trauma Center in the period between 1 January 2012 and 15 July 2012. Results: Psychotraumatologic
Team consulted 117 patients during 330 psychological consultations. The most frequent cause of injuries were traffic
accidents and the most frequent result was fractures. Conclusions: The research showed that there is a substantial need
for psychological care among trauma patients and their families. It also presented the challenges that need to be met to
provide such care in multidiscipline medical centres.
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wojewoddztwa mazowieckiego. Jego gtéownym celem jest
obnizenie poziomu $miertelnosci i niepetnosprawnosci

Od 1 kwietnia 2011 r. w Wojskowym Instytucie Me-  oraz skutkdéw powiktan powstajgcych w wyniku wypad-
dycznym (WIM) funkcjonuje Centrum Urazowe dla kow i innych standw nagtego zagrozenia zdrowotnego.
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Wedtug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego ura-
zy i zatrucia sg trzecig najczestszg przyczyng zgonow
w Polsce (8% wszystkich zgonow, 26-28 tys. przypad-
kéw rocznie). Obok choréb ukfadu krgzenia i nowotwo-
row urazy stanowig jeden z gtéwnych probleméw spo-
tecznych i zdrowotnych w naszym kraju [1].

Corocznie w Polsce dochodzi do:

50 tys. wypadkow drogowych, w ktdérych ginie ponad

4 tys. os6b, a ponad 60 tys. zostaje rannych. Na kaz-

de 100 wypadkdéw ginie 11 oséb (w krajach Unii Euro-

pejskiej srednio 3,5 osoby),

86 tys. wypadkdéw przy pracy, w tym 500 $miertel-

nych i 1000 z cigzkimi obrazeniami ciata,

145 tys. wypadkoéw ucznidow w szkole, w tym 90 $mier-

telnych i 1,2 tys. ciezkich obrazen ciata [1].

W pierwszych o$miu miesigcach dziatalnosci do Cen-
trum Urazowego WIM przyjmowano $rednio 16 pacjen-
téw miesiecznie. W pierwszym kwartale 2012 r. liczba
leczonych pacjentéw zaczeta rosngé, wynoszac srednio
19 osbéb miesiecznie. Do Centrum Urazowego WIM tra-
fiajg przede wszystkim pacjenci z urazami wielonarzado-
wymi oraz skomplikowanymi urazami jednego narzadu.
Badania przeprowadzone w ciggu ostatnich lat pokaza-
ty, ze wypadki, w ktérych istnieje ryzyko zagrozenia zy-
cia, wigzg sie nie tylko z wystgpieniem urazu fizycznego,
lecz takze z powaznym cierpieniem psychicznym, kto-
re nieleczone moze prowadzi¢ do zaburzen funkcjono-
wania spotecznego jednostki i znaczgcych kosztéw eko-
nomicznych [2-5]. Wykazano, ze w pierwszych 12 mie-
sigcach po urazie u ponad 30% pacjentéw pojawiajg
sie symptomy zaburzen psychicznych, w szczegdélnosci
PTSD i depresiji. Coraz wigecej doniesien wskazuje row-
niez na zwigkszone ryzyko wystgpienia zaburzen lgko-
wych i uzaleznien [6]. W zdecydowanej wiekszos$ci przy-
padkoéw po urazach pacjenci, u ktérych pojawiaja sie ob-
jawy zaburzen psychicznych, nie szukajg profesjonalnej
pomocy [7]. Nieleczone objawy psychopatologiczne,
w tym symptomy zaburzen stresowych pourazowych,
moga prowadzi¢ do powaznych konsekwencji, takich jak
wystepowanie innych zaburzen psychicznych i soma-
tycznych uposledzajacych funkcjonowanie na poziomie
indywidualnym, rodzinnym i zawodowym. Zaburzenia
te sg zrédtem kosztéw ponoszonych przez system opie-
ki socjalnej (leczenie wielu zaburzen pochodnych PTSD,
absencje w pracy, renty inwalidzkie) [8].

W ramach opieki oferowanej przez Centrum Urazo-
we WIM uwzglednia sie ztozono$¢ konsekwencji urazéw
i w efekcie zabezpiecza sie nie tylko stan somatyczny pa-
cjenta po urazie, ale réwniez proponuje wyspecjalizo-
wang pomoc psychologiczng zapewniang przez dziata-
jacy w Wojskowym Instytucie Medycznym od stycznia
2012 r. Zespot Psychotraumatologéw. W zakresie dziatan
Zespotfu miesci sig ocena stanu psychologicznego pa-
cjenta, udzielanie wsparcia i przeprowadzanie psycho-
edukacji na temat mozliwych psychologicznych skutkow
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odniesionego urazu, a takze monitorowanie stanu psy-
chicznego pacjentaijego rodziny w czasie hospitalizacji.
Pacjenci wymagajgcy specjalistycznej interwencji psy-
chiatryczno-psychologicznej majg rowniez zapewniong
pomoc w systemie stacjonarnej opieki oferowanej przez
Klinike Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM. Istniejg dowo-
dy na to, ze wczesne zastosowanie interwencji psycho-
logicznej w kontakcie z pacjentem po urazie moze nie
tylko poméc w leczeniu objawéw PTSD, ale rowniez zre-
dukowacé ryzyko wystgpienia w przyszto$ci symptomow
tego oraz innych zaburzen psychicznych [9,10].

Wykazano réwniez, ze pomocy psychologicznej wy-
magaja nie tylko sami pacjenci, ale réwniez ich najblizsi.
Wyniki badan pokazujg, ze istnieje umiarkowane lub duze
prawdopodobienstwo rozwinigcia sie¢ PTSD u 33,1%
przebadanych cztonkéw rodzin pacjentéw. Prawdo-
podobienstwo to zwigksza sie w grupie osob:

ktore narzekaty na niekompletne informacje dotycza-

ce stanu zdrowia pacjentéw (48,4%),

ktére uczestniczyty w podejmowaniu decyzji doty-

czgcych leczenia (47,8%),

ktérych bliski zmart w czasie hospitalizacji (50%),

ktérych bliski zmart w wyniku decyzji o zaprzestaniu

dalszego leczenia (podtrzymywania zycia) — 60%,

gdy osoba bliska pacjentowi sama podejmowata de-

cyzje o zaprzestaniu dalszego leczenia (podtrzymy-

wania zycia) — 81,8% [11].

Aby zapobiec rozwijaniu sie objawéw psychopatolo-
gicznych u cztonkéw rodzin osob po urazach, Zespot Psy-
chotraumatologéw zapewnia im opieke psychologiczng
w postaci cotygodniowych konsultacji odbywajacych sie
w Klinice Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM.

Celem pracy byto podsumowanie sze$ciu miesiecy
dziatalnosci pierwszego w Polsce klinicznego Zespo-
fu Psychotraumatologicznego dziatajgcego w ramach
Centrum Urazowego dla wojewddztwa mazowieckiego,
udzielajgcego konsultacji pacjentom po urazach hospi-
talizowanych w klinikach Wojskowego Instytutu Medycz-
nego oraz ich rodzinom. Ponadto, na podstawie studiéw
przypadkéw omoéwiono wyzwania zwigzane z wprowa-
dzeniem wczesnej interwencji psychologicznej dla pa-
cjentéw po urazach oraz ich najblizszych na oddziatach
wieloprofilowej placéwki medycznej.

Materiat i metody

W pracy przeprowadzono analize retrospektywng do-
kumentacji medycznej pacjentéw hospitalizowanych
w Centrum Urazowym dla wojewddztwa mazowieckiego
w Wojskowym Instytucie Medycznym od stycznia do lip-
ca 2012 roku. Ocenie poddano okolicznosci odniesienia
urazu, typ urazu, oddziat, na ktérym odbywata sie ho-
spitalizacja oraz liczbe konsultacji udzielonych przez Ze-
spo6t Psychotraumatologiczny. Do analizy statystycznej
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wykorzystano dokumentacje 152 pacjentéw. Dokumen-
tacja medyczna dwdch pacjentow postuzyta do stworze-
nia studidow przypadkéw zamieszczonych w dalszej cze-
$ci pracy.

Wyniki
Analiza danych ilosciowych

W pierwszych szesciu miesigcach dziatalnosci Zespo-
fu Psychotraumatologicznego psycholodzy zostali we-
zwani do skonsultowania 152 pacjentéw Mazowieckiego
Centrum Urazowego WIM. Ostatecznie skonsultowano
117 oséb — 20 wypisano przed przybyciem psychologa,
5 zmarto przed konsultacja. Liczba spotkan psychologa
z konkretnym pacjentem zalezata od nasilenia obrazen
odniesionych w trakcie urazu, stanu psychicznego pa-
cjenta i liczby zgtaszanych przez niego objawéw psycho-
patologicznych, jak réwniez od dtugosci hospitalizacji.
Z 46 pacjentami (39% grupy badanej), odbyta sig jedna
konsultacja psychologiczna. W ww. grupie znajdowali
sig zaréwno pacjenci, ktérzy nie wymagali interwencji
psychologicznej, gdyz ich stan psychiczny po odniesio-
nym urazie byt zadowalajgcy, jak i pacjenci, ktérzy zgta-
szali objawy psychopatologiczne, ale nie mogli konty-
nuowac¢ spotkan z psychologiem ze wzgledu na wypis
ze szpitala. Z 26 pacjentami (22% przypadkéw) odbyto
2 konsultacje, z 20 hospitalizowanymi (17% przypadkéw)
spotkano sie po 3 razy. W 9 przypadkach konieczne byty
cztery konsultacje, z 5 pacjentami psycholodzy spotkali
sie b razy. Szesciu, 8 i 9 konsultacji udzielono 3 osobom.
Pojedynczy pacjenci wymagali zwiekszonej (przekracza-
jacej 10) liczby spotkan z psychologiem. W sumie psy-
cholodzy z Zespotu Psychotraumatologicznego udzielili
330 konsultacji, co po usrednieniu daje 3 spotkania z jed-
nym pacjentem.

Najczestszg przyczyng urazéw byty wypadki komu-
nikacyjne (n = 61, 52% pacjentéw). Drugim w kolejno-
$ci powodem hospitalizacji byty upadki z wysokosci (n =
20, 17% pacjentéw). Siedmiu pacjentéw doznato urazu
w pracy, natomiast 2 podczas uprawiania sportu. Poje-
dyncze osoby doznaty obrazen w wyniku pozaru, po-
strzatu, a takze w trakcie napadu padaczkowego. Rodza-
je obrazen ciata pacjentéw Centrum Urazowego dla wo-
jewodztwa mazowieckiego przedstawia rycina 1.

Az 51 0sbéb sposréd 117 (43%) przyjeto z powodu zfa-
man, w 7 przypadkach byty to ztamania zeber, w 44 —
ztamania kosci konczyn (w tym 11 przypadkow ztaman
kosci miednicy, b kosci nadgarstka, 3 obrazenia barku;
w pojedynczych przypadkach stwierdzono ztamania fo-
patki lub kosci pietowej. Pod opieke Psychotraumatolo-
gow stosunkowo czesto trafiaty osoby z urazami czasz-
kowo-mézgowymi (n = 28) oraz z urazami wielonarzg-
dowymi (n = 22). Najrzadziej konsultowano osoby z lek-
kimi obrazeniami ciata. W dwdéch przypadkach Zespo6t

60
50 m ztamania
W urazy glowy
B urazy wielonarzagdowe
40 - M urazy kregostupa
M poparzenia
30 M obrazenia lekkie

W inne
20

10

0

Rycina 1. Rodzaje obrazen ciata, ktérych doznali pacjencileczeni w Cen-
trum Urazowym dla wojewddztwa mazowieckiego

Figure 1. Types of injuries in patients treated in the Mazovian Trauma
Center

Zrédto: Opracowanie wiasne

4% Inne
3% SOR

13% Chirurgia 1 Il

36% Traumatologia
8% Chirurgia i Ortopedia

plastyczna

11% Neurologia

Rycina 2. Wskaznik struktury pacjentéw konsultowanych w poszcze-
gdInych klinikach

Figure 2. Structure rate of patients consulted by psychologists in dif-
ferent departments

Zrddto: Opracowanie wiasne

Psychotraumatologiczny udzielit konsultacji wykracza-
jgcej poza zakres obowigzkéw Zespotu (pacjent w trak-
cie leczenia onkologicznego oraz pacjent oczekujgcy
na przeszczepienie serca).

Pacjenci przyjeci do Wojskowego Instytutu Medycz-
nego w ramach Centrum Urazowego dla wojewddztwa
mazowieckiego w pierwszej kolejnosci trafiajg na Szpi-
talny Oddziat Ratunkowy, a nastepnie sg hospitalizowani,
w zaleznosci od typu urazu, w réznych klinikach szpitala.
Rycina 2 przedstawia wskaznik struktury pacjentéw kon-
sultowanych przez psychologéw z Zespofu Psychotrau-
matologicznego w poszczegdlnych klinikach WIM.
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Z Zespotem Psychotraumatologéw wspodtpracuja
studenci Wydziatu Psychologii Uniwersytetu Warszaw-
skiego, nalezacy do Kota Naukowego Psychiatrii Klinicz-
nej, dziatajagcego w Klinice Psychiatrii i Stresu Bojowego
WIM. Pacjenci, ktérych pobyt w szpitalu przekracza dwa
tygodnie wymagajg wzmozonej opieki psychologicznej,
gdyz do konsekwencji psychologicznych do$wiadczo-
nego urazu dochodzi réwniez trauma wynikajgca z ko-
niecznos$ci dfugotrwatego przebywania w placowce me-
dycznej. W takich przypadkach studenci z Kota Nauko-
wego petnig funkcje wspierajacg dla pacjenta. Ich praca
z chorymi przebiega pod $cistym nadzorem etatowego
zespotu psychologéw.

Rodziny pacjentéw po urazach majg mozliwo$é kon-
taktu z psychologiem w sytuacji niemoznosci poradze-
nia sobie z emocjami powstatymi w wyniku urazu bli-
skiej osoby. W ciggu 6 miesigcy dziatalnosci do Zespofu
Psychotraumatologéw na konsultacje zgtosity sie jedy-
nie 3 rodziny pacjentéw po urazach, ktore szukaty wspar-
cia psychologicznego.

Dziatania Zespotu Psychotraumatologicznego najle-
piej obrazuja studia przypadkow.

Opis przypadku 1

19-letni pacjent przyjety do Wojskowego Instytutu Me-
dycznego po wypadku komunikacyjnym. Z miejsca wy-
padku pacjenta t. przetransportowano $migtowcem
Lotniczego Pogotowia Ratunkowego (LPR) i przyjeto
na Szpitalny Oddziat Ratunkowy, a nastepnie hospitalizo-
wano go na Oddziale Traumatologii i Ortopedii. Podczas
wypadku doznat ztamania kos$ci lewego podudzia, mied-
nicy, obojczyka oraz zeber z przebiciem ptuca. Pierw-
sza konsultacja psychologiczna odbyta sie dzien po przy-
jeciu chorego do szpitala. Miat dobrze zachowang pa-
mieé zdarzen poprzedzajgcych wypadek, zachodzacych
w trakcie wypadku i nastepujacych po nim, co jedno-
znacznie wykluczato zaburzenia przytomnosci i $wia-
domosci. Relacjonowat powracajgce w myslach obrazy
i dzwieki z wypadku. Wspomnieniom tym towarzyszyt
silny niepokdj. Obserwowano lek i zmniejszenie apety-
tu oraz tagodne obnizenie nastroju adekwatne do wspo-
mnien urazowych. Pacjent zadawat sobie pytania o sens
wypadku, o przyczyny, z powodu ktérych — jak okreslit —
~dostat nowe zycie”, podczas kiedy jego wspdtpracownik,
kierujacy pojazdem, zgingt. Sen pacjenta byt zaktécony
w zwigzku z utrzymujgcym sie bélem. Nocnym przebu-
dzeniom towarzyszyty takze powracajgce wspomnienia
z wypadku. Poczatkowo interwencje psychologa pole-
gaty gtéwnie na zapewnianiu pacjentowi poczucia bez-
pieczenstwa, wystuchaniu go, normalizowaniu uczug,
wspieraniu oraz psychoedukacji. W zwigzku z tym, ze bli-
scy pacjenta mieszkajg w innym miescie, zaproponowa-
no pacjentowi dodatkowe spotkania z cztonkiem Kota
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Psychiatrii Klinicznej. Pacjent uznat, ze nie potrzebuje ta-
kich spotkan, zgodzit sie jednak, by kontynuowaé spo-
tkania z psychologiem prowadzgcym. Poniewaz istniafo
duze ryzyko wystagpienia zaburzen psychicznych, zwigza-
nych z przebytym zdarzeniem traumatycznym, zdecydo-
wano o dalszym monitorowaniu stanu pacjenta.

Kolejna konsultacja psychologiczna odbyta sig ty-
dzien poézniej. W okresie miedzy konsultacjami wykry-
to u pacjenta obrazenia narzgdéw wewnetrznych, z po-
wodu ktérych konieczne byto przeniesienie go do Kliniki
Chirurgii Ogodlnej, Onkologicznej, Metaboliczneji Torako-
chirurgii WIM w celu obserwacji i ewentualnego lecze-
nia operacyjnego. Pacjent byt przytomny, ale musiat by¢
zaintubowany, co znaczaco utrudnito komunikacje. Po-
rozumiewat sie z psychologiem prowadzgcym za pomo-
cg pisma. Zaobserwowano znaczgce obnizenie nastro-
juw reakcji na pogorszenie stanu fizycznego, pojawit sie
takze lek o zycie.

W kolejnych tygodniach kontynuowano spotkania.
Stan fizyczny pacjenta stopniowo sie poprawiat, ale
utrzymywat sie silny lek i obnizenie nastroju. Zmniejszy-
ta sie czestotliwosé i intensywnosé wspomnien z wypad-
ku komunikacyjnego, jednak pacjent wcigz relacjonowat
obawe o swoje zycie, pomimo systematycznie popra-
wiajgcego sig stanu fizycznego. W czasie spotkan konty-
nuowano oddziatywania psychologiczne z zakresu inter-
wencji kryzysowej. Dodatkowo wprowadzono nastepu-
jace metody, majace na celu obnizenie poziomu leku pa-
cjenta oraz odwrdcenie uwagi od stanu somatycznego:
nauke wizualizacji (metody dodatkowo majacej na celu
wspomaganie gojenia tkanek), relaksacje (utatwiajgce
radzenie sobie z bdlem), interwencje poznawcze oraz
elementy treningu regulacji afektu.

W drugim tygodniu pobytu pacjenta w szpitalu przy-
jechata jego matka. Od tego czasu, réwnolegle ze spotka-
niami z pacjentem, psycholog prowadzit rozmowy z mat-
ka, ktorej zaproponowano udziat w cotygodniowych
konsultacjach psychologicznych dla rodzin pacjentow.
Ze wzgledu na wysoki poziom leku nie byta ona sktonna
do opuszczenia oddziatu, na ktérym przebywat jej syn,
aby udac sie na konsultacje. Przy kazdorazowej wizycie
u pacjenta jego matka prosita o rozmowe z psycholo-
giem. Rozmowy odbywaty sige na terenie Kliniki Chirur-
gii i miaty charakter gtéwnie wspierajgcy oraz psycho-
edukacyjny. W zwigzku z trudng sytuacjg materialng ro-
dziny, rozmowy zawieraty takze elementy poradnictwa
socjalnego. W chwili pisania artykutu pacjent przebywat
w Wojskowym Instytucie Medycznym od o$miu tygodni.
Spotkania pacjenta oraz jego matki z psychologiem sa
nadal kontynuowane.
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Opis przypadku 2

54-letnia pacjentka przyjeta do Wojskowego Instytutu
Medycznego 30 stycznia 2012 r. w nastgpstwie wypad-
ku drogowego (zderzenie czofowe, pacjentka prowadzi-
ta samochdd). Poczatkowo zostata przyjeta na Szpitalny
Oddziat Ratunkowy, a nastepnie hospitalizowana na Od-
dziale Ortopedii i Traumatologii. W wyniku wypadku pa-
cjentka doznata otwartego ztamania lewego stawu fok-
ciowego, ztamania w obrebie stawu kolanowego konczy-
ny lewej oraz obustronnego ztamania zeber.

Pierwsza konsultacja psychologiczna odbyta sie je-
den dzieh po wypadku. Pacjentka byta wtedy pod wpty-
wem morfiny, jej nastrdj nie byt obnizony, nie zgtaszata
zadnych dolegliwosci bélowych, nie pamigtata okolicz-
nosci wypadku. W drugim tygodniu hospitalizacji, po od-
stawieniu morfiny, chora zaczeta sprawia¢ problemy per-
sonelowi oddziatu. W czasie kolejnych konsultacji rela-
cjonowata pojawienie sie koszmaréw nocnych zwigza-
nych ze wspomnieniami z wypadku. Opisywata je jako
powtdrne przezywanie sytuacji urazowej: budzita sie
zwykle, kiedy widziata twarz kierowcy, sprawcy wypad-
ku . Wybudzeniom towarzyszyto napiecie oraz lek, a tak-
ze pobudzenie uktadu wegetatywnego (przyspieszone
bicie serca, pocenie sig, przyspieszony i sptycony od-
dech). Pacjentka opowiedziata psychologowi o emo-
cjach, ktore towarzyszyty jej podczas odwiedzin sprawcy
wypadku. Relacjonowata zto$¢, nie wierzyta takze w oka-
zywane przez niego poczucie winy. Martwita sie o przy-
szto$¢, szczegodlnie bata sig, ze w zwigzku z konieczno-
$cig poddania sie dtugotrwatej rehabilitacji straci prace.
Niepokoitfo jg takze, czy jeszcze kiedys bedzie w stanie
prowadzié¢ samochdd (wymaga tego jej praca). Aktualnie
sama mysl o jezdzie samochodem wywotuje w pacjent-
ce paralizujgcy strach. Zgtaszata bdl i cierpienia fizycz-
ne oraz obawe przed rehabilitacja. Dtugi okres powrotu
do petnej sprawnosci niepokoit pacjentke takze dlatego,
ze skutkowat zmiang jej miejsca w systemie rodzinnym.
Z osoby udzielajgcej wsparcia innym i czuwajgcej nad
catg rodzing, stata sie osobg zalezng od innych, wyma-
gajgcag pomocy. W tym okresie z interwencji psycholo-
gicznych stosowano przede wszystkim psychoedukacje
na temat skutkéw doswiadczenia zdarzenia traumatycz-
nego. Informacje te wptynety na obnizenie odczuwanego
przez pacjentke niepokoju. Inne interwencje, ktdére pozy-
tywnie oddziatywaty na stan pacjentki to relaksacja po-
fgczona z prébami ekspozycji wyobrazeniowej. Ich prze-
prowadzenie byto jednak utrudnione ze wzgledu na nie-
mozno$¢ zapewnienia na 6-osobowej sali odpowiednich
warunkow, takich jak cisza i poczucie bezpieczenstwa.
Mimo to relaksacja odniosta pozytywne skutki. Pacjent-
ka nauczyta sie samodzielnie wprowadza¢ w stan roz-
luznienia, co pozwolito jej szybciej zasypia¢ po nocnych
przebudzeniach, spowodowanych koszmarami.

Kolejna hospitalizacja pacjentki odbyta sie okoto mie-
sigca po wypisaniu ze szpitala, trwata 3 dni i zwigzana
byta z rehabilitacjg. Pacjentka powtdérnie przebywata
na Oddziale Ortopedii i Traumatologii. W trakcie tej ho-
spitalizacji byta w obnizonym nastroju i zgtaszata wiele
problemoéw. Nowa trudnoscig, ktéra pojawita sie po po-
wrocie do domu, byto znuzenie bezczynnoscia, pota-
czone z trudnoscig z przystosowaniem sie do nowej roli
w systemie rodzinnym. Wcigz relacjonowata wystepo-
wanie koszmaréw nocnych (nie wszystkie byty bezpo-
$rednio zwigzane z wypadkiem, ale miaty podobna tresé
i budzity podobnie silne emocje, taczgce sie z duzym na-
pieciem). Budzita sie w nocy w duzym niepokoju, spoco-
na i, jak méwita, z ,walgcym sercem”. Szybciej niz kie-
dy$ zasypiata ponownie (trwato to do 30 min), koszma-
ry nie zdarzaty sie tez kazdej nocy, jak tuz po wypadku,
ale wcigz powracaty. Pojawiaty sie takze silniejsze niz
wczesniej negatywne emocje skierowane do sprawcy
wypadku. Duzo ztosci (ktérej nie byto mozliwosci wyra-
zi¢ bezposrednio), bunt i wéciekto$¢ wyrazane stowami:
»~2e wtasnie mnie to spotkato”. Nowym objawem, ktoéry
bardzo niepokoif pacjentke, byty, jak zauwazyta, ,ataki
panikii wybuchy ztosci” wobec bliskich, ktére wczesniej
sie jej nie zdarzaty. Relacjonowata je jako dziwne, bar-
dzo intensywne emocje, ktérych nie rozumiata, wyda-
waty jej sie nieadekwatne do sytuacji, a rownoczes$nie
nie byta w stanie nad nimi zapanowadé, nie kontrolowa-
fa ich. Nigdy wczes$niej nie zdarzaty jej sie podobne sta-
ny. Pacjentka méwita tez o problemach z koncentracjg
i bélach gfowy. Podczas tej kroétkiej, trzydniowej hospi-
talizacji, wykonano badanie Kwestionariuszem Wptywu
Wydarzenia Traumatycznego (IES-R). Wyniki uzyskane
przez pacjentke w badaniu wskazywaty na wystepowa-
nie objawoéw ze wszystkich 3 grup symptomow zaburze-
nia stresowego pourazowego (PTSD). Najsilniejsze byty
objawy intruzywne, obecne byty takze objawy zwigza-
ne z pobudzeniem i unikaniem.

Po kolejnym miesigcu pacjentka trafita na ten sam
oddziat na krétkg rehabilitacje. Hospitalizacja ponow-
nie trwata 3 dni, w tym czasie odbyty sie dwa spotka-
nia z psychologiem. Pacjentka skarzyta sie w tym czasie
gtownie na towarzyszacy jej nieustannie bél, nadal rela-
cjonowata niepokojace jg ,hustawki nastroju”. Koszmary
nocne, zwigzane z wypadkiem, zdarzaty sie juz rzadziej,
pojawity sie jednak nowe, niepokojace sny, w ktérych
krzywdzita sprawce wypadku. Budzita sie w stanie napie-
cia, a po przebudzeniu odczuwata ulge, twierdzac, ze ,to
tylko sen”. Przeprowadzono interwencje, w ktérej poka-
zano pacjentce mechanizmy, ktére mogg pomagacé w re-
gulacji odczu¢ z ciafa, réwnoczesnie w pewnym stopniu
umozliwiajgc kontrolowanie odczuwanego bélu. Zasto-
sowana interwencja przyniosta oczekiwany efekt. Kon-
sultacje z pacjentka kontynuowano w czasie kolejnych
hospitalizacji dalszg subiektywng i obiektywng (wykaza-
ng w badaniach kwestionariuszowych) poprawa.
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Omowienie

Przedstawione studia przypadkoéw pokazujg réznorod-
nos$¢ i ztozonos¢ zadan stojgcych przed Zespotem Psy-
chotraumatologow, ktérego gtéwnym celem jest udzie-
lanie wsparcia i pomocy psychologicznej pacjentom
po urazach oraz ich rodzinom. W literaturze podkresla
sie duze ryzyko wystgpienia symptomow psychopatolo-
gicznych w efekcie silnego zdarzenia stresowego, jakim
moze byé wypadek i odniesione w nim obrazenia [5,12].

Jak pokazaty pierwsze miesigce dziatalnosci Zespo-
fu Psychotraumatologéw, w pierwszych dniach hospi-
talizacji stan pacjenta czesto nie budzi niepokoju per-
sonelu, co moze byé efektem szoku po doznanym ura-
zie oraz przyjmowania przez pacjenta silnych srodkéw
przeciwbolowych, mogacych maskowaé pierwsze obja-
wy traumy. Po odstawieniu lekéw i ustgpieniu fazy szo-
ku stan pacjenta moze ulec pogorszeniu i najczesciej
w takich sytuacjach personel medyczny prosi o konsul-
tacje psychotraumatologiczng. Stan psychiczny pacjen-
tazmienia sig w trakcie trwania hospitalizacji, dlatego tez
tak istotne jest regularne $ledzenie procesu leczenia pa-
cjentow po skomplikowanych urazach. Umozliwia to mo-
nitorowanie ich stanu psychicznego i wczesne wykrywa-
nie ewentualnych objawow psychopatologicznych.

Doswiadczenia ostatnich miesiecy wykazaty, ze pa-
cjenci po urazach pozytywnie reagowali na oferowang
im pomoc psychologiczng, ktéra odbierana byta przez
nich jako rodzaj ,luksusu” oraz znak ,europejskiego stan-
dardu placéwki medycznej”. W zdecydowanej wiekszo-
$ci przypadkow pacjenci nie odmawiali kontaktu z psy-
chologiem i byli wdzieczni za opieke.

Jednak opieka psychologiczna nad pacjentem
po traumie to nie jedyne zadanie Zespotfu Psychotrau-
matologéw. Niejednokrotnie petnili oni réwniez role fgcz-
nikdw miedzy pacjentami a lekarzami i pracownikami so-
cjalnymi. Badania pokazujg bowiem, ze drugg, po dozna-
nym urazie, podstawowg przyczyng pojawienia sig¢ ob-
jawow psychopatologicznych u pacjentow i ich bliskich
jest przedtuzajacy sie stan leku i niepewnosci o zdrowie,
powstaty w wyniku trudnosci w komunikacji miedzy pa-
cjentem i rodzing pacjenta a personelem medycznym
[13,14].

Doswiadczenia Zespotu pokazaty réwniez, ze rodziny
pacjentéw sg o nich spokojniejsze, gdy wiedzg, ze cho-
rzy znajduja sie pod opieka psychologiczng. Wypowiedzi
personelu medycznego potwierdzity, ze pacjenci wspot-
pracujacy z Zespotem lepiej znoszg pobyt w szpitalu oraz
efektywniej wspodtpracujg z personelem, gdyz rozumie-
ja, jakie nastgpstwa emocjonalne niesie ze sobg odnie-
siony uraz. Lekarze prowadzacy pacjentéw po urazach
korzystali z mozliwos$ci oméwienia ich stanu psychicz-
nego z psychologami z Zespotu. W efekcie zmniejszyta
sie liczba présb o konsultacje psychiatryczne w klinikach,
na ktorych dziatat Zespoét Psychotraumatologiczny.
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Istniejg rozbieznosci miedzy klinikami w zakresie
deklarowanego zapotrzebowania na pomoc psycho-
logiczng dla pacjentéw. Na niektérych oddziatach su-
gerowano, ze liczba godzin poswigecanych pacjentom
jest niewystarczajgca, gdyz wymagajg oni codziennych
konsultacji. Na innych pomoc psychotraumatologicz-
ng uznano za zbednag. W wigkszosci przypadkéw jednak
personel medyczny doktadat wszelkich staran, by umoz-
liwi¢ i utatwié¢ kontakt psychologa z pacjentem. Mimo to,
nadal jednym z powazniejszych utrudnien w pracy Ze-
spotu Psychotraumatologicznego byta niemozno$é od-
bycia rozmowy z pacjentem w atmosferze intymnosci
i bezpieczenstwa, ktérej nie zapewnia wieloosobowa
sala chorych. Wielu przydatnych pacjentom interwencji
psychologicznych nie mozna byto przeprowadzi¢ w ta-
kich warunkach. Dodatkowa niedogodnoscia byta trudna
do przewidzenia dtugos$¢ trwania hospitalizacji pacjen-
téw. Brak informacji o okresie pobytu w szpitalu unie-
mozliwia psychologom zaplanowanie harmonogramu
pracy z pacjentem. Niejednokrotnie psychotraumatolog
umawiat sie na kolejne spotkanie z pacjentem wymaga-
jacym pomocy psychologicznej, ale zanim ono nastgpi-
fo, pacjenta wypisywano ze szpitala, gdyz zakonczono
jego leczenie somatyczne. Taka sytuacja jest niekorzyst-
na, istniejg bowiem dowody na to, ze u pacjentéw, u kto-
rych tuz po zdarzeniu pojawity sie niektére objawy zabu-
rzen stresowych pourazowych, 6-12 miesigcy po urazie
czesciej rozwija sie petnoobjawowe PTSD, niz w grupie
pacjentéw bez wczesnych symptomow [15,16]. Niestety,
Zespot Psychotraumatologéw nie ma obecnie mozliwo-
$ci dfugoterminowego monitorowania stanu psychicz-
nego pacjentéw, ktéra pozwolitaby na szybkie i efektyw-
ne zdiagnozowanie pierwszych oznak pogorszenia funk-
cjonowania pacjenta oraz zastosowanie adekwatnego
leczenia.

Kolejng kwestiag wymagajgca rozwazenia jest sytua-
cja rodzin oséb poszkodowanych. Zaréwno badania, jak
i obserwacje Zespotu Psychotraumatologow potwier-
dzaja, ze bliscy os6b poszkodowanych wymagajg szcze-
golnej opieki. Zaktadajac, ze rodzina to system, nalezy
przyjaé, iz konsekwencje traumy dotyczg wszystkich jej
cztonkéw. Radzenie sobie poszczegdlnych osob jest nie-
jako podyktowane przynaleznoscig do konkretnego sys-
temu rodzinnego, ogromny wptyw ma wsparcie pozosta-
tych oséb z rodziny. Jednakze badania pokazujg réwniez,
ze nagta strata lub ryzyko straty bliskiej osoby powoduje
szok i drastyczne zmiany w zyciu cztonkéw rodziny, kto-
rym w wielu przypadkach trudno odnalez¢ sie w nowej,
trudnej sytuaciji. Nie potrafig oni udzieli¢ wsparcia po-
szkodowanej osobie, gdyz sami go potrzebujg. Im wyz-
szy jest odczuwany poziom niepokoju i dystresu wsrod
cztonkéw rodziny, tym gorszy jest stan psychiczny pa-
cjenta [17]. Zatozono wigc, ze objecie opiekg rodzin os6b
po urazach pozwoli zredukowac¢ odczuwany przez nich
niepokdj i bezradnos¢, co doprowadzi do wzmocnienia
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ich poczucia dobrostanu. Silniejsza psychicznie rodzina
w konsekwencji bedzie potrafita okazaé¢ wiecej wspar-
cia w procesie zdrowienia osobie poszkodowane;j. Jak
wykazaty przedstawione w niniejszej pracy badania, je-
dynie 3 rodziny zdecydowaty sig skorzysta¢ ze specjal-
nie dla nich zorganizowanych konsultacji. By¢é moze po-
wodem znikomego zainteresowania uzyskaniem pomo-
cy psychologicznej przez bliskich oséb po urazach byta
konieczno$¢ umawiania sige na konsultacje w Klinice Psy-
chiatrii i Stresu Bojowego WIM na wyznaczony dzien
i godzing. Wiele rodzin prébowato poszukiwa¢ kontak-
tu z psychotraumatologami w klinikach, przy tézkach bli-
skich im oso6b. W takich sytuacjach jednak nie chcieli roz-
mawiaé¢ o sobie, swoich uczuciach i problemach, a je-
dynie o stanie pacjenta i o tym jak mozna mu pomoéc.
Kwestig do rozwazenia pozostaje wiec, jaki sposéb ofe-
rowanej pomocy rodzinom pacjentow po urazach spotka
sig z ich wigkszym zainteresowaniem i akceptacja.

Whnioski

Zebrane dane wskazujg na duze zapotrzebowanie na po-
moc psychologiczng wérdd pacjentdéw po urazach i czton-
kéw ich rodzin. Dodatkowo obrazujg ogrom wyzwan,
ktérym trzeba sprostaé, aby takiej pomocy moc udzie-
la¢ na oddziatach wieloprofilowej placowki medyczne;j.
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Zmiany skérne w PTSD - opis
przypadku psychodermatozy

u polskiego zotnierza uczestniczgcego
w operacji International Security
Assistance Force

Skin lesions in PTSD — a case report on psychodermatosis
in a Polish soldier participating in the International Security
Assistance Force operation
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Streszczenie. Opis przypadku dotyczy 44-letniego zotnierza Polskich Sit Zbrojnych, uczestnika 6 operacji poza granicami
panstwa (2-krotnie Liban, Kosowo, Irak oraz 2-krotnie Afganistan), u ktérego podczas pobytu w rejonie ostatniej misji
wojskowej w Afganistanie w 2010 r. na dtoniach i stopach pojawity sie zmiany skérne pod postacig bolesnych peknigé
oraz tuszczenia naskdrka. Zmiany te miaty charakter saczacy, towarzyszyt im silny bél powodujacy catkowitg niezdolno$é
do wykonywania codziennych czynno$ci, a leczenie dermatologiczne przynosito niewielkg poprawe. Po powrocie do Polski
pacjent byt 2-krotnie hospitalizowany w Klinice Dermatologii Wojskowego Instytutu Medycznego (WIM) z powodu
nasilonych objawéw skérnych (saczace peknigcia, ztuszczanie naskdrka, przykurcze palcéw, silny bél uniemozliwiajacy
normalne funkcjonowanie). Leczenie objawowe za pomoca steroidéw przynosito jedynie okresowa poprawe, po ktorej
nastepowat nawrét zmian chorobowych. Po konsultacji psychiatrycznej ustalono mozliwo$¢ psychogennego podtoza
zmian skornych. Chory zostat przyjety do Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM, gdzie w toku diagnostyki ustalono
wspotistnienie zmian skérnych i objawéw PTSD.

Stowa kluczowe: psychodermatoza, PTSD, zmiany skérne

Abstract. A case report pertains to a 44-year-old soldier of the Polish Armed Forces, a veteran of six operations outside
Poland (twice in Lebanon, Kosovo, Iraq and twice in Afghanistan). During his latest deployment to Afghanistan in 2010, he
developed some skin lesions on his hands and feet in the form of painful cracks and exfoliation. Fluid was seeping from
the lesions and they were causing acute pain resulting in complete inability to perform everyday activities. Dermatological
treatment led only to little improvement. Having returned to Poland, he was hospitalized twice in the Department of
Dermatology of the Military Institute of Medicine (MIM) due to worsened skin lesions (fluid-oozing cracks, epidermis
exfoliation, finger contractions, acute pain preventing the patient from normal functioning). The symptomatic treatment
resulted in only temporary improvement followed by a recurrence of the symptoms. Upon psychiatric consultation,

a possibility of psychogenic basis of skin lesions was determined. The patient was admitted to the Department of
Psychiatry and Combat Stress of the MIM, where the examination shown a comorbidity of skin lesions and PTSD
symptoms.

Key words: psychodermatosis, PTSD, skin lesions
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Wstep

Psychodermatoza jest chorobg z pogranicza dermato-
logii, psychologii oraz psychiatrii [1-3], w ktérej zmiany
skorne lub czasem tylko przekonanie o ich wystepowaniu
sg wynikiem pierwotnie wystepujgcej choroby lub zabu-
rzenia psychicznego [4-6]. Psychodermatozami nazywane
sg réwniez zaburzenia psychiczne, ktére pojawiajg sie jako
reakcja na choroby dermatologiczne, w ktérych wystepu-
ja przewlekte zmiany skérne [7,8]. W literaturze szeroko
opisywany jest wptyw stresu na wystgpienie lub nasile-
nie juz istniejgcych zmian skérnych, jednakze do tej pory
nie ma doniesien o przypadkach wystepowania zmian der-
matologicznych w przebiegu PTSD (post traumatic stress
disorder).

Opis przypadku

44-letni mezczyzna, zotnierz w stopniu starszego chorg-
zego sztabowego, w wojsku od 23 lat, uczestnik 6 opera-
cji wojskowych poza granicami panstwa (2-krotnie Liban,
Kosowo, Irak oraz 2-krotnie Afganistan — IV i VIl zmiana
Polskiego Kontyngentu Wojskowego).

Urodzony o czasie, w petnej rodzinie, okres okoto-
porodowy, dziecinstwo oraz edukacja szkolna prze-
biegaty prawidtowo. W 1989 r. rozpoczat zawodowa
stuzbe wojskowgq. Pierwszg operacje wojskowg odbyt
w 1999 r. w Libanie. Byta to misja pokojowa ONZ, kt6-
ra uwazat za trudng ze wzgledu na warunki klimatycz-
ne i lokalowe. W 2000 r. ponownie wyjechat do Libanu.
Podczas obu tych misji nie doszto do wydarzen trauma-
tycznych. W 2003 r. wyjechat do Iraku, gdzie pefnit obo-
wigzki dowddcy druzyny plutonu konwojowego w kom-
panii ochrony. Misja wojskowa realizowana w ramach
miedzynarodowych sit stabilizacyjnych byta dla niego
trudna, jak twierdzit ze wzgledu na wysokie temperatu-
ry otoczenia i dokuczliwg lokalng faune. W czasie tej mi-
sji zachorowat na salmonellozg, z powodu ktérej byt ho-
spitalizowany. Po powrocie do domu ,czut adrenaling”,
»~hie mogt usiedzie¢ w miejscu”. Potrzeba dziatania spo-
wodowata podjecie decyzji o kolejnym wyjezdzie na mi-
sje. W 2007 r. wyjechat do Kosowa jako technik tgczno-
sci, i jak wspomina, operacja wojskowa przebiegta dla
niego bez zadnych traumatycznych przezy¢. Po powro-
cie ponownie poczut ,przyptyw adrenaliny” i ,niemoz-
nos¢ usiedzenia w domu”, co spowodowato zgtosze-
nie checi wyjazdu na kolejng misjge. W 2008 r. wyjechat
do Afganistanu w ramach IV zmiany Polskiego Kontyn-
gentu Wojskowego (PKW). Operacje wojskowa wspomi-
naf jako trudng ze wzgledu na ciaggte ostrzaty bazy, wy-
buchy rakiet (czut sie ,ciggle ogtuszony przez hatas, pisk
i wybuchy”). Po powrocie do kraju zdecydowat o kolej-
nym wyjezdzie do Afganistanu, tym razem na VIl zmia-
ne PKW w 2010 r. Podczas trwania tej ostatniej operacji

nie potrafit odnalez¢ sie na wyznaczonym stanowisku,
ze wzgledu na nieznajomo$¢ informatyki i programowa-
nia, duzo czasu pos$wiecat na doksztatcanie, co wigzato
sie zwielogodzinng pracg (nawet w godzinach nocnych).
Czut sie przecigzony obowigzkami, zmegczony oraz ze-
stresowany. Podczas tej misji pojawity sie u niego pro-
blemy dermatologiczne pod postacig pekajacej skéry
dfoni i stép z towarzyszacym boélem (ryc. 1). Mimo su-
gestii lekarza pacjent nie zgodzit si¢ na rotacje medycz-
ng do kraju.

Po zakonczeniu misji i powrocie do Polski objawy
dermatologiczne utrzymywaty sig, z tendencjg do okre-
sowego nasilania. Ponadto pojawita sie bezsennosé,
koszmary senne o tresci wojennej oraz intruzyjne mysli
dotyczace zdarzen bojowych na misji.

Po powrocie do kraju pacjent byt 2-krotnie hospita-
lizowany w Klinice Dermatologii WIM z powodu nasilo-
nych objawoéw skérnych saczgcych peknigé, ztuszczania
naskérka, przykurczy palcéw zwigzanych z bliznowace-
niem zmian i towarzyszacym im silnym bélem uniemoz-
liwiajagcym normalne funkcjonowanie. W trakcie hospi-
talizacji wykonano liczne testy wykluczajgce alergie kon-
taktowe (test stabo dodatni jedynie dla dwuchromianu
potasu i chlorku kobaltu), reumatoidalne zapalenie sta-
wow (RZS) oraz inne choroby uktadowe tkanki tgczne;j.
Leczony zewnetrznie preparatami steroidowymi, leka-
mi przeciwgrzybiczymi i bakteriobdjczymi oraz dodat-
kowo $rodkami nawilzajgcymi (parafina, mas¢ choleste-
rolowa) — z miernym skutkiem. Pacjent poddawany byt
réwniez zabiegom PUVA-terapii. Po konsultacji psychia-
trycznej, w trakcie ktérej stwierdzono prawdopodobien-
stwo wystepowania zmian skornych na podtozu psycho-
gennym otrzymat propozycje obserwacji w Klinice Psy-
chiatrii i Stresu Bojowego WIM. Termin tej hospitalizacji
oddalat, ttumaczac sie sprawami rodzinnymi i stuzbowy-
mi. Ostatecznie podjat decyzje o hospitalizacji psychia-
trycznej, poniewaz zmiany skérne nasilaty sig pomimo
leczenia dermatologicznego. Podczas przyjecia do Klini-
ki Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM pacjent byt w do-
brym kontakcie, prawidtowo zorientowany auto i alo-
psychicznie, w wyréwnanym nastroju i napedzie, afek-
tywnie dostosowany, bez zaburzen tresci i toku myslenia,
bez zaburzenh spostrzegania. Zdenerwowanie zwigzane
z procedurg przyjecia do Kliniki spowodowato intensyw-
ne drapanie dtoni i stop, ktore byty szczelnie zabandazo-
wane. Pod opatrunkiem na dtoniach skéra byta zaczer-
wieniona, z gtebokimi sagczacymi surowiczo peknigciami
naskdrka, w niektorych miejscach widoczny byt proces
bliznowacenia powodujgcy przykurcze palcow, nasilo-
na bolesno$é¢ podczas ruchéw palcami i przy probie za-
mknigcia dfoni w pigsé. Zmiany byty tak nasilone, ze cho-
ry miaf problem z utrzymaniem dtugopisu podczas pod-
pisywania zgody na hospitalizacje.

W Klinice pacjent zaadaptowat sie szybko, nie miaf
probleméw z nawigzaniem pozytywnych relacji zinnymi
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Rycina 1. Dfonie pacjenta przed leczeniem
Figure 1. Patient’s hands before treatment

Zrddto: Zbiory wtasne Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego Centralnego
Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej WIM

pacjentami oraz personelem. Poczatkowo zgtaszat licz-
ne skargi zwigzane z bezsennos$cig, nadmiernym pobu-
dzeniem, drazliwos$cig. W trakcie hospitalizacji objawy te
ustgpity. Zwracat uwage wysoki poziom motywacji i za-
angazowania chorego we wszystkie proponowane for-
my pomocy psychiatryczno-psychologiczne;.

W wykonanych badaniach laboratoryjnych (morfo-
logia, biochemia, wirusologia) nie stwierdzono odchy-
len od normy. Wyniki badan neuroobrazowych (TK oraz
MRI gtowy) byty prawidtowe. Zapis EEG rowniez bez
patologii.

Wykonano diagnostyke psychologiczng za pomoca
kwestionariuszy do mierzenia nasilenia PTSD (PCL-M,
PTSD Interview, Skala Missisipi, kwestionariusz CISS,
STAIl) oraz badania MMPI-2. Wyniki kwestionariuszy
wskazywaty na zaburzenia z grupy PTSD, cechy osobo-
wosci anankastycznej i zaleznej oraz sktonnos$¢ do kon-
wersji, czyli ujawniania problemoéw psychicznych po-
przez objawy somatyczne.

Do leczenia wigczono lek przeciwdepresyjny z gru-
py SSRI (wenlafaksyna w dawce 150 mg/dobg), neuro-
leptyk (rysperydon w dawce 1 mg/dobe) oraz stabiliza-
tor nastroju (kwas walproinowy w dawce 900 mg/dobe).
Ze wzgledu na zaburzenia snu otrzymywat trazodon
w dawce 50 mg/dobe. Leki dermatologiczne odstawio-
no, pacjent jedynie nawilzat skérg alantoing oraz mascig
witaminowa.

Chory bardzo aktywnie uczestniczyt we wszyst-
kich formach psychoterapeutycznych zajeé grupo-
wych. Dodatkowo w kazdym tygodniu miat jedng lub
dwie sesje psychoterapii indywidualnej, podczas kto-
rych pracowano nad wydarzeniami stresowymi meto-
dg wyobrazeniowa.

62

Rycina 2. Dionie pacjenta po zastosowanym leczeniu
Figure 2. Patient’s hands after treatment

Zrédfo: Zbiory wiasne Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego Centralnego
Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej WIM

Pacjenta poproszono, aby prowadzit obserwacje
zmian skérnych na dtoniach i stopach, a swoje spostrze-
zenia odnotowywat w kalendarzu za pomoca skali punk-
towej gdzie ,,0” oznaczato brak zmian oraz dolegliwosci,
natomiast ,10” — zmiany o duzym nasileniu oraz dokucz-
liwy bol. Poczatkowo zmiany utrzymywaty sie na pozio-
mie5-6 pkt (skéra na dtoniach byta popekana, szorst-
ka, bolesna w dotyku, okresowo wystepowaty niewiel-
kie przykurcze palcéw ograniczajgce chwytnosé, bol
byt érednio nasilony, potrafit jednak wybudzi¢ pacjen-
ta ze snu nocnego).

Pod wptywem leczenia oraz psychoterapii uzyskano
remisje do 2-3 pkt (skéra nadal byfa sucha i szorstka,
jednak ustagpit $wiad, bol oraz przykurcze - ryc. 2).

Zaobserwowano, iz pod wptywem stresu (przykre in-
formacje z domu, rozmowa o misjach z innymi hospitali-
zowanymi zotnierzami) nastepowato zaostrzenie zmian
skornych znajdujgcych sie w 3-punktowej remisji do 5-6
pkt (pojawiat sie silny $wiad, skéra byta zaczerwieniona,
pekata, z ran saczyt sie ptyn surowiczy, chwilowo poja-
wiat sie bdl), a pacjent w celu redukcji objawéw siegat
ponownie po masci steroidowe.

Aby zweryfikowaé wptyw bodzcéw stresowych
na zaostrzanie sie zmian skérnych, poddano pacjenta
eksperymentowi z uzyciem wirtualnej rzeczywistosci
(virtual reality — VR) [9].

Za pomocg sprzetu komputerowego wprowadzono
badanego do srodowiska VR (treningowy scenariusz bo-
jowy-Battlefield Fallujah). Eksperyment zaplanowano
na 10 minut. Po okofo 30 sekundach zaobserwowano,
ze pacjent zaczat sie hiperwentylowac¢. Po okofo 1 minu-
cie zaczat intensywnie drapaé¢ stopy. Nie chciat przery-
wac badania. Po uptywie kolejnej minuty zaczat drapa¢
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dtonie, szyje oraz uszy. Zdjat gogle i zakonczyt badanie
w 3. minucie.

W badaniu fizykalnym pacjenta stwierdzono spoco-
ng skore catego ciata, zaczerwienione spojowki, $wieze
zadrapania i zaczerwienienie skéry na dtoniach i stopach,
tachypnoé (20 oddechdéw na min), tachykardie (100 ude-
rzen serca na min) bez tachyarytmii, wzmozony dermo-
grafizm skérny ($lady pojawity sie ok. 1 s po zadrapaniu
i utrzymywaty sie przez 4 h). Ze wzgledu na duze pobu-
dzenie badanego zrelaksowano metodg wyobrazeniowa
z elementami treningu autogennego, a nastegpnie za po-
mocg jogi. Nie wymagat interwencji farmakologiczne;.

Ponownga ekspozycje na bodzce stresowe za pomo-
ca VR (Battlefield Fallujah oraz Iraq Convoy) ponowio-
no za 2 dni. Podczas drugiej ekspozycji przeprowadzono
cafg zaplanowang sesje (10 min) i nie przerwano ekspe-
rymentu. Zastosowano gradacje bodzcow (od $rednich
do wysokich), zwigkszajgc natezenie co ok. 3 minuty.
Podczas intensyfikacji bodzcéw stresowych pacjent za-
czat odczuwaé swedzenie stdép oraz dioni (ale o mniej-
szym nasileniu niz podczas poprzedniej ekspozycji).
Po zakonczeniu badania parametry fizjologiczne byty
w normie, z odchylen wystepowat wzmozony dermo-
grafizm utrzymujacy sie 2 godziny.

Zastosowanie sesji terapeutycznych z wykorzysta-
niem wirtualnej rzeczywistosci zobrazowato choremu
wptyw stanu psychicznego na objawy skérne oraz po-
datnos$¢ jego organizmu na wszelkie sytuacje i zdarze-
nia stresogenne. Pokazato jednoczenie mozliwosci psy-
chicznego kontrolowania ukfadu wegetatywnego (dru-
ga sesja) i wptyw tej kontroli na zmniejszenie dolegliwo-
$ci somatycznych.

Chorego wypisano do domu w stanie zadowalajgcej
poprawy. Po ok. 10 tygodniach ponownie zostat przyje-
ty do Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM w trybie
planowym. Celem tej hospitalizacji byta ocena trwato-
$ci zmian osiggnietych w wyniku zastosowanych oddzia-
tywan psycho- i farmakoterapeutycznych. Stwierdzono
petng redukcje zmian skérnych. Pacjent odzyskiwat co-
raz wiekszg sprawno$¢ manualna.

Omowienie

Obserwacja opisanego przypadku w Klinice Psychiatrii
i Stresu Bojowego WIM jednoznacznie potwierdzita za-
lezno$¢ pomigdzy stanem psychicznym i zmianami skor-
nymi. Wyjasnita réwniez przyczyny braku poprawy stanu
skoéry podczas leczenia dermatologicznego. W przypad-
ku leczonego pacjenta zwracata uwage duza liczba wy-
jazdow na misje poza granicami kraju i mozliwo$¢ wpty-
wu tych wyjazdoéw na stan psychiczny. Wprawdzie wy-
niki badan kwestionariuszowych wykazaty istnienie za-
burzen z grupy PTSD, jednak klinicznie stan chorego nie
spetniat wszystkich kryteriow tego zaburzenia. Analiza

linii zyciowej chorego oraz obserwacja jego zachowania
w Klinice wskazywata, ze w tym przypadku istniat zto-
zony mechanizm powstawania zmian skérnych. Cechy
osobowosci chorego (zalezna i anankastyczna) sprzyja-
ja zwiekszonemu napigciu uktadu wegetatywnego szcze-
gélnie w sytuacji realizacji zadan podczas operacji poza
granicami panstwa. Objawy pobudzenia uktadu wegeta-
tywnego odczuwat sam chory po powrocie do kraju, na-
zywajac je ,przyptywem adrenaliny i niemoznoscia usie-
dzenia na miejscu”. Nadwrazliwos$¢ uktadu wegetatyw-
nego zostata rowniez wykazana i potwierdzona podczas
ekspozycji VR. Zwiekszone obcigzenie uktadu wegeta-
tywnego zwigzane z opisywanymi przez chorego dzia-
faniami wojennymi podczas stuzby w ramach IV zmiany
PKW Afganistan pozostawity ,$lady pamigciowe” typo-
we dla zaburzen z grupy PTSD. W wyniku wyjazdu w ten
sam rejon dziatan wojennych w czasie trwania VIl zmiany
PKW, slady pamieciowe zostaty przywotane. Stwierdzo-
na u chorego i wynikajgca z cech osobowos$ci ananka-
stycznej podatno$é¢ do konwersji probleméw psychicz-
nych ujawnita sie pod postacig zmian skornych okreslo-
nych w rozpoznaniu wypisowym jako ,zaburzenia soma-
tyzacyjne w przebiegu PTSD".

W dostepnej literaturze opisywane byty liczne przy-
padki psychodermatoz, wéréd nich dominowaty onycho-
fagia, tuszczyca, tysienie plackowate, pokrzywka, liszaj
ptaski, kontaktowe zapalenie skéry [1-8]. Przedstawio-
ny przypadek uczestnika operacji ISAF jest pierwszym
w Polsce opisanym przypadkiem konwersji objawow
PTSD w objawy somatyczne. Liczne badania wskazujg
na to, ze ostry stres wptywa na proliferacje komorek, pro-
dukcje cytokin i cytotoksycznosé komérek T [10,11]. Udo-
wodniono, ze ostry stres znaczgco wzmachia skdrng op6z-
niong reakcje nadwrazliwosci na hapteny. Z wykorzysta-
niem modeli zwierzecych postawiono teze, iz ostry stres
pobudza komdrki dendrytyczne w skérze do uwalniania
z weztéw chtonnych wiekszej liczby dziewiczych limfocy-
tow T CD8, wzmacniajac reakcje miedzy nimi a komadrka-
mi prezentujgcymi antygen [11].

W zwigzku z powyzszymi badaniami konieczne jest
uwzglednianie czynnikéw psychologicznych przy lecze-
niu pacjentéw z dermatozami [12,13]. Powyzsze badania
wyjasniajg takze immunologiczne podtoze pogorszenia
sie zmian skornych pacjenta pod wptywem stresu i po-
prawe zwigzang z leczeniem objawoéw PTSD.

Whnioski

1. Przedstawiony opis przypadku wskazuje na potrze-
be nawigzania $cistej wspdtpracy pomiedzy psy-
chiatrami a lekarzami innych specjalnosci w celu
lepszej diagnostyki zotnierzy powracajgcych z misji,
u ktérych wystepuja przewlekie objawy somatycz-
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ne niewyjasnionego pochodzenia, a ich leczenie jest
prowadzone z miernym skutkiem.

2. Niejednoznaczne diagnostycznie i trudne w lecze-
niu objawy somatyczne wystepujgce u zotnierzy
Polskich Kontyngentéw Wojskowych mogg mieé
podfoze psychiczne i wigza¢ sie z traumg wojenng.
Woéwczas do ich skutecznego leczenia niezbedne jest
wdrozenie dobrze dobranej farmakoterapii potgczo-
nej z psychoterapig ukierunkowang na wydarzenia
traumatyczne.
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Zamkniecie tetnicy

rzeskowo-siatkéwkowej

— opis przypadku

Cilioretinal artery occlusion: a case report

Krzysztof Kopocinski, Zbigniew Kopocinski

105. Szpital Wojskowy z Przychodnig w Zarach, Pododdziat Okulistyczny; kierownik: dr n. med. Krzysztof Kopocinski

Streszczenie. Przedstawiono przypadek 52-letniego mezczyzny z zamknigciem tetnicy rzeskowo-siatkdwkowej oka
lewego. Niedrozno$¢ naczyn tetniczych siatkéwki jest bardzo wazng przyczyng $lepoty. Istotg powodzenia jest szybko$¢

postepowania diagnostycznego i leczniczego.

Stowa kluczowe: okulista, $lepota, zamknigcie tetnicy rzeskowo-siatkéwkowej

Abstract. We present the case of a 52-year-old man with cilioretinal artery occlusion of the left eye. The retinal artery
occlusions are one of the very important causes of blindness. The heart of the success is as quickly as possible diagnostics

and treatment.
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Wstep

Niedroznos$é¢ tetnic siatkdwki jest stanem ostrym w oku-
listyce, ktéry wymaga natychmiastowej interwencji.
Ze wzgledu na rozlegtos$¢ zajetego obszaru, co wigze
sig bezposrednio z miejscem zamknigcia naczynia, wy-
rézniamy nastepujgcy podziat: a. Zamknigcie gatezi tet-
nicy srodkowej siatkéwki (branch retinal artery occlu-
sion —BRAO), b. Zamknigcie tetnicy sSrodkowej siatkdwki
(central retinal artery occlusion — CRAO), c. Zamknigcie
tetnicy rzeskowo-siatkéwkowe;j (cilioretinal artery occ-
lusion). W 80% przypadkow przyczyna niedroznosci sg
zmiany miazdzycowe na poziomie blaszki sitowej tarczy
n. ll. Z innych nalezy wymienié: zator tetnicy szyjnej naj-
czesciej w miejscu podziatu tetnicy szyjnej wspolnej (za-
tory cholesterolowe, zatory wtéknikowo-ptytkowe, za-
tory wapniowe), zapalenie olbrzymiokomaorkowe tetnic,
zatory pochodzace z serca (wapniowe z zastawek dwu-
dzielnych lub aortalnych, materiat z owrzodzen w prze-
biegu podostrego bakteryjnego zapalenia wsierdzia, ma-
teriat $luzakowaty, zakrzep z lewej potowy serca w prze-
biegu zawatu lub u chorych z uszkodzong zastawkg mi-
tralng), zapalenie okotonaczyniowe, zaburzenia uktadu
krzepniecia, migreny oczne [1,2].
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Gtéwnym objawem zatoru jest nagta i znaczna utrata
ostrosci wzroku, ktéra moze byé poprzedzona epizodami
krétkotrwatego zaniewidzenia (amaurosis fugax).

Choroba najczesciej dotyczy oséb w starszym wieku
z towarzyszacymi chorobami ogdélnymi: nadcisnieniem
tetniczym, cukrzycg, miazdzycgq tetnic szyjnych, choro-
bami serca. U mtodszych pacjentéw nalezy wzigé pod
uwage takze mozliwo$é wystapienia zapalen naczyn,
np. w przebiegu kity czy guzkowatego zapalenia tetnic
[1].

Celem pracy jest przedstawienie procesu diagno-
styki i leczenia pacjenta z zamknigeciem tetnicy rzesko-
wo-siatkdwkowej, ktoéry sie szybko zgtosit do szpitala.

Opis przypadku

52-letni pacjent zgtosit sie z powodu nagtego pogorsze-
nia ostrosci wzroku oka lewego, ktére zaobserwowat
w godzinach wieczornych dnia poprzedzajgcego wizy-
te u okulisty. W wywiadzie podat, iz w ciggu ostatniego
potrocza zdarzyt mu sie epizod przejsciowego zaniewi-
dzenia (amaurosis fugax), lecz objawy zlekcewazyt i nie
leczyt sig okulistycznie. Od kilku lat leczony z powodu
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Rycina 1. Kolorowa fotografia dna oka lewego pacjenta w pierwszym
dniu leczenia

Figure 1. Left Eye-Fundus color photography of the patient in the first
day of the treatment

Rycina 2. Angiografia fluoresceinowa dna oka lewego pacjenta w pierw-
szym dniu leczenia

Figure 2. Left Eye-Fundus fluorescein angiography of the patient in
the first day of the treatment

nadci$nienia tetniczego i hipercholesterolemii, niewielka
nadwaga, natogowy palacz tytoniu (40-50 papieroséw
dziennie). W badaniu okulistycznym stwierdzono znacz-
nie obnizong ostro$é wzroku oka lewego: I.p.p.o. 25 cm,
w poréwnaniu z okiem prawym :1,0 sc (petna ostrosé
wzroku). Cisnienie srodgatkowe wynosito 15 mm Hg
w obu oczach. Wziernikowanie dna oka lewego uwi-
docznito przymglenie i obrzek siatkowki w pegczku tar-
czowo-plamkowym i plamce z bardzo silnym zwezeniem
tetnicy rzeskowo-siatkéwkowej (ryc. 1). Wykonano an-
giografie fluoresceinowg oka lewego, ktéra wykazata
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Rycina 3. Pole widzenia oka lewego pacjenta w pierwszym dniu le-
czenia

Figure 3. Left Eye-Visual Field of the patient in the first day of the treat-
ment
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Rycina 4. Pole widzenia oka lewego pacjenta po 14 dniach leczenia

Figure 4. Left Eye-Visual Field of the patient after the 14t treatment
days

izolowang niedroznos$é tetnicy rzeskowo-siatkéwkowej
oraz hipofluorescencje w catym peczku tarczowo-plam-
kowym z powodu braku wypefnienia naczyn oraz blo-
ku fluorescencji naczynidwkowej tta (ryc. 2). W badaniu
pola widzenia oka lewego metodg Goldmanna stwier-
dzono mroczek centralny (ryc. 3).

Rozpoznano zamknigcie tetnicy rzgskowo-siatkow-
kowej oka lewego. W leczeniu zastosowano: 500 mg /.v.
Acetazolamidu, 20% Mannitol /.v. (1 g/kg), podjezykowo
10 mg dwuazotanu izosorbidu, Aspiryne 500 mg doust-
nie, krople oczne: Trusopt 3 X OL, Xalatan 3 x OL, masaz
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Rycina 5. Kolorowa fotografia dna oka lewego pacjenta po 14 dniach
leczenia

Figure 5. Left Eye-Fundus color photography of the patient after the 14t
treatment days

gatki ocznej lewej przez 30 minut, inhalacja 95% tlenu
i 5% dwutlenku wegla przez 6 godzin.

Konsultacje specjalistyczne i badania laboratoryjne
w kierunku choréb bedacych najczestszymi przyczyna-
mi zamknigcia naczyn potwierdzity, ze pacjent choruje
na nadcisnienie tetnicze i ma zwigkszone stezenie chole-
sterolu. Innych powazniejszych zmian nie wykryto. Cho-
remu zalecono zaprzestanie palenia papierosow.

W okresie 14 dni leczenia pacjent przyjmowat leki ob-
nizajgce cisnienie srédgatkowe do oka lewego, popra-
wiajgce metabolizm siatkdéwki i usprawniajgce krazenie
siatkéwkowe (Trusopt 3 x OL, Xalatan 1 x OL, Metazy-
dyna 2 x 1, Aspiryna 500 mg 1 x 1, Clexane 1 amp. pod-
skérnie, Polfilin 200 mg /.v. w 500 ml 0,9% roztworu NaCl,
jonoforeza OP z Polfiling, inhalacje 95% tlenu i 5% dwu-
tlenku wegla).

W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano zde-
cydowang poprawe stanu oka lewego: powrdét do pet-
nej ostrosci wzroku, w badaniu pola widzenia brak ubyt-
kow (ryc. 4), wziernikowanie dna oka wykazato cofniecie
sie obrzeku siatkdwki w peczku tarczowo-plamkowym
(ryc. 5), w angiografii fluoresceinowej oka lewego stwier-
dzono udroznienie tetnicy rzeskowo-siatkbwkowej, z po-
zostatoscig niewielkiego defektu okienkowego w peczku
tarczowo-plamkowym (ryc. 6).

Omowienie

Tetnica rzgskowo-siatkbwkowa wystepuje u okoto 20%
populacji, zaopatruje peczek tarczowo-plamkowy i plam-
ke, stanowigc dodatkowg ochrone centralnego widze-
nia w przypadku zamknigcia tetnicy srodkowej siatkowki

Zamknigcie tetnicy rzeskowo-siatkéwkowej — opis przypadku

Rycina 6. Angiografia fluoresceinowa dna oka lewego pacjenta
po 14 dniach leczenia

Figure 6. Left Eye-Fundus fluorescein angiography of the patient after
the 14t treatment days

(CRAOQ). Gdy okluzja obejmie tetnice rzgskowo-siatkdw-
kowa i nastgpi niedokrwienie centralnej czesci siatkdwki,
moze doj$¢ do powaznego uszkodzenia widzenia. O ile
w krétkim czasie nie nastgpi ponowne udroznienie za-
mknietych naczyn, nie da sie cofngé¢ skutkow niedo-
krwienia, prowadzgcego do nieodwracalnej utraty wi-
dzenia. Przyjmuje sig, ze warunkiem powodzenia jest
zastosowanie agresywnego leczenia w ciggu 48 godzin
od wystagpienia zamknigcia naczynia. Jego udroznienie
w tym czasie zapobiega wystgpieniu trwatego uszko-
dzenia centralnej siatkdwki, a co za tym idzie umozli-
wia powrdt ostrosci wzroku proporcjonalny do uszko-
dzenia siatkéwki (im szybciej przystgpimy do leczenia,
tym wieksza szansa powodzenia). W naszym przypad-
ku szybko zastosowane leczenie dato powrét do petnej
funkcji oka.

Whnioski

W przypadku zamknigcia tetnic siatkowki, nalezy jak naj-
szybciej wdrozyé odpowiednie postepowanie diagno-
styczno-lecznicze, gdyz istnieje realna szansa uratowa-
nia widzenia u pacjenta.

W trakcie rutynowych badan chorych nalezy zwra-
ca¢ uwage na osoby mogace potencjalnie by¢ narazo-
ne na wystgpienie niedroznosci naczyn tetniczych (nad-
ci$nienie tetnicze, cukrzyca, w wywiadzie amaurosis fu-
gax) i kierowa¢ je na badania diagnostyczne (angiogra-
fia fluoresceinowa oka, USG tetnic szyjnych, badania
laboratoryjne, konsultacje specjalistyczne), a nastep-
nie wdraza¢ wtasciwe dziatania profilaktyczne. W przy-
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padku palaczy papieroséw nalezy kategorycznie zalecié¢
pozbycie sig tego natogu.

Pismiennictwo

1. Kanski J.: Okulistyka kliniczna. Wroctaw, Gérnicki Wydawnictwo Medyczne,
2005: 464-467

2. Spalton D., Hitchings R., Hunter P. i wsp.: Atlas Okulistyki Klinicznej. Wroctaw,
Elsevier Urban & Partner, 2005: 438444

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013



PRACE KAZUISTYCZNE

Ostre zapalenie wyrostka
robaczkowego w uwieznietej
przepuklinie pachwinowej - opis
przypadku

Acute appendicitis in incarcerated inguinal hernia — a case
report

Piotr Kowalewski, Piotr Furga, Krzysztof Pasnik
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Streszczenie. Przedstawienie rzadkiego przypadku uwieznigcia przepukliny pachwinowej, w przypadku ktérej zawarto$¢
worka przepuklinowego stanowit zmieniony ropowiczo wyrostek robaczkowy. Leczenie polegato na appendektomii przez
herniotomie, odstgpiono od wykonania plastyki tylnej $ciany kanatu pachwinowego z uzyciem materiatéw syntetycznych
ze wzgledu na rozlegty miejscowy stan zapalny. W przebiegu pooperacyjnym nie stwierdzono cech nawrotu przepukliny.
Stowa kluczowe: ostre zapalenie wyrostka robaczkowego, przepuklina Amyanda, przepuklina pachwinowa

Abstract. A rare case of the incarceration of purulent appendicitis in the right inguinal hernia. An appendectomy, preceded
by herniotomy, was performed, a mesh hernioplasty of the inguinal canal posterior wall was rejected due to extensive local
purulent peritonitis. During post-op a recurrence of the hernia was not observed.

Key words: acute appendicitis, Amyand's hernia, inguinal hernia
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Wstep Opis przypadku
Przepuklina pachwinowa zawierajgca wyrostek robacz-  52-letni pacjent zgtosit sig na Szpitalny Oddziat Ratunko-
kowy zwana jest przepukling Amyanda na czes¢ Klau-  wy WIM z powodu bolesnego guza w prawym podbrzu-

diusza Amyanda, francuskiego chirurga pracujgcego szu, odpowiadajacemu wigznacej przepuklinie w pra-
w Wielkiej Brytanii, ktéry w 1735 r. przeprowadzit w szpi-
talu Swietego Jerzego w Londynie pierwszg appendek-

tomig, usuwajgc wyrostek robaczkowy stanowigcy za- | . L .
wartos$¢ przepukliny. Pacjentem byt 11-letni chtopiec i obrzgk moszny. Cztery dni przed przyjeciem do szpita-

z przepukling pachwinowg oraz przetokg jelitowo-skoér- la jednorazowo pojawita sig u pacjenta goraczka do 40°C,
ng w pachwinie. Pacjent przezyt operacje, aczkolwiek pozniej nawracaly stany podgorgczkowe. Towarzy-
przepuklina pachwinowa nawrécifa. Opis powyzszego  Szyly im rozlane kolkowe dolegliwosci bélowe w pod-
przypadku opublikowano w czasopi$mie Philosophical brzuszu oraz pojedynczy epizod luznego stolca bez do-
Transactions of the Royal Society of London [1]. mieszki krwi, ropy czy $luzu. Wedtug wywiadu choro-
bowego epizod pojawienia sie guza w prawej okolicy
pachwinowej wystapif u pacjenta jeden raz, przed laty -
doszto prawdopodobnie do samoistnego odprowadze-

wym kanale pachwinowym. Od 2 dni przed hospitali-
zacjg uskarzat sie na bol w prawej okolicy pachwinowej

Ostre zapalenie wyrostka robaczkowego w uwieznigtej przepuklinie pachwinowej — opis przypadku 69
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Rycina. Ropowicze zapalenie wyrostka robaczkowego w worku przepu-
kliny pachwinowej — obraz $rédoperacyjny

Figure. Purulent appendicitis in inguinal hernia sac — intraoperative
view

nia przepukliny — pacjent nie konsultowat dolegliwosci
z lekarzem.

W badaniach laboratoryjnych przy przyjeciu zwraca-
ta uwage niewielka leukocytoza — 10,8 [10%/1]. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono twardy, bolesny przy pal-
pacji guz nad prawym wiezadtem pachwinowym, odpo-
wiadajacy uwieznietej przepuklinie. Pacjenta zakwalifiko-
wano do pilnej operacji. Po niezbednym przygotowaniu
w typowy sposob otworzono kanat pachwinowy, stwier-
dzono przepukling sko$ng zawierajacg ropowiczo zmie-
niony wyrostek robaczkowy (ryc.). Wykonano appendek-
tomieg, wycigto zmieniony zapalnie worek przepuklinowy.
Pierscien pachwinowy wewnetrzny wzmocniono, pod-
szywajgc powiez poprzeczng do wigzadta pachwinowe-
go. Ze wzgledu na miejscowy ropny odczyn zapalny od-
stgpiono od wykonywania plastyki tylnej $ciany kanatu
pachwinowego z uzyciem materiatu syntetycznego (spo-
sobem np. Lichtensteina lub Rutkowa). Wyptukano ob-
ficie kanat pachwinowy wodnym roztworem powidonu.

Odtworzono przednig $ciang kanatu. W przebiegu po-
operacyjnym stosowano antybiotykoterapie empirycz-
na (cefazolina z metronidazolem) przez 3 doby. Rana wy-
goifa sie bez odczynu zapalnego. W trakcie hospitalizaciji
nie stwierdzono nawrotu przepukliny pachwinowe;j.

Omowienie
Przepuklina Amyanda, tj. przepuklina pachwinowa za-
wierajgca wyrostek robaczkowy, jest rzadko spotykana
w praktyce chirurgicznej. Obserwuje sie jg w okofo 1%
przypadkow wszystkich operacji przepuklin pachwino-
wych [2]. Przypadki ostrego zapalenia wyrostka robacz-
kowego w przepuklinie notuje sie jeszcze rzadziej — sta-
nowig 0,06-0,1%. Uwage zwraca ponad 20-krotnie czest-
sze wystgpowanie zmienionych zapalnie wyrostkow
w przepuklinach udowych niz pachwinowych [3]. Roz-
poznanie ustala sig srodoperacyjne, aczkolwiek czgs$é
autoréw zwraca uwage na znaczenie w diagnostyce to-
mografii komputerowej z kontrastem [4], ktérej wynik nie
zmienia postepowania. Proponowang w pi§miennictwie
metoda leczenia przepuklin Amyanda z ostrym zapale-
niem wyrostka robaczkowego jest appendektomia przez
herniotomie z ewentualng laparotomig przez cigcie przy-
prostne, ewentualnie posrodkowe, w przypadku rozle-
gtego procesu ropnego lub trudnosci z przeprowadze-
niem appendektomii. Wiekszo$¢ autoréw proponuje kla-
syczne, napigciowe techniki plastyki tylnej $ciany kanatfu
pachwinowego (Bassiniego, Shouldice’a), jedynie w jed-
nej pracy odstgpiono od wykonania plastyki ze wzgledu
na rozlegty ropien okotowyrostkowy [5]. Metody plasty-
ki tylnej éciany kanatu pachwinowego z wszczepem siat-
ki budzag nadal wiele kontrowersji ze wzgledu na ryzyko
zakazenia materiatu sztucznego. Schemat postgpowania
wraz z typami przepuklin Amyanda opublikowali w swo-
jej pracy Losanoff i Basson (tab.).

Zalecana antybiotykoterapia w okresie okotoopera-
cyjnym powinna by¢ stosowana zaleznie od stanu ogél-
nego i miejscowego chorego, wynikéw posiewdw oraz

! |
Tabela. Klasyfikacja przepuklin Amyanda za Losanoffem i Cassonem [6,7]
Table. Classification of Amyand's hernias acc. to Losanoff and Casson [6,7]

Klasyfikacja Opis Postgpowanie chirurgiczne
Typ 1 zdrowy wyrostek w przepuklinie herniotomia, plastyka z uzyciem siatki, appendektomia
u mtodych chorych

Typ 2 ostre zapalenie wyrostka robaczkowego — bez odczynu  appendektomia przez herniotomig, klasyczna operacja
brzusznego naprawcza przepukliny

Typ 3 ostre zapalenie wyrostka robaczkowego z zapaleniem laparotomia, appendektomia, klasyczna operacja naprawcza
otrzewnej przepukliny

Typ 4 ostre zapalenie wyrostka robaczkowego, inne patologie  postepowanie jak w typach 1-3, diagnostyka i postepowanie
wewnatrzbrzuszne stosowne do istniejgcej patologii

70 LEKARZ WOJSKOWY 1/2013
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preferencji osrodka. Nie udowodniono jednoznacznie
wyzszosci konkretnego schematu antybiotykoterapii.

Podsumowanie

Zmieniony zapalnie wyrostek robaczkowy w uwigznig-
tej przepuklinie pachwinowej jest przypadkiem niezmier-
nie rzadkim. Rozpoznanie najczes$ciej stawia sig $rodo-
peracyjnie. Prawidfowym postepowaniem jest wykona-
nie appendektomii przez herniotomie. W przypadkach
niejasnych, z rozlegtym stanem zapalnym wewnatrzo-
trzewnowym, nalezy wykonaé towarzyszacg laparoto-
mie. Plastyka kanatu pachwinowego powinna by¢ wyko-
nana klasycznymi metodami napieciowymi, gdyz meto-
dy beznapieciowe z uzyciem wszczepu moga grozié za-
kazeniem zastosowanej siatki.
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Wybrane aspekty funkcjonowania
wojskowej stuzby zdrowia w okresie
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The selected aspects of functioning of the military health
service in peacetime
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Streszczenie. Do gtéwnych zadan wojskowej stuzby zdrowia w czasie pokoju nalezy dziatalno$¢ profilaktyczno-lecznicza
oraz szkoleniowa. W ostatnich latach reformy systemu opieki zdrowotnej pozbawity wojskowa stuzbe zdrowia odrebnosci
i obnizyty mozliwo$¢ wtasciwej realizacji powyzszych zadan. Celem pracy jest przedstawienie wybranych probleméw
zwigzanych z funkcjonowaniem stuzby zdrowia jednostek wojskowych ze szczegélnym uwzglednieniem podstawowe;j
opieki zdrowotnej, w $wietle aktualnie obowigzujacych przepiséw. Obowiazujgce rozwigzania systemowe w ochronie
zdrowia w kraju nie sprzyjaja zapewnieniu kompleksowej opieki zdrowotnej w wojsku, stawiajg réwniez pod znakiem
zapytania realizacje procesu szkolenia pododdziatéw medycznych, podnoszenie kwalifikacji zawodowych lekarzy

i personelu pomocniczego, zwtaszcza w kontek$cie zabezpieczenia medycznego pola walki.

Stowa kluczowe: system opieki zdrowotnej, wojskowa stuzba zdrowia, zabezpieczenie medyczne

Abstract. The main tasks of the military health service during peacetime is prevention, therapeutic and training activity.
In recent years, reforms of the health system deprived the military health service of its identity and reduced the possibility
of the proper implementation of above mentioned tasks. The aim of the study is to introduce selected problems of the health
service in army units, particularly in the context of basic medical care, in the light of currently binding regulations. Currently

binding system solutions in the Polish health service do not create favorable conditions for the assurance of complex
healthcare in the army, and also place under a question mark the implementation of the medical unit training, improving
professional qualifications of physicians and auxilliary staff, especially in the context of the battlefield medical support.
Key words: healthcare system, medical support, military health service
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Wojskowa stuzba zdrowia stanowi integralng cze$¢ Sit
Zbrojnych. Jest powotana do realizacji ustalonych za-
dan zaréwno w czasie pokoju, jak i wojny, ma okreslo-
ng strukture organizacyjng oraz zasady funkcjonowania,
ktére na czas pokoju zawarte sg w ogdlnokrajowych do-
kumentach normatywnych i rozporzadzeniach Ministra
Obrony Narodowej, a na czas wojny w doktrynie obron-
nej kraju.

Funkcjonowanie wojskowej stuzby zdrowia jako in-
tegralnej czesci Sit Zbrojnych ma na celu zapewnienie
petnej opieki zdrowotnej stanom osobowym w czasie
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pokoju, przygotowanie sie do zadahn w czasie zagro-
zen i wojny, co bedzie procentowato znacznym zmniej-
szeniem liczby ofiar i skutkéw odniesionych obrazen
na polu walki. Realizacje tych zadan powierzono perso-
nelowi medycznemu, organizacyjnie i fachowo przygo-
towywanemu w wojskowych osrodkach szkolenia, kto-
ry, jak wynika z rozméw z uczestnikami kurséw dosko-
nalgcych dla oficeréw lekarzy, oczekuje petnej satysfak-
cji z petnionych funkcji.

Przynalezno$é do NATO zobowigzuje Polskie Sity
Zbrojne do zapewnienia kompatybilnosci i interopera-
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Rycina 1. Organizacja wojskowej stuzby zdrowia
Figure 1. The military health service organization

cyjnosci w zakresie przewidywanych zadan w struktu-
rach migdzynarodowych, zaréwno w wypetnianiu misji
pokojowych, jak i w ewentualnych dziataniach zbrojnych,
zgodnie z Artykutem 5 Traktatu Pétnocnoatlantyckiego.

Gtéwne obszary zadaniowe wojskowej stuzby zdro-
wia obejmuja:

profilaktyke, lecznictwo, rehabilitacje i orzecznic-

two;

szkolenie, dziatalno$¢ naukowg i wspétprace zagra-

niczng;

planowanie i organizacje zabezpieczenia medycznego,

dowodzenie i kierowanie oraz logistyke medyczng;

nadzér sanitarny, weterynaryjny i farmaceutyczny [1].

Nadzér nad jednostkami badawczo-rozwojowymi
opieki zdrowotnej oraz nad realizacjag ww. obszarow
zadaniowych jest prowadzony przez Inspektorat Woj-
skowej Stuzby Zdrowia. Szczegodtowa strukture orga-
nizacyjng wojskowej stuzby zdrowia przedstawia ryci-
na 1. Przedstawione na schemacie jednostki organiza-
cyjne rozmieszczone sg na terytorium catego kraju, po-
dzielonego na 8 obwodow profilaktyczno-leczniczych,
w ktérych wiodacg role odgrywajg szpitale wojskowe
(ryc. 2).

Analizujac poszczegdlne obszary zadaniowe woj-
skowej stuzby zdrowia, nalezy zauwazy¢ rézne zaanga-

Woybrane aspekty funkcjonowania wojskowej stuzby zdrowia w okresie pokoju

zowanie w ich realizacje, wynikajgce z obowigzujacych
rozwigzan prawnych na terenie kraju. Zwracajg uwa-
ge dziatania w zakresie profilaktyki, lecznictwa i reha-
bilitacji, gdzie dochodzi do bezposredniej stycznosci
na linii pacjent-lekarz , ktére w gtéwnej mierze zapew-
niajg kompleksowg opieke medyczng nad personelem
wojskowym w okresie pokoju [2,3]. Zadania lecznicze,
profilaktyczne i rehabilitacyjne realizowane sg na réz-
nych poziomach organizacyjnych, poczynajgc od am-
bulatorium jednostki wojskowej do szpitala klinicznego
wtacznie. Mozna $miato stwierdzi¢, ze w tym zakresie
dziatania wojskowa stuzba zdrowia utracita autonomig,
a kompleksowa opieka zdrowotna stanéw osobowych
Sit Zbrojnych stafa sie w duzym stopniu fikcjg. Na taki
stan ztozyto sig wiele przyczyn wynikajacych z prze-
prowadzonej reformy ochrony zdrowia, na ktére resort
Obrony Narodowej nie miat (lub nie widziat potrzeby)
wptywu. Nie mozna jednak wykluczyé pewnych zanie-
chan. Zmniejszenie stanéw osobowych armii w sposéb
logiczny wptyneto na zmniejszenie potencjatu stuzby
zdrowia, ale przy braku wizji jej funkcjonowania w bliz-
szej i dalszej przysztosci przetozyto sie na jej stan, kt6-
rego dzisiaj do$swiadczamy. Wprowadzona w 1999 roku
reforma opieki zdrowotnej wtaczyta znaczng cze$é¢ do-
tychczasowych podopiecznych (kadra, rodziny, emery-
ci i rencisci wojskowi) w ogdélnokrajowy system ubez-
pieczen zdrowotnych, a jednoczes$nie z tego systemu zo-
stata wytaczona podstawowa opieka medyczna w am-
bulatoriach jednostek wojskowych. Wymienione grupy
dotychczasowych podopiecznych, podobnie jak wszy-
scy obywatele w kraju, zostaty zobowigzane do wyboru
lekarza pierwszego kontaktu w instytucjach, ktére mia-
ty prawo podpisywania kontraktéw poczatkowo z Kasag
Chorych, a nastepnie z Narodowym Funduszem Zdro-
wia (NFZ). W taki sposéb lekarze jednostek wojskowych
zostali pozbawieni mozliwosci leczenia w swoich am-
bulatoriach [4]. W 2003 roku Rozporzgdzeniem Ministra
Obrony Narodowej z 19.03.2003 ambulatoriom i ambu-
latoriom z izbg chorych nadano status Publicznego Za-
ktadu Opieki Zdrowotnej (PZOZ), przywracajgc mozli-
wos$¢é podpisywania kontraktéw z NFZ, mimo ze wiek-
szo$¢ z nich nie spetniata formalnych wymogéw (brak
specjalistéw z zakresu medycyny rodzinnej, brak mozli-
wosci zapewnienia ciggtosci pracy przez 10 godzin dzien-
nie itp.). W latach 2003-2010 nie przeprowadzono, mimo
réznych propozycji, zmian organizacyjnych w wojskowe;j
stuzbie zdrowia na poziomie podstawowym, co spowo-
dowato, ze od 2011 roku NFZ ze wzgledéw formalnych
nie kontynuuje podpisywania umoéow z PZOZ. W tej sytu-
acji Inspektorat Wojskowej Stuzby Zdrowia podjat dzia-
fania w sprawie udostgpnienia mienia ambulatoriow
i ambulatoriéw z izbg chorych na rzecz zaktadéw opie-
ki zdrowotnej realizujgcych zadania w zakresie podsta-
wowej opieki zdrowotnej, opieki stomatologicznej i re-
habilitacyjnej i umieszczenia ich w rejestrze zaktadéw
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Rycina 2. Obwody profilaktycz-
no-lecznicze

Figure 2. Preventing and treat-
ment districts
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opieki zdrowotnej prowadzonych przez ministra wtasci-
wego do spraw zdrowia, ktérymi sg najczesciej Wojsko-
we Specjalistyczne Przychodnie Lekarskie, Samodzielne
Publiczne Zaktady Opieki Zdrowotnej. Takie rozwigza-
nie docelowo niczego jednak nie zatatwia, jesli nie pdjda
za tym przemys$lane zmiany organizacyjne na poziomie
stuzby zdrowia jednostek wojskowych. Lekarz jednostki
wojskowej petni stuzbe na okreslonym stanowisku przy-
pisanym do okreslonego stopnia wojskowego, jest oce-
niany i opiniowany za realizacje okreslonych zadan i za to
otrzymuje z resortu ON uposazenie. Za $wiadczenia pod-
stawowej opieki zdrowotnej finansowane z funduszu
NFZ i realizowane przez lekarza ambulatorium jednostki
wojskowej, NFZ przekazuje wykonawcy okreslone wy-
nagrodzenie. Kontrakt z NFZ podpisuje Dyrektor Samo-
dzielnego Publicznego ZOZ, np. WSPLek, ktéry zatrudnia
lekarza jednostki wojskowej i cze$é uzyskanych z tego
tytutu srodkéw finansowych przekazuje lekarzowi. Nie
wydaje sig, aby to rozwigzanie byto witasciwe i trwate,
ale w obecnej strukturze organizacyjnej wojskowej stuz-
by zdrowia na poziomie podstawowym jedynie mozliwe,
tak aby lekarze jednostek wojskowych mogli zajmowa¢
sig zdrowiem zotnierzy w obszarze leczenia, rehabilitacji
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i profilaktyki i tym samym pozyskiwaé¢ od NFZ $rodki fi-
nansowe na poprawe jakosci realizowanych swiadczen.
Rozwigzanie to zostato wymuszone, gdyz przez ostat-
nie kilka lat nie podjeto zadnych przedsigwzieé¢, aby pro-
blem rozwigza¢ zgodnie z obowigzujgcymi przepisami.
Zamiar uzawodowienia i profesjonalizacji armii znany byt
od kilku lat, a przedstawiany problem nie byt dostrze-
gany przez organa kierownicze wojskowej stuzby zdro-
wia. By¢é moze nie byto woli przetozonych z resortu ON,
by¢ moze to wynik braku perspektywicznego myslenia
i przekonania kierownictwa wojskowej stuzby zdrowia,
a by¢ moze to stuzba zdrowia z niskimi etatami Wojsko-
wych Oddziatéw Gospodarczych (WOG) jest rozwigza-
niem problemu. Dzisiaj wydaje sie to jednak rowniez bar-
dzo watpliwe. Uzawodowienie armii, ktéra ma by¢ armiag
profesjonalng (w tym takze jej stuzba zdrowia) spowo-
dowato, ze jednostki wojskowe upodobnity sie do zakta-
dow pracy, gdzie wszyscy pracownicy sg ubezpiecze-
ni w NFZ, pracuja (sfuzg) przez okreslony czas w ciggu
doby, a po pracy wracajg do domu, czesto do okolicz-
nych miejscowosci oddalonych od jednostki wojskowej.
Tam tez najczes$ciej wybierajg lekarzy pierwszego kon-
taktu, wpisujac sie w system kolejkowego oczekiwania
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na wizyte do specijalisty, szpitala, najczes$ciej takze poza
wojskowaq stuzbg zdrowia. Nalezy otwarcie powiedzie¢,
ze ochrona zdrowia zotnierzy profesjonalnej armii w ob-
szarze leczenia i rehabilitacji, a cze$ciowo takze profilak-
tyki jest w znacznej czesci realizowana przez podmioty
cywilnej stuzby zdrowia w réznych jej strukturach, co
na pewno nie pomaga wojskowej stuzbie zdrowia w za-
pewnieniu opieki kompleksowej. W gestii stuzby zdrowia
jednostek wojskowych, a obecnie takze stuzby zdrowia
Wojskowych Oddziatéw Gospodarczych, pozostawiono
dziatalno$¢ w zakresie medycyny pracy, do czego per-
sonel lekarski w ambulatoriach zazwyczaj nie jest (zgod-
nie z trescig ustawy z 1997 r. o stuzbie medycyny pra-
cy) przygotowany, a wykonuje te zadania w mysl Roz-
porzadzenia Ministra Obrony Narodowej z maja i sierp-
nia 2010 r. (podobnie jak w 2003 r. utworzone PZ02Z).
Do tego trzeba jeszcze dodaé brak dostepu do rozpro-
szonej w réznych podmiotach dokumentacji medycznej,
aby mozna byto powyzsze zagadnienia pozostawi¢ bez
komentarza. Przedstawione problemy dotyczg gtéwnie
obszaru zadaniowego lecznictwa, rehabilitacji i profilak-
tyki. Nalezy jednak pamigtac, ze Sity Zbrojne w czasie po-
koju przygotowuja sie do wykonywania zadan w okresie
zagrozenia i wojny. Jak wynika z doswiadczenh zabezpie-
czenia medycznego wspofczesnych dziatan bojowych,
powstajgce straty sanitarne to straty profilu zabiegowe-
go. Czy w pododdziatach pierwszego i drugiego pozio-
mu zabezpieczenia medycznego dziatah bojowych spe-
cjalizacja z zakresu medycyny rodzinnej czy medycyny
pracy (w celu spetnienia wymogow przepiséw w ochro-
nie zdrowia czasu pokoju dla dobra pacjenta) przystaje
do oczekiwanych tam zadan, a struktury organizacyjne
wojskowej stuzby zdrowia czasu pokoju zapewniajg pro-
ste przeksztafcenie w trybie mobilizacyjnego rozwijania
Sit Zbrojnych na czas ,W"”? Obecna organizacja stuzby
zdrowia w strukturach jednostek wojskowych, rozpro-
szona, nie kompletna, wydaje sie uniemozliwiac realiza-
cje procesu szkolenia pododdziatéw medycznych czasu
+W”, nie utatwia i nie sprzyja podnoszeniu kwalifikacji
zawodowych lekarzy i personelu pomocniczego, a tak-
ze nie zapewnia wykorzystania specjalizacji medycznej
w codziennej dziatalnosci lekarza jednostki [5].

Whnioski

1. Obowigzujace rozwigzania systemowe w ochronie
zdrowia w kraju nie sprzyjajg zapewnieniu komplek-
sowej opieki zdrowotnej w wojsku.

2. Aktualna struktura organizacyjna stuzby zdrowia
w jednostkach wojskowych uniemozliwia zawiera-
nie kontraktow z NFZ w zakresie podstawowej opie-
ki zdrowotnej, wptywa ujemnie na jakos$¢ opieki zdro-
wotnej, wykorzystanie wiedzy fachowej i sprzetu me-
dycznego w codziennej dziatalno$ci, podnoszenie

Woybrane aspekty funkcjonowania wojskowej stuzby zdrowia w okresie pokoju

kwalifikacji fachowych i wojskowo-medycznych,
efektywnos$¢é gospodarki materiatowej oraz satys-
fakcje zawodowa.

3. Dalsze funkcjonowanie ambulatoriow w jednostkach

wojskowych w zawodowej armii warto podda¢ po-
waznej analizie, rozwazy¢ ich tagczenie oraz utwo-
rzenie kompleksowych Publicznych Zaktadow Opie-
ki Zdrowotnej poza struktura jednostek wojskowych
na potrzeby standw osobowych Sit Zbrojnych.
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Operacja przepukliny pachwinowej
sposobem Szareckiego 100 lat
po wprowadzeniu nadal aktualna

The inguinal hernia operation using Szarecki’'s method is still
valid a hundred years after its introduction
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Streszczenie. Doceniajgc zasadnicze znaczenie struktury anatomicznej i funkgji fizjologicznej kanatu pachwinowego

w leczeniu przepuklin pachwinowych, Szarecki opublikowat w 1912 r. wyniki swojej pracy badawczej na 130 zwtokach,
jako jedyne tego typu badanie fizjologiczne kanatu pachwinowego. Dzigki tym badaniom rzucit nowe $wiatto na etiologie
i patogeneze przepuklin i przedstawit wiasny sposéb operowania tego schorzenia. Odsetek nawrotéw wyniést 0,5%

na 2000 wykonanych operacji. Niewielki procent nawrotéw wykazat jej szczegdlng przydatno$¢ w praktyce. Na podstawie
wtasnego do$wiadczenia byt za wzmocnieniem przedniej i tylnej $ciany kanatu pachwinowego oraz zaszyciem otworu
w powiezi poprzecznej. Sg to gtdwne zatozenia, operowania przepuklin sposobem Szareckiego.

XVII Zjazd Chirurgéw Polskich w 1949 r. nie powziat przychylnej uchwaty w stosunku do jego stanowiska.

Metode te stosowang od lat 1910-1912 przedstawiono w 1932 r. Brak akceptacji jaki okazano w czasie XVl Zjazdu
Chirurgéw Polskich uniemozliwit jej powszechne wprowadzenie pomimo szczegélnych zalet.

Stowa kluczowe: operacja przepukliny pachwinowej metodg Szareckiego

Abstract. Appreciating the principal significance of the anatomical structure and physiological function of the inguinal
canal in the treatment of hernias, in 1912, Szarecki published the results of his research work on 130 corpses that was,
as a physiological examination of the inguinal canal, unique in its nature. Owing to that research, he shed new light on
the etiology and pathogenesis of hernias, and presented his own method of operating this disease. The percentage of
recurrences was 0.5% per 2000 operations. Such a small percentage of recurrences proved its usefulness. On the basis
of his own experience he was in favor of strengthening of both front and rear wall of the inguinal canal, and suturing the
opening in the transverse fascia. The 17th Congress of Polish Surgeons in 1949 did not take any resolution in favor of his
standpoint. The method, applied since 1910 1912, was announced in 1932. The lack of acceptance manifested at the 17th
Congress of Polish Surgeons prevented its common introduction despite its particular advantages.

Key words: hernia repair using Szarecki method
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Burzliwy rozwéj chirurgii operacyjnej datuje sie od
konca XIX wieku. Nalezy przyjaé, ze Lucas Championier

Sposréd ponad 150 sposobdéw operacji przepuklin pa-  we Francji w 1881 r., otwierajac jako pierwszy kanat pa-
chwinowych nieliczne tylko zastugujg na przypomnienie chwinowy w czasie operacji istniejgcej przepukliny zapo-
ze wzgledu na oryginalno$é¢ sposobéw w nich przedsta-  czatkowat jej wtasciwe leczenie. W 1884 r. Wood i Bali
wionych oraz niski odsetek nawrotéw. Bolestaw Szarec-  wprowadzili podwigzanie worka w kanale pachwinowym.
ki byt jednym z pierwszych autoréw polskich zajmujg-  Czerny w Niemczech w 1887 r. i Banks w Anglii podwig-
cych sie zagadnieniami leczenia przepuklin pachwino-  zywali i obcinali worek bez nacinania rozciggna m. sko-

wych [1-3].
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$nego, tylko go marszczgc. Metody te byty réwnie nie-
skuteczne jak poprzednie (Celsus). Statystyki osrodkow
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zajmujacych sie tymi operacjami podawaty 7% $miertel-
nosci, az 40% nawrotéw w pierwszym roku i prawie 100
w czwartym roku po operacji [4,5].

Nie ma pewnosci kto wprowadzit nowoczesng me-
tode operowania. Pierwsza ukazata sie w 1871 r. praca
Marcy’ego z podaniem kolejnych etapéw operacji; spo-
sobem otwarcia worka przepuklinowego, wyosobnienie
go, usuniecie nadmiaru, przyszycie powigzi poprzecznej
do wigzadta pachwinowego w celu rekonstrukcji tylnej
$ciany kanafu pachwinowego, zwezeniu pier$cienia we-
wnetrznego z przywréceniem skosnego przebiegu ka-
natu pachwinowego, przyszycie migsnia skosnego we-
whnetrznego i rozciggna migesnia skosnego zewnetrzne-
go ponad powrdézkiem nasiennym. Do szycia uzywat
szwoéw ze $ciegien kangura. Istotne jest, ze Marcy pod-
kreslit znaczenie zachowania sko$nego przebiegu kana-
fu pachwinowego w celu uzyskania pewnosci w elimino-
waniu istotnej przyczyny nawrotéw. Metode te przedsta-
wif na zjezdzie chirurgéw w Londynie w 1881 r. W 1887 r.
Eduardo Bassini opisat 42 operacje wykonane wtasnym
sposobem [6,7].

Zasadniczymi etapami operacji byto otwarcie kanatu
pachwinowego, oddzielenie obu ptatéw rozciegna migs-
nia skosnego zewnetrznego od mig$nia skosnego we-
wnetrznego i wydzielenie powrdézka, rozciecie, podktu-
cie, podwigzanie i odcigcie worka, odciggnigecie powroz-
ka w celu umozliwienia swobodnego przyszycia dolne-
go wspolnego brzegu mies$nia sko§nego wewnetrznego
i poprzecznego pojedynczymi szwami do wigzadfa pa-
chwinowego, utozenie powrdzka na wytworzonej w ten
sposo6b $cianie kanatu pachwinowego, zszycie obu
ptatéw rozciggna migsénia skosnego zewnetrznego.
W 1890 r. artykut ten ukazat sie w fachowej prasie me-
dycznej, co spowodowato rozpropagowanie go poza
granicami Wtoch.

Metoda zostata entuzjastycznie przyjeta przez chirur-
gow na catym $wiecie i szybko zostata rozpowszechnio-
na, zdobywajac sobie miano metody klasycznej z cecha-
mi zabiegu doszczetnego.

W metodzie tej gtéwny nacisk ktadzie sie na doktadne
oddzielenie worka przepuklinowego, staranne odprepa-
rowanie powrdézka nasiennego oraz doktadne przyszycie
grubej warstwy migénia skosnego wewnetrznego i po-
przecznego do wigzadfa pachwinowego. Metoda ta byfa
uzasadniona i spetniajgca swoje zadanie. Wystepowacé
moga jednak po operacji sposobem Bassiniego proce-
sy patologiczne dotyczgce powrdzka nasiennego i jadra,
powstajgce z powodu obrazen podczas operacji i z po-
wodoéw zaleznych od nowego tozyska, w ktérym znalazt
sig powro6zek. Postawiono réwniez zarzut, ze przyszyte
do wiezadta pachwinowego miesnie moga ulec oderwa-
niu, stwarzajgc warunki do nawrotu [8].

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie szczegdlnych war-
tosci operacji przepukliny pachwinowej sposobem
Szareckiego.

Na postawie petnego dostepu do wszystkich prac
Szareckiego i na podstawie wynikéw podawanych przez
niego wykazano warto$¢ tej metody, ktdrej stosowanie
gwarantuje bardzo maty odsetek nawrotéw.

Analiza materiatu

Doceniajgc zasadnicze znaczenie struktury anatomicz-
nej i czynnosci fizjologicznej kanatu pachwinowego
w etiologii i leczeniu przepuklin pachwinowych, Szarec-
ki w 1912 r. opublikowat wyniki swojej pracy badawczej
na ten temat. Byt to wynik badan preparacyjnych na 130
zwtokach ludzkich oraz badan fizjologicznych kanatu pa-
chwinowego. Jest to jedyna tego rodzaju praca jaka sie
ukazata na ten temat. Swiadczy ona o niezwyktej docie-
kliwosci badawczej i pracowito$ci autora. Niewatpliwie
nosifa rowniez znamiona oryginalnosci, gdyz jej wyni-
ki pozwolity Szareckiemu rzuci¢ nowe $wiatto na etio-
logig i patogeneze przepuklin pachwinowych, szczegél-
nie skosnych i przedstawi¢ wtasny sposdb operowania
tego schorzenia.

W 1954 r. Szarecki pisat o swojej dziatalnosci nauko-
wej z tego okresu: ,Zagadnieniem operacji przepuklin
pachwinowych interesowatem sie od dawna. Jeszcze
w latach 1910-1912 przeprowadzitem szereg doswiad-
czen na zwtokach, badajgc strukture i topografie ana-
tomicznag okolic pachwinowych. Jednoczes$nie w klini-
ce podczas wykonywanych operacji sprawdzitem czyn-
nosci fizjologiczne aparatu powigziowo-mig$niowego
kanatu pachwinowego, poréwnujac wyniki badan do-
$wiadczalnych ze stanem faktycznym podczas dokony-
wania zabiegéw operacyjnych.

W ten sposéb juz w 1912 roku mogtem na podsta-
wie wynikéw pracy naukowo-badawczej przedstawié¢
nowa w tych czasach, wtasng metode doszczetnej ope-
racji przepuklin pachwinowych. Metode tg stosowatem
osobiscie oraz narzucitem jg swoim kolegom i wspétpra-
cownikom, obserwujgc nastepnie operowanych przez
ponad 5-6 lat bezposrednio, jak i drogg koresponden-
cyjng. Odsetek nawrotéw na 2000 zabiegéw operacyj-
nych wynosit 0,5%". Wyniki ogtosit w 1932 r. w N2 5 Le-
karza Wojskowego [1].

Przedstawiona dos¢ pézno w polskim pi$miennic-
twie metoda pozwolita zgromadzi¢ duzg liczbe chorych
i wykazaé jej przydatnos¢ wynikajacg z niewielkiego pro-
centu nawrotéw [3].

Autor wystapit z propozycja zmiany pogladu na etio-
logie przepukliny sko$nej oraz wskazat na konieczno$¢
wzmacniania nie tylko przedniej, lecz i tylnej $ciany ka-
natu pachwinowego. Potozyt mocny nacisk na donio-
ste znaczenie otworu w powigzi poprzecznej w obrebie
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pierécienia pachwinowego wewnetrznego, wazng role
samej powiegzi poprzecznej, wzmochionej wigzadta-
mi Henlego i Hesselbacha oraz wskazat na specyficz-
ng czynnos$¢ dolnego odcinka mig$nia skosnego we-
wnetrznego i poprzecznego brzucha, okreslajac ten od-
cinek za Langenbeckiem jako ,zwieracz kanatu pachwi-
nowego”. Autor podnidst réwniez wybitne znaczenie
ztgczonego $ciegna czterech mieséni brzucha (fac. ten-
do conjunctivus, ang. conjoint tendon) oraz opracowat
szczegotowag metode operacyjnego leczenia przepuklin
pachwinowych.

Poglad autora na strukture anatomiczng i czynnos¢
fizjologiczng kanatu pachwinowego nie trafit do przeko-
nania éwczesnych chirurgéw. Przekonany o stusznosci
wysunigtych twierdzen kontynuowat swoje stanowisko
w sprawie operacyjnego leczenia przepuklin pachwino-
wych. Potwierdzeniem stusznosci jego pogladéw sg po6z-
niejsze prace innych autoréw [8,9].

Lecz jego poglady i wtasna metoda operacyjna nie
znalazty aprobaty u chirurgéw polskich.

XVII Zjazd Chirurgéw Polskich w Warszawie w 1949 r.
nie powzigt przychylnej uchwaty w stosunku do stano-
wiska Szareckiego [2].

Technika operacji przedstawia sie nastepujgco:

1) Ciecie difugosci 12-15 cm, biegnace réwnolegle
do wiezadta pachwinowego, przecina skére wraz
z tkankami podskérnymi, obnazajgc rozciegno migs-
nia skos$nego zewnetrznego.

2) Przeciecie rozciggna na granicy widocznej migdzy
boczng i przysrodkowg czescig rozciegna, ktore to
czesci koncza sie odnogami tworzacymi zewnetrz-
ny pierscien kanatu pachwinowego (przeciecie tylko
fibrae intercolumnares). Wybieramy te wtasnie linie
ciecia, poniewaz powstate w ten sposéb dwa ptaty
rozciggna — boczny i przy$srodkowy — sg mocne, zbi-
te i dlatego stanowig doskonaty materiat do plasty-
ki przedniej $ciany kanatu pachwinowego. Po rozcig-
ciu i delikatnym oddzieleniu na tepo obu ptatow roz-
chylamy je na boki, szczegélnie ptfat dolny, azeby do-
brze uwidoczni¢ wiezadto pachwinowe.

3) Odnalezienie worka przepuklinowego i doktadne
wydzielenie cze$ciowo na tepo, czesciowo na ostro.
Szczegblng uwage zwrdci¢ na odseparowanie szyi
worka w obrebie pierscienia wewnetrznego, po czym
worek podkfuwamy, podwigzujemy i odcinamy
(ryc. 1). Powrézek nasienny lezy na swoim normal-
nym miejscu. Worek przepuklinowy podczas prepa-
rowania rozcinamy, by tatwiej preparowacé bez uszko-
dzenia powrdzka.

4) Pierscien wewnetrzny zamykamy szwami (ryc. 2),
bacznie uwazajac, by nie ucisngé powrdézka nasien-
nego ani jego naczyn krwionosnych w przepuklinie
skosnej. W celu utatwienia sobie dobrego dostepu
i widocznosci nalezy tepym hakiem ku gorze i nieco
przysrodkowo unie$¢ dolny brzeg migénia skosnego
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Rycina 1. Podkiucie wydzielonego worka przepuklinowego
Figure 1. Underpinning of the separated hernial sac

Rycina 2. Odciggniecie mies$nia ku gérze i zamknigcie 3—4 szwami pier-
$cienia pachwinowego wewngtrznego

Figure 2. Muscle pulled upward and the inner inguinal ring closed with
3-4 sutures

wewnetrznego i poprzecznego (ryc. 3). Po zamknig-
ciu pierscienia migénie samoistnie pokrywajg go.

5) Kontrolujemy okiem i palcami powrézek nasien-
ny, a w przypadku, gdy stwierdzamy rozszerzenie
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Rycina 3. Odciagnigcie mig$ni ku gérze i zamknigcie 3—4 szwami pier-
$cienia pachwinowego wewnetrznego

Figure 3. Muscles pulled upward and the inner inguinal ring closed with
3-4 sutures

zyt lub splotéw zylnych (varices funiculi spermatici)
usuwamy je przez doktadne podwigzanie i wyciecie.

6) Odciggamy tepym hakiem dolny odcinek migénia
skos$nego wewnetrznego i poprzecznego ku gorze,
uwidaczniajgc $ciegno ztgczone (tendo conjunctivus)
oraz zewnetrzny brzeg pochewki migénia prostego
brzucha, w ktérym przebiegajg poszczegdlne, niekie-
dy bardzo mocne, $ciegniste nici $ciegna ztgczonego
i przyszywamy to $cieggno dwoma — trzema szwami
do wiezadta pachwinowego, a jednym szwem do guz-
ka fonowego (tuberculum pubicum) (ryc. 4). Niekie-
dy szew ten jest niewykonalny ze wzgledu na ucisk
powrdzka (u kobiet obowigzuje zawsze). Teraz, gdy
usuniemy haki i obejrzymy tylng $ciang kanatu pa-
chwinowego zauwazymy, ze jest ona w 3/4 pokryta
przez dolny odcinek mies$nia skos§nego wewnetrzne-
go i poprzecznego (ryc. 5). W przypadkach, gdy $cig-
gno ztagczone nie jest dobrze wyksztatcone, bierzemy
w szew zewnetrzny brzeg pochewki migesnia proste-
go wraz z przylegajgca do niego powiegzig poprzecz-
ng i przyszywamy 3-4 szwami do wigzadta pachwi-
nowego, unikajgc napiecia szwoéw przez podfuzne na-
ciecie przedniej powierzchni pochewki migénia pro-
stego. W przypadkach przepukliny prostej czynimy
to z reguty.

7) Przystepujemy do plastyki przedniej $ciany kanatu pa-
chwinowego, zdwajajac rozciegno migsnia skosnego
zewnetrznego (ryc. 6). Przyszywamy przysrodkowy

Rycina 4. Przyszycie tendo conjunctivus do wigzadta pachwinowego
Figure 4. Suturing of tendo conjunctivus to the inguinal ligament

Rycina 5. Stan po przyszyciu tendo conjunctivus. Migsien sko$ny po-
krywa % tylIniej $ciany kanatu pachwinowego

Figure 5. State after suturing of tendo conjunctivus. The oblique muscle
covers ¥ of the inguinal canal rear wall

pfat tego rozciegna do wigzadta pachwinowego po-
jedynczymi szwami, dobrze uwidaczniajgc wiezadto
pachwinowe przez uwazne odcigganie na zewnatrz
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Rycina 6. Szew zdwojony rozciggna mig$nia sko$nego zewnetrznego

Figure 6. Duplicated suture of the external oblique muscle aponeuro-
sis

i ku gorze bocznego ptata rozciegna, ktérym teraz
nakrywamy (dublujemy) ptat przysrodkowy. Boczny
ptat przyszywamy do rozciegna w poblizu zewngtrz-
nego brzegu migénia prostego szwami pojedynczy-
mi (ryc. 7).

8) Szczelnie zamykamy rane operacyjng pojedynczymi
szwami warstwowo.

9) W celu zapewnienia zrostu elementéw anatomicz-
nych przyszytych do wiezadta pachwinowego we-
dtug Szareckiego pacjent powinien leze¢ w tézku
w 8-10 dni.

Omowienie

Szarecki zaktada, ze aparat mig$niowo-powieziowy oko-
licy pachwinowej ma olbrzymie znaczenie w powstawa-
niu przepuklin oraz nawrotéw pooperacyjnych, zwraca
szczegblng uwage na powigz poprzeczng, ktéra w ob-
rebie pierscienia wewnetrznego pierwsza ulega dziata-
niom sity ci$nienia srédbrzusznego. Dlatego szczegdlnie
doktadnie musi by¢ zamknigty w niej najmniejszy otwoér
stanowigcy potencjalne wrota przepuklinowe.

Miegsien sko$ny wewnetrzny stanowi zasadniczg
cze$é systemu miesniowo-powiegziowego, ktdérego rola
fizjologiczna polega na zwieraniu, zaciskaniu w cza-
sie skurczu kanatu pachwinowego niedopuszczajaca
do powstania przepukliny pachwinowej. Zachowanie
tego migsnia i jego normalnej czynnosci fizjologicznej
jest zasadniczym warunkiem powodzenia zabiegu ope-
racyjnego. W metodzie Szareckiego warunek ten jest za-
chowany: tylko cze$é rozciggnowa migsnia — jego ele-
menty wchodzace w sktad $ciggna ztagczonego (conjoint
tendon) - zostajg przyszyte do wiezadta pachwinowe-
go i guzka fonowego, wzmacniajgc tylng sciane kanatu
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Rycina 7. Szew zdwojony rozciggna mig$nia sko$nego zewnetrznego

Figure 7. Duplicated suture of the external oblique muscle aponeuro-
sis

pachwinowego. Natomiast kurczliwa tkanka mig$nia sko-
$nego wewnetrznego nigdzie nie jest uci$nieta i moze
z powodzeniem spetnia¢ fizjologiczng funkcjeg zwieracza
kanatu pachwinowego.

Korzysci jakie wynikajg ze zdwojenia rozciggna migs-
nia skosnego zewnetrznego sg oczywiste: podwadjna
warstwa jest zawsze mocniejsza niz pojedyncza. Ale ma
to jeszcze jeden plus: przez zdwojenie rozciegna zbli-
za sie wzajemnie do siebie wiezadto pachwinowe i ze-
wnetrzny brzeg pochewki mig$nia prostego (zwtaszcza
po nacieciu tej ostatniej), a przez to wzmacnia sie powaz-
nie i utrwala poprzednio wykonang plastyke przez przy-
szycie conjoint tendon do guzka tonowego.

Co sie tyczy przepukliny prostej (hernia directa) to
wykonanie zabiegu rézni sie tylko w sposobie zaopa-
trzenia worka przepuklinowego. Worek ten w wigkszo-
$ci przypadkéow ma szerokg szyje, krétkg o$ podtuzng
i czesto bywa mocno zros$niety z powigzig poprzeczng,
co sprawia dos$¢ duze trudnosci techniczne przy wydzie-
laniu worka. Dlatego nie nalezy za wszelkg ceneg i w kaz-
dym przypadku dgzy¢ do odpreparowania worka i jego
odciecia, wystarczy go oddzieli¢ czesciowo i $ciggnac
szwem kapciuchowym jego szyjeg, pozostawiajgc szew
na miejscu. Tylko w przypadkach wiekszych przepu-
klin worek nad kapciuchem nalezy odciag¢ i kikut jeszcze
raz zaopatrzy¢ szwem. Natomiast w kazdym przypad-
ku przepukliny prostej nalezy jak najdoktfadniej zamkng¢
wrota przepuklinowe w powiezi poprzecznej. Nalezy-
te, doktadne zaopatrzenie szwem powiezi poprzecz-
nej w obrebie pierscienia zewnetrznego staje sige kardy-
nalnym momentem zabiegu operacyjnego. Nastepnie
wszystko odbywa sie tak, jak juz podano. Powrézek na-
sienny wymaga od chirurga wielkiej ostroznosci, by go
nie ucisng¢ szwami podczas przyszywania tendo con-
junctivus do guzka fonowego i do wigzadfa pachwinowe-
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go oraz podczas zdwojenia rozciegna migsnia skos$ne-
go zewnetrznego.

Podsumowanie

Reasumujgc powyzsze uzasadnienie tej metody opera-
cyjnego leczenia przepuklin pachwinowych, podkresla-
my, iz zasadniczymi aktami zabiegu operacyjnego sa:

1) dokfadne wydzielenie i odcigcie worka przepuklino-
wego bez specjalnego wydzielania powrézka nasien-
nego;

2) doktadne, szczelne zamkniecie otworu w powiezi po-
przecznej (wrota przepuklinowe) w obrebie pierscie-
nia wewnetrznego w przypadku przepukliny sko$ne;j
oraz w obrebie pierscienia zewnetrznego w przepu-
klinie proste;j;

3) przyszycie ztgczonego $ciegna (tendo conjunctivus)
do wigzadta pachwinowego, przez co osigga sie: za-
bezpieczenie wytrzymatosci na ucisk cisnienia $rod-
brzusznego w okolicy pierécienia wewnegtrznego
i zdwojenie powiegzi poprzecznej w jej najstabszym
miejscu w okolicy pierscienia zewnetrznego;

4) zdwojenie powiezi (aponeurosis musc. obliq. exter-
na) na cafej przestrzeni przedniej $ciany kanatu
pachwinowego.

Pismiennictwo

1. Szarecki B.: W sprawie doszczetnych operacji przepuklin pachwinowych.
Lek. Wojsk., 1932; 5: 283-289

2. Szarecki B.: Przepukliny pachwinowe, zarys anatomiczny i leczenie chirur-
giczne. Warszawa, Wydaw. MON, 1954: 11-147

3. Szarecki B.: Przyczynek do zagadnienia przepuklin pachwinowych. Lekarz
Wojskowy, 1947; 9 : 120-130

4. Kulicki M.: Historia operacji przepukliny pachwinowej. Wiad.
Lek., 1971; XXIV: 391-396

5. Sachs M., Daunn M., Encke A.: Historical evoluation of inguinal hernia repair.
World J. Surg., 1997; 21: 218-223

6. Ku§ H., Mackiewicz Z.: Przepukliny brzuszne. Warszawa, Wydaw.
Lekarskie PZWL, 1997: 54-103

. Mokete M., Eamshaw L.I.: Evolution of inguinal hernia surgery practice.
Postgard. Med. J., 2001; 77: 188-190

8. Rawitch M.M., Hitzort J.: The operations for inguinal hernia Bassini, Halsted,
Andrews, Ferguson. Surgery, 1960; 48: 439-444

9. Boudet M.J.: Inguinal hernia treatment. J. Chir., 1998; 135: 57-64

~

Rysunki pochodza z pracy: Szarecki B.: Przepukliny pachwinowe, zarys ana-
tomiczny i leczenie chirurgiczne. Warszawa 1954; Wyd. MON: 6, 11, 147.

Operacja przepukliny pachwinowej sposobem Szareckiego 100 lat po wprowadzeniu nadal aktualna 81



PRACE POGLADOWE

Guzy neuroendokrynne - obrazowanie

molekularne

Neuroendocrine tumors — molecular imaging

Dorota Madrzak!, Grzegorz Kaminski2

! Kierownik Zaktadu Medycyny Nuklearnej WZS w Rzeszowie
Z Kierownik Kliniki Endokrynologii i Terapii lzotopowej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej

Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Streszczenie. Guzy neuroendokrynne (neuroendocrine tumors — NET) to heterogenna grupa nowotworéw wywodzaca sie
z komorek wydzielania wewnetrznego badz rozproszonego uktadu endokrynnego (disseminated endocrine system — DES);
z tego powodu ich lokalizacja dotyczy catego organizmu. Kluczowe znaczenie w diagnostyce i terapii ma wizualizacja
zmian. Prezentowana praca pogladowa skupia sie na oméwieniu metod wykorzystujacych obrazowanie molekularne

z uzyciem technik medycyny nuklearnej oraz ich zastosowan klinicznych. Uwzglednia obrazowanie: | — receptoréw

dla somatostatyny (ich agonistéw i antagonistéw), VIP, bombezyny, cholecystokininy oraz GLP-1, Il — metaboliczne;

w tym metabolizm katecholamin (DOPA, DOPAMINA, MIBG), serotoniny (hydroxytryptofan), fosforu, glukozy (FDG —
PET), Il —znakowanych przeciwciat. Praca zawiera najnowsze doniesienia o zastosowaniu antagonisty receptora
somatostatynowego (DOTA-BASS), ktérego uzycie wiaze sie z wigksza czuto$cig badania diagnostycznego oraz niesie
nadzieje na wiekszg skuteczno$¢ radiofarmaceutykdéw (177Lu-DOTA-BASS) w terapii NET.

Stowa kluczowe: guzy neuroendokrynne, obrazowanie molekularne, PET, radiofarmaceutyki, scyntygrafia receptorowa

Abstract. Neuroendocrine tumors (NET) are heterogenic group of neoplasms, originating from endocrine cells or
disseminated endocrine system (DES), which potentially lead to their widespread distribution. Consequently, imaging
methods play a key role both in diagnostics and therapy of the NET. This paper focuses on molecular imaging methods
using nuclear medicine techniques in neuroendocrine tumors and their clinical application. This account outlines: | —
receptor based imaging for: somatostatin (its agonists and antagonists),VIP, Bombesin, Cholecystokinin and GLP-1, Il -
metabolic imaging for: catecholamine metabolism (DOPA, DOPAMIN, MIBG), serotonin, phosphorus, glucose (FDG-PET),
Il - labeled antibodies. Current news on application of a somatostatin receptor antagonist (DOTA-BASS), the use

of which is related to extended diagnostic sensitivity and raising hope for higher efficiency of radiopharmaceuticals

(177Lu-DOTA-BASS), is also discussed.

Key words: molecular imaging, neuroendocrine tumors, PET, radiopharmaceuticals, receptor scintigraphy
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Wstep

Guzy neuroendokrynne (neuroendocrine tumours — NET)
to nowotwory wywodzace sig z komdrek gruczotéw wy-
dzielania wewnegtrznego badz rozproszonego uktadu en-
dokrynnego (disseminated endocrine system — DES).
Embriologicznie wywodzg sig one z grzebienia nerwo-
wego (pierwotnej cewy nerwowej, prajelita). Z tego po-
wodu ich lokalizacja dotyczy catego organizmu. Charak-
terystyczne dla nowotwordéw neuroendokrynnych sg
wewnatrzkomoérkowe markery biatkowe oraz specyficz-
ny dla kazdej komérki produkt.
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Czynnos$é NET wiagze sie z bezposrednim wptywem
na funkcje organizmu poprzez dziatanie endokrynne
i parakrynne amin biogennych, jak serotonina, katecho-
laminy czy hormonow [1]. Powolny wzrost guzéw neuro-
endokrynnych i dtugi okres jaki uptywa do pojawienia sig
pierwszych objawow klinicznych sprawia, ze w momen-
cie ustalenia wfasciwego rozpoznania wigkszo$¢ cho-
rych ma juz liczne przerzuty nowotworowe. Jednakze,
mimo klinicznie zaawansowanego procesu chorobowe-
go, okres przezycia pacjentéw z tg chorobg wynosi wie-
le lat. Podstawowym postepowaniem terapeutycznym
u chorych na NET jest leczenie chirurgiczne. W przy-
padku braku mozliwosci operacji badz niedoszczetnego
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Rycina 1. Scyntygrafia receptorowa z uzyciem "'In-DTPA-OC (A) i ba-
danie PET z uzyciem 58Ga-DOTATE (B) (Szpital Uniwersytecki we Frei-
burgu, Germany, prof. D. Wild)

Figure 1. Receptor scintigraphy with 111In-DTPA-OC (A) and PET exa-
mination with 68Ga-DOTATATE (B); (University Hospital in Freiburg,
Germany, D. Wild)

usuniecia nowotworu w dalszym postepowaniu stosu-
je sieg terapig paliatywng. Pozwala ona kontrolowaé (lub
znie$¢) objawy, spowolnié progresje choroby oraz prze-
dtuzyé zycie chorych [2]. Kluczowym elementem pod-
jecia wtasciwych decyzji terapeutycznych jest doktad-
na lokalizacja zmiany pierwotnej i ewentualnych prze-
rzutéw. W anatomicznym obrazowaniu zmian patolo-
gicznych stosuje sig techniki radiologiczne: TK, MRI
oraz ultrasonograficzne. Najczulszg, najbardziej swoistg
metodg rozpoznawania nowotworéw neuroendokryn-
nych jest potgczenie technik radiologicznych — ,anato-
micznych” — (TK, MRI) i medycyny nuklearnej —,czynno-
$ciowych” — (SPECT/CT, PET/CT), w tym scyntygrafii re-
ceptoréw somatostatynowych (somatostatine receptor
scintigraphy — SRS) [3]. Szczegdlne cechy guzéw neuro-
endokrynnych sprawiaja, ze rozwdj technik obrazowania
w medycynie nuklearnej rozwija sie w trzech kierunkach:
| — scyntygrafia receptorowa, Il - metody obrazowania
metabolicznego, Il - metody z uzyciem przeciwciat. Ideg
medycyny nuklearnej jest odwzorowanie procesoéw fizjo-
logicznych za pomocg radiofarmaceutykéw. Z tego po-
wodu, generalng zasadg zastosowania jej technik w ob-
razowaniu zmian nowotworowych jest przede wszystkim
zalezno$¢ wykrywalnoséci guza od ilo$ci radioznacznika
w nim zgromadzonego (czynnos$ci komorek). Wielkos¢

Guzy neuroendokrynne — obrazowanie molekularne

ogniska patologicznego odgrywa tu posrednig role.
W praktyce stosowane metody pozwalajg na detekcje
patologicznego obszaru wielkos$ci 1-2 cm w metodzie
SPECT i 0,5-1 cm dla obrazowania technikg PET [2].

Scyntygrafia receptorowa

Obrazowanie receptorow
somatostatynowych

Obecnosé receptoréow dla somatostatyny w guzach neu-
roendokrynnych sprawia, ze mozliwe jest czynno$ciowe
obrazowanie z uzyciem technik SPECT/CT czy PET/CT.
Istnieje 5 podtypoéw tych receptorow, wsréd ktérych
przewaza podtyp 2 [4]. Obecnie, obrazowanie recep-
toréw somatostatynowych stanowi metode z wyboru
W rozpoznawaniu i ocenie zaawansowania klinicznego
guzéw neuroendokrynnych [5]. Nowotwory te charak-
teryzuja sie wysokg gestoscig receptoréw somatostaty-
nowych, co umozliwia ich wizualizacje. Analog somato-
statyny — oktreotyd wykazuje najwieksze powinowac-
two do receptora podtypu 2 i 5, mniejsze do podtypu 3
i 4. Po przytaczeniu do oktreotydu chelatora: DTPA lub
DOTA mozliwe staje sie dalsze sprzezenie kompleksu
z radioizotopami: "In lub 99™MTg, ktére sg emiterami pro-
mieniowania gamma. Pozwala to na wykorzystanie takie-
go radiofarmaceutyku do badan scyntygraficznych ob-
razujgcych receptory somatostatynowe w guzie i jego
przerzutach. Jesli preparaty analogu somatostatyny zo-
stang sprzezone z emiterami pozytonéw F-18, Cu-64 czy
Ga-68, mozna ich uzyé¢ do badan w technice PET. Zasto-
sowanie radiofarmaceutyku Ga-68 DOTA-TOC w obrazo-
waniu PET pozwala na wykrycie guzéw neuroendokryn-
nych z 97% czutosciag i 92% swoistoscia.

Na przyktad obraz ze scyntygrafii planarnej z uzyciem
"n-DTPA-OC i PET z uzyciem 8Ga-DOTATATE przed-
stawiono na rycinie 1.

Scyntygrafia receptoréw somatostatynowych (SRS)
w obrazowaniu guzéw neuroendokrynnych przewodu
pokarmowego charakteryzuje sie 88% czutoscig i 87%
specyficznoscig. SRS odznacza sie mniejszg czutoscig
(44%) w przypadku rozpoznawania raka rdzeniastego
tarczycy [2].

Oktreotyd i jego pochodne stanowig grupe agoni-
stow dla receptora somatostatynowego.

Okazuje sig, ze zastosowanie zwigzku bedacego anta-
gonistg tego receptora, tj. ""'In-DOTA-pNO2-Phe-c(DCyT
yr-DTrp-Lys-Thr-Cys)DTyrNH2 (*"In-DOTA-BASS) powo-
duje efektywniejszg wizualizacje w stosunku do metod
z uzyciem oktreotydu i jego pochodnych [6]. Na przyktad
obrazy uzyskane za pomocg agonisty ('"In-DTPA-OC)
i antagonisty (1"'In-DOTA-BASS) podano na rycinie 2.

Zastosowanie tego typu zwigzkéw moze zwiegkszyé
precyzyjnos¢ lokalizacji guza neuroendokrynnego i jego
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""n-DTPA-OC

24 h p.i.

"In-DOTA-BASS

'7"‘_; e 0

24 h p.i.

Rycina 2. Planarne obrazy scyntygrafii receptorowej technika catego ciata zuzyciem DTPA-OC i DOTA-BASS znakowanych izotopem indu u pacjenta
zrozsiewem nowotworu typu NET (Szpital Uniwersytecki we Freiburgu, Germany, prof. D. Wild)

Figure 2. Planar images of receptor scintigraphy obtained using whole body technique with DTPA-OC and DOTA-BASS labeled with indium isotope
in patient with disseminated NET; (University Hospital in Freiburg, Germany, D. Wild)

przerzutéw. W dodatku obiecujgca staje sie mozliwosé
zastosowania antagonistéw receptora somatostatyno-
wego w terapii z uzyciem izotopéw itru i lutetu. Przewi-
duje sie wiekszg skutecznosé tego leczenia w stosunku
do radiofarmaceutykéw ztozonych z pochodnych oktre-
otydu [7].

Obrazowanie receptorow
dla wazoaktywnego peptydu jelitowego

Wazoaktywny peptyd jelitowy (vasoactive intestinal
peptide — VIP) ma wysokie powinowactwo do specy-
ficznych receptoréw. Duzg gesto$é tych receptoréw
stwierdza sig w wigkszosci ztosliwych guzéw, w tym
neuroendokrynnych.

VIP jest neuropeptydem regulujagcym szerokie spek-
trum biologicznego dziatania, wtgczajgc w to wazody-
latacje, stymulacje uwalniania réznych hormondéw, im-
munomodulacje i promocje proliferacji komdérkowej.
VIP wykazuje duze powinowactwo do 2 grup recepto-
réow: VPCA1 i VPCA2. Pierwsza grupa charakteryzuje
sig duzg ekspresjg w nabtonkach i mézgu. VPCA2 znaj-
duje sie w mig$niach gtadkich. Wéréd nowotworéw
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neuroendokrynnych zotgdkowo-jelitowo-trzustkowych
wszystkie guzy zréznicowane i potowa niezréznicowa-
nych wykazujg nadekspresje receptoréw dla VIP [8]. Pro-
teolityczna degradacja VIP in vivo sprawia, ze jej zastoso-
wanie w klinice jest praktycznie niemozliwe. Natomiast
analogi VIP znakowane Cu-64 sg bardziej stabilne i wy-
kazujg wiekszy wychwyt niz znakowane technetem. Nie-
mniej jednak ich kliniczne zastosowanie jest ciggle ogra-
niczone [9].

Obrazowanie receptoréw dla bombezyny

Bombezyna (gastrin releasing peptide — GRP) to
14-aminokwasowy peptyd, wykazujagcy duze powino-
wactwo do GRPR (gastrin releasing peptide receptor),
ktérego nadekspresje ujawniono w réznych guzach
nowotworowych [10]. GRP reguluje procesy fizjologicz-
ne w przewodzie pokarmowym i w o$srodkowym ukfa-
dzie nerwowym. Rodzina receptoréw dla bombezy-
ny (GRP) skfada sig z 4 podtypow receptoréw: 1) GRPR
(BB2), 2) neuromedin B receptor (BB1 lub NMB) 3) BB3
i//BB4.
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Rycina 3. Wizualizacja insulinoma u 16-letnego pacjenta z hipoglikemiami: A — Obrazowanie receptoréw dla GLP-1, znakowanego ™*°Tc; B — badanie
TK z kontrastem; C — fuzja obrazéw A i B (Osrodek Medycyny Nuklearnej Kliniki Endokrynologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie, dr A. So-

wa-Staszczak)

Figure 3. Visualization of insulinoma in 16-year-old patient with hipoglycaemias: A — receptor imaging for GLP-1 labeled with m99Tc; B — CT exami-
nation with contrast; C — fusion of A and B images; (Nuclear Medicine Unit, Department of Endocrinology, Jagiellonian University Medical College

in Krakow, Poland, A. Sowa-Staszczak)

Wykazano, ze nadekspresje dla GRPR wykazujg guzy
typu gastrinoma, natomiast rakowiaki umiejscowione w je-
licie charakteryzuje nadekspresja receptorow NMB [2].

Obrazowanie receptoréow

dla cholecystokininy

Cholecystokinina (CCK) i gastryna odgrywajg wazna role
w neurotransmisji osrodkowego systemu nerwowego,
jak rowniez fizjologii zotadka i jelit [11]. Sprzezone z pro-
teing G receptory dla CCK zidentyfikowano jako CCK1,
CCK2. Receptor dla CCK2 zlokalizowano w raku rdzenia-
stym tarczycy, niektéorych GEP-NET; szczegdlnie w in-
sulinoma [12].

Obrazowanie receptorow dla peptydu
podobnego do glukagonu typu |

Fizjologicznie u ludzi wysoka ekspresje receptora dla
peptydu podobnego do glukagonu typu | (g/lucagon like
peptide-1 — GLP-1) spotyka sie w podwzgérzu, dwunast-
nicy i trzustce [2]. W guzach neuroendokrynnych jego
obecnosé szczegodlnie zaznaczona jest w insulinoma [13].
Z tego powodu uwaza sig, ze ligand ten ma szczegdlne
znaczenie w obrazowaniu wyspiakéw trzustki [14]. Ob-
razuje to rycina 3, na ktoérej insulinoma widoczny jest
w badaniu z GLP-1.

Obrazowanie metaboliczne

To co rézni guzy neuroendokrynne od innych nowotwo-
row, to m.in. produkcja réznych peptydéw. Szlaki me-
taboliczne, poprzez ktére guzy neuroendokrynne syn-
tetyzujg peptydy oraz procesy wewnagtrzkomoérkowe,
ktére sa istotne dla podtrzymania produkcji tych pep-
tyddéw, stanowig idealny cel uzycia radioznacznikéw spe-
cyficznych dla okreslonych guzéw neuroendokrynnych.

Guzy neuroendokrynne — obrazowanie molekularne

Znaczniki mogg stanowi¢ markery dla biatek transpor-
towych, ktére sg konieczne do przeniesienia substratu
do komorki [2].

Metabolizm katecholamin

Fenylalanina i produkty posrednie, jak: L-3,4 dihydro-
xy-phenylalanina (L-DOPA) sg transportowane przez sys-
tem LAT (/arge aminoacid transporter) do cytoplazmy
komorki. Tutaj te prekursory sg metabolizowane do do-
paminy, ktéra jest transportowana do pecherzykéw wy-
dzielniczych z udziatem systemu VMAT (vesicular mo-
noamine transporter). W tych pecherzykach dopamina
moze zosta¢ metabolizowana do noradrenaliny i adrena-
liny. Pecherzyki wydzielnicze sg rowniez odpowiedzial-
ne za magazynowanie i sekrecje tych produktéw kon-
cowych. Dopamina, adrenalina i noradrenalina moga
by¢ zwrotnie transportowane ze szczeliny synaptycznej
do pecherzykéw wydzielniczych. Stosowane w medy-
cynie nuklearnej znaczniki sg sprzezone z prekursorami
amin biogennych. Sg to znakowane F-18: 6-F-18-L-3,4-d
i-hydroksyfenylalanina (F-18 DOPA), produkt kohcowy
6-F-18 dopamina oraz znakowana jodem radioaktywnym
metaiodobenzylguanidyna (MIBG), ktéra jest substratem
dla transportera noradrenaliny [15].

Obrazowanie F-18 DOPA PET

Wysoki wychwyt F-18 DOPA w guzach neuroendokryn-
nych jest rezultatem zwiekszonej aktywnosci trans-
portera LAT2. Obrazowanie za pomoca tego znaczni-
ka w technice PET charakteryzuje sie wysokg czutoscig
w rozpoznawaniu: rakowiakéw, paraganglioma i phaeo-
chromocytoma. Detekcja GEP — NET z uzyciem F-18
DOPA PET charakteryzuje sie 89% czutoscig, w poréw-
naniu z 56% czutoscig dla CT i 47% dla obrazowania
SRS [16].
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Obrazowanie 6-F-18 Dopamina PET

Dopamina znakowana F-18 jest substratem dla trans-
portera monoamin DAT. Uzycie 6-F-18 dopaminy w ob-
razowaniu PET jest uzyteczne w diagnostyce phaeo-
chromocytoma. Guzy te bowiem charakteryzujg sie wy-
sokg ekspresjg transportera monoamin [17].

Obrazowanie 1-123 i 1-131 MIBG

Uwaza sie, ze MIBG dziata jako wewnatrzkomérkowy sub-
strat dla pecherzykowego transportu VMAT1 i VMAT2.
Te transportery sa zlokalizowane na btonie pecherzy-
kow wydzielniczych komorek neuroendokrynnych. MIBG
moze byé znakowane 23| lub 31|, Scyntygrafia z uzyciem
MIBG stata sie metodg z wyboru w obrazowaniu neuro-
blastoma i phaeochromocytoma [18]. W wykrywaniu in-
nych guzéw neuroendokrynnych, jak rakowiaki, metoda
ta ma nizszg czuto$é; przecietnie 50%. Wedtug réznych
doniesien specyficznos$é tej metody w diagnostyce pha-
eochromocytoma waha sie od 80 do 100%, ale mniej niz
80% w przypadku ztosliwego wariantu tej choroby [2].

Metabolizm serotoniny

Szlak metaboliczny serotoniny ma wiele cech wspdlnych
ze szlakiem dla katecholamin.

Prekursory serotoniny: tryptofan i 5-hydroksytryp-
tofan (5-HTP) sg transportowane przez ten sam sys-
tem LAT. Konwersja z 5-HTP do serotoniny przebiega
z udziatem tego samego enzymu (dekarboksylazy). Kon-
cowy produkt — serotonina — jest rowniez transportowa-
ny przez ten sam system VMAT do pecherzykow wy-
dzielniczych [19].

Obrazowanie C-11-5-hydroksytryptofan PET
Znakowany weglem C-11 5-HT w technice PET jest je-
dynym znacznikiem wykorzystujgcym ten szlak metabo-
liczny do obrazowania. W guzach neuroendokrynnych
wysoki wychwyt C-11 5-HT zwigzany jest z nadekspre-
sjg systemu transportowego L, szybka dekarboksyla-
cjg oraz magazynowaniem w ziarnisto$ciach wydzielni-
czych. Pozwala to na doskonata wizualizacjg tych guzéw.
Ze wzgledu na niski wychwyt C-11-5 HT przez inne orga-
ny obrazy charakteryzuje niska aktywnos$¢ tta. Jednakze
istniejg ograniczenia stosowania tych znacznikéw. Syn-
teza znacznika, technicznie jest bardzo ztozona. W do-
datku krotki okres poéttrwania C-11 ogranicza jego za-
stosowanie w wielu osrodkach ze wzgledu na stosun-
kowo dfugi czas transportu i rozpad w tym czasie radio-
izotopu [19].

Metabolizm fosforu

Nieorganiczne czasteczki fosforu (P) i jonéw sodowych
transportowane sg do komoérek poprzez system kotran-
sportera Na/P. Jego fizjologiczna rola nie jest jeszcze
w petni poznana. Nadekspresje tego systemu spotyka
sie w nerkach, watrobie i mézgu.
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Rycina 4. Obraz FDG-18/PET i scyntygrafii receptorowej u pacjentki z prze-
rzutami raka neuroendokrynnego do watroby (Klinika Endokrynologii i Te-
rapii lzotopowej WIM w Warszawie, prof. nadzw. Grzegorz Kaminski)

Figure 4. Images of FDG-18/PET and receptor scintigraphy in patient with
NET metastases to the liver; (Department of Endocrinology and Isotope
Therapy, Military Institute of Medicine, Warsaw, Poland, G. Kaminski)

Umozliwi to wykorzystanie radionuklidu fosforu
do obrazowania i leczenia nowotworéw tych narzgdow
w przysztosci [20].

Obrazowanie scyntygraficzne z uzyciem
99mT¢(V)-DMSA

Mechanizm wychwytu dla tego znacznika oparty jest
na podobienstwie pomiedzy 9°™Tc (V) DMSA a czastecz-
ka fosforu. Znacznika tego dotychczas uzywano do obra-
zowania rakéw rdzeniastych tarczycy. Przecigtna czuto$é
tej metody w ich wykrywaniu wynosi 51% [21].

Metabolizm glukozy

Gtéwnym zrédtem energii dla komoérek jest glukoza, kté-
ra po wychwycie przez transportery podlega fosforyla-
cji z udziatem enzymu heksokinazy do ufosforylowane-
go metabolitu posredniego. Ten z kolei ulega metaboli-
zmowi do pirogronianéw i mleczanéw. Na tym poziomie
metabolizm ma charakter anaerobowy (beztlenowa gli-
koliza). Metabolizm guzéw nowotworowych opiera sie
wiasnie na glikolizie beztlenowej, ktéra relatywnie nie
wymaga duzej ilosci energii, natomiast wymaga duzej
ilosci glukozy [22].

Obrazowanie F-18 FDG PET

Glukoza znakowana F-18 (FDG) jest transportowana do ko-
morek; po czym ulega fosforylacji. Powstaje FDG-6P,
ktéra stabo przenika przez btonge komérkowa. Komoér-
ki nowotworowe charakteryzuje zwiekszona ekspresja
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transportera glukozy i enzymu heksokinazy, co skutkuje
zwiekszonym wychwytem i retencjg FDG w komadrkach
guza w poréwnaniu z normalnymi komaérkami. Wychwyt
FDG rosnie, kiedy guz jest bardziej agresywny.

Guzy neuroendokrynne w wiekszos$ci nie majg wyso-
kiego wskaznika glikolizy. Sprawia to, ze w ich obrazowa-
niu technikg FDG-18 PET, nie uzyskuje sie efektownych
obrazoéw, jak w przypadku guzéw bardziej aktywnych
metabolicznie. Niektore jednak (bardziej ztosliwe) wy-
kazuja sie wysokim wychwytem tego znacznika. Swiad-
czy to o odréznicowaniu sie komoérek nowotworu i gor-
szym rokowaniu [23].

Rycina 4 przedstawia wynik badania PET/CT z FDG-18
(po lewej) i scyntygrafie receptorowg z analogiem soma-
tostatyny znakowanym 99™Tc (po prawej) u chorej z prze-
rzutami guza neuroendokrynnego do watroby. Wynik ba-
dania metodg FDG-18PET/CT jest negatywny. Natomiast
obraz uzyskany w scyntygrafii receptorowej wskazuje
na obecnos$¢ licznych zmian ogniskowych w watrobie.
Mozna przypuszczaé, ze ztozone sg one ze zréznicowa-
nych komérek charakteryzujgcych sie nadekspresjg re-
ceptorow dla somatostatyny.

Znakowane przeciwciata monoklonalne

Istnieje niewiele doniesien na temat znakowania przeciw-
ciat monoklonalnych skierowanych przeciwko obecnym
antygenom na komodrkach guzéw neuroendokrynnych.
Opisano zastosowanie anti-CEA dla paraganglioma, an-
ti-CgA dla raka rdzeniastego tarczycy i anti-UJ13A, anti-
-GD2 dla neuroblastoma. Do tej pory jednak nie znalazty
one jeszcze zastosowania klinicznego [24,25].

Whnioski

Guzy neuroendokrynne to heterogenna grupa nowo-
tworéw, ktére réznig sie metabolizmem komoérkowym.
Mimo wielu wysitkow badaczy, do tej pory jedynie za-
stosowanie znakowanych radioizotopami analogéw
somatostatyny (agonistow receptora somatostatyno-
wego) okazato sig skutecznym narzedziem zaréwno
w diagnostyce, jak i leczeniu tych nowotworéw. Prze-
tfomem w zakresie obrazowania NET stato sie wprowa-
dzenie radionuklidéw, takich jak: Ga-68, Cu-64 czy F-18
wykorzystywanych w technice PET. Z kolei uzycie 90Y
i 777Lu znakujgcych DOTA-oktreotate stanowi obecnie
leczenie pierwszego rzutu zréznicowanych guzéw neu-
roendokrynnych [3]. Obiecujgce wydaje sie, bedace
jeszcze w sferze doswiadczen zastosowanie antagoni-
stéw receptora somatostatynowego ('"In-DOTA-BASS,
177Lu-DOTA-BASS). Przeprowadzone badania wskazuja
na wigkszg skutecznos$¢ tych radiofarmaceutykéw w dia-
gnostyce [6,7]. By¢ moze dotyczy¢ to bedzie rowniez
terapii.

Guzy neuroendokrynne — obrazowanie molekularne

Podsumowanie

Nowotwory wywodzgce sie z DES (disseminated en-
docrine system) to grupa choréb majgca zréznicowany
obraz kliniczny i przebieg. Zaréwno podejscie diagno-
styczne, jak i terapeutyczne ma specyficzny charakter.
Medycyna nuklearna znalazta swoje ustalone juz miej-
sce zarObwno w rozpoznawaniu, monitorowaniu, jak i le-
czeniu tych choréb. Ze wzgledu jednak na niedoskona-
fos¢ tych metod ciggle trwajg poszukiwania nowych
radiofarmaceutykow.
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Orbitopatia tarczycowa

Thyroid orbitopathy

Przemystaw Witek, Krzysztof Giejda

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

Streszczenie. Orbitopatia tarczycowa jest przewlekiym, autoimmunologicznym zapaleniem tkanek migkkich oczodotu oraz
powiek. Rozwija sig u 0séb predysponowanych genetycznie pod wptywem réznorodnych czynnikéw Srodowiskowych.

W ponad 90% przypadkdéw wigze sig z chorobg Gravesa i Basedowa, co zwigzane jest z koncepcja wspdlnego antygenu,
ktérym jest najprawdopodobniej receptor dla TSH. Przebieg orbitopatii jest bardzo zréznicowany, w wigkszosci przypadkdéw
choroba ma przebieg samoograniczajacy sie, jednak u okoto 5% chorych moze dochodzi¢ do ciezkich powiktan, takich jak
owrzodzenie rogéweki, neuropatia nerwu wzrokowego i utrata widzenia.

Podstawa diagnostyki obrazowej jest badanie rezonansu magnetycznego oczodotéw oraz badanie ultrasonograficzne.

W leczeniu najistotniejsza rola przypada osiagnieciu i utrzymaniu stanu eutyreozy oraz systemowej kortykosteroidoterapii,
wymagajacej niekiedy uzupetniajacej radioterapii okolicy pozagatkowej z zastosowaniem akceleratora liniowego oraz

w szczegolnie ciezkich przypadkach chirurgicznej dekompresji oczodotéw.

W artykule autorzy przedstawiaja aktualne poglady na temat etiopatogenezy, diagnostyki i leczenia orbitopatii tarczycowej.
Stowa kluczowe: choroba Gravesa i Basedowa, nadczynno$¢ tarczycy, orbitopatia tarczycowa, steroidoterapia

Abstract. Thyroid orbitopathy is a chronic, autoimmune inflammatory disorder affecting the orbital and palpebral tissues.
The condition develops in genetically predisposed individuals under the influence of diverse environmental factors. In over
90% of cases it is connected with Graves-Basedow disease, which is associated with the concept of a shared antigen, i.e.
most probably the TSH receptor. Thyroid orbitopathy has a varied course, in most cases the disease runs a self-limiting
course, yet in about 5% of patients it may lead to the development of severe complications, such as corneal ulceration,
optic nerve neuropathy and loss of sight.

The basic diagnostic imaging procedures consist in performing magnetic resonance imaging and ultrasound examinations
of the orbits. The most important aspect of treatment consists in achieving and maintaining euthyreosis, and systemic
glycocorticosteroids therapy which sometimes requires supplementary radiotherapy of the retrobulbar area with the use of
a linear accelerator and performance of orbital decompression surgery in particularly severe cases.

In the article, the authors present the current opinions on etiopathogenesis, diagnostic procedures and treatment of thyroid
orbitopathy.

Key words: Graves' disease, hyperthyroidism, steroidotherapy, thyroid orbitopathy
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ograniczeniem ruchomosci gatek ocznych z podwojnym
Charakterystyka kliniczna widzeniem lub ograniczenie pola widzenia z upo$ledze-
Orbitopatia tarczycowa (OT) jest zapaleniem auto-  niem ostro$ci wzroku [1,2].
immunologicznym pozagatkowych tkanek miekkich
oczodotu oraz powiek, ze zwiekszeniem ich objetosci
oraz uposledzeniem funkcji. Chorobie czesto towarzy- Czestos$é wystepowania
szy jedno- lub obustronny wytrzeszcz i/lub zaburzenie
ruchomosci gatki ocznej oraz zaburzenia dziatania apara-
tu ochronnego oka. Choroba najczesciej przebiega z wy-
sunigciem gatek ocznych poza brzegi kostne oczodotu
0 2 mm powyzej normy dla wieku, ptci i rasy, z mozli-
woscig uszkodzenia rogéwki na skutek niedomykalnosci
powiek, z przekrwieniem spojowek i obrzekiem powiek,

Wiekszo$¢ przypadkdéw orbitopatii tarczycowej jest zwia-
zanazchorobg Gravesa i Basedowa (ChGB). W okoto 10%
przypadkéw wspodtistnieje z chorobg Hashimoto. Niekie-
dy (do 10%) wystepuje jako jedyna manifestacja choroby
Gravesa (tzw. choroba Gravesa z eutyreozg) [2].

Orbitopatia tarczycowa 89
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Uwaza sie, ze u wiekszosci pacjentow (90-98%)
z ChGB wystepujg klasyczne, tagodne objawy oczne, ta-
kie jak: objaw Graefego (uwidocznienie rgbka twardowki
nad teczéwka przy spojrzeniu w dot wynikajgce z opdz-
nienia ruchu goérnej powieki w stosunku do gatki ocznej);
objaw Kochera (obecnos¢ rabka twardéwki nad teczéw-
kg przy spojrzeniu w gore wskutek opdznienia ruchu gat-
ki ocznej w stosunku do gérnej powieki); objaw Stellwa-
ga (rzadkie mruganie) czy nieznaczna retrakcja powie-
ki gérnej [3,4].

Obecno$é¢ fagodnych objawdw nie wigze sie na ogot
z uposledzeniem jakosci widzenia i poza leczeniem nad-
czynnosci tarczycy nie wymaga zwykle wdrazania spe-
cjalistycznego postepowania. Czegsto ustepujg one zresz-
tag w miare leczenia nadczynnosci tarczycy. Uwaza sig,
Ze przyczyng ich wystepowania jest zwiekszone napigcie
wspoiczulne, a pojawié¢ sie mogg w kazdym typie niewy-
rownanej nadczynnosci tarczycy (tzw. zaburzenia czyn-
nosciowe). Z kolei charakterystyczny dla zajecia przez
proces zapalny tkanek oczodotu jest objaw Moebiusa
(zaburzenie konwergencji gatek ocznych) oraz niewy-
stepowanie lub ostabienie zjawiska Bella (ruchu ochron-
nego gatek ocznych ku gérze przy zamykaniu powiek)
[1,3].

Dane dotyczace czgstosci wystgpowania orbitopatii
sg rozbiezne. Przyjmuje sie (jesli wzigé pod uwage ob-
jawy kliniczne), ze wystepuje ona w 25-30% przypad-
kéw ChGB [1,3]. Jesli natomiast do wykrywania zmian
ocznych uzyje sie nowoczesnych metod wizualizacyj-
nych (tomografia komputerowa, rezonans magnetycz-
ny), to ich czesto$¢ osigga nawet >90% [1,5].

Tak zwana ciezka OT (wigzgca sie z utratg wzroku lub
trwatym inwalidztwem) wystepuje u 3-5% pacjentow
z chorobg Gravesa i Basedowa [1,3].

Istotne jest, iz orbitopatia tarczycowa (podobnie jak
sama ChGB - wystepuje czgsciej u kobiet).

Etiopatogeneza

Etiologia wytrzeszczu obrzekowo-naciekowego nie jest
do konica poznana. Za historyczng przyjmuje sie juz teo-
rie o udziale biatka 64 kD i biatka fibroblastéw 23 kD jako
antygendéw wywotujgcych zmiany oczne [4]. Wcigz po-
stuluje sie udziat wspdlnego antygenu w komorkach
nabfonka pecherzykowego tarczycy oraz fibroblastach
oczodotu i skéry [4]. Takie ujecie ttumaczy jednoczesne
wystepowanie zmian o charakterze naciekowo-zapalnym
w obrebie oczodotu, w okolicy przedgoleniowej, i (spo-
radycznie) w dystalnych paliczkach palcéw rgk i nég z za-
burzeniami budowy i funkcji tarczycy. Potwierdzeniem
tej hipotezy jest réwniez zaobserwowane wystepowanie
cigzkich zmian ocznych prawie u wszystkich pacjentow
z dermopatia (obrzekiem przedgoleniowym) [4].
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W etiopatogenezie wytrzeszczu obrzekowo-nacie-
kowego na ogét powszechnie przyjmuje sie udziat pro-
ceséw autoimmunologicznych, ktére uruchamiatyby
sie u 0so6b z predyspozycjg genetyczng pod wptywem
réznorodnych czynnikéw srodowiskowych [1].

Za objawy orbitopatii odpowiedzialny jest rozrost
tkanki ttuszczowej, tfacznej (gtéwnie fibroblastéw z en-
domysium mieéni okoruchowych) oraz naciek zapalny
tkanek oczodotu.

Wykazano takze obecno$é receptora TSH na fibro-
blastach oczodotu. Pobudzenie receptora przez przeciw-
ciata przeciw receptorowi TSH (TRab) uruchamia kaska-
de kinaz, powodujac aktywacje réznicowania sie ko-
morki. Dojrzate fibroblasty stymulowane przez TRab
oraz IGF-1 produkujg w nadmiarze glikozaminoglika-
ny (GAG) oraz chemokiny IL-16 i RANTES, (Regulated
upon Activation Normal T cell Expressed and Secreted).
IGF-1 stymuluje tylko fibroblasty wczes$niej aktywowane
przez TSH/TRab [1,3]. Z kolei GAG sg zwigzkami osmo-
tycznie czynnymi i dziatajg proobrzekowo. Specyficz-
na podgrupa fibroblastéw oczodotu (tzw. preadipocy-
téw) roznicuje sie pod wptywem stymulacji do komérek
ttuszczowych, ktére tatwo zwiekszajg objetosé, wypet-
niajgc przestrzenie miedzy wtédknami migséni okorucho-
wych i wolne przestrzenie oczodoftu [1,2]. Réznicowaniu
preadipocytéw sprzyjajg zwiekszona ekspresja recepto-
réow aktywowanych przez proliferatory peroksysomow y
(PPAR-y) oraz lokalny wzrost aktywnos$ci dehydrogenaz
y-11B-hydroksysteroidowej typu 1 (113-HSD 1) [1]. Akty-
wacja receptora PPAR-y, z udziatem specyficznego koak-
tywatora jakim jest TRab powoduje zwigkszong kumula-
cje lipidéw. Ligandy receptora PPAR-y-tiazolidynodiony
powodujg adipogeneze w tkance podskdérnej oraz oczo-
dotowej (przeciwny, przeciwmiazdzycowy efekt obser-
wuje sie w tkance ttuszczowej trzewnej). Opisano np. na-
silenie wytrzeszczu po leczeniu pioglitazonem cukrzycy
typu 2 u pacjentéw z chorobg Gravesa i Basedowa [1,6].
Wptyw pobudzajgcy na adipogeneze moze miec takze
lokalna nadprodukcja kortyzolu bedgca wynikiem zwigk-
szonej ekspresji dehydrogenazy-113-hydroksysteroido-
wej typu 1, odpowiadajgcej za przemiang nieaktywne-
go kortyzonu w kortyzol [1].

Jak juz wspomniano, w czesci przypadkow OT nie
stwierdza sie przeciwciat TRab i objawéw tyreotoksyko-
zy — jest to tzw. orbitopatia Gravesa z eutyreozg. Stwier-
dzano wowczas podwyzszone miano przeciwciat prze-
ciw kalsekwestrynie (CASQ1) i/lub kolagenowi XIII. Eks-
presja kalsekwestryny jest nawet czterokrotnie wigksza
w migs$niach okoruchowych niz szkieletowych co - by¢
moze — wskazuje na nowy marker diagnostyczny orbito-
patii [2].

W patogenezie wytrzeszczu kluczowe jest powiegk-
szenie objetosci tkanek oczodotu wskutek trzech zasad-
niczych proceséw: nacieczenia, obrzeku oraz wtéknie-
nia. Procesy te dotyczg zaréwno wewnatrzoczodotowej
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tkanki ttuszczowej i tgcznej, ktére wchodzg w sktad endo-
mysium migéni zewnatrzgatkowych, jak tez tkanek luzno
rozmieszczonych w oczodole. Powiekszenie zawartosci
oczodotu bedace skutkiem autoimmunologicznego pro-
cesu zapalnego prowadzi z jednej strony do wytrzeszczu
gatki ocznej, a z drugiej do uposledzenia funkcji migéni
okoruchowych. Zwiekszenie objetosci tkanek w szczy-
cie oczodotfu prowadzi¢ moze do bezposredniego ucis-
ku na nerw wzrokowy i rozwoju groznego powiktania ja-
kim jest neuropatia nerwu wzrokowego. Podobny sku-
tek powstaje przy tzw. naciggnieciu nerwu wzrokowego
przy znacznym wytrzeszczu. Przesunigcie gatki ocznej
ku przodowi prowadzi do pogorszenia warunkéw odpty-
wu krwi zylnej, zastoju limfatycznego, wzrostu ci$nienia
srodgatkowego i objawow jaskry wtérnej [1,3].

Nacieczenie tkanki tacznej pozagatkowej jest zwigza-
ne gtéwnie z migracjg komorek jednojgdrzastych — lim-
focytéw T oraz aktywowanych fibroblastéw, ale takze
komoérek uktadu makrogfagéw jednojadrzastych. Lim-
focyty T produkuja cytokiny, takie jak: interferony, TNF,
interleukina 1-a, interleukina-6 stymulujace fibroblasty
do wytwarzania glikozaminoglikanow. Nastepcze formo-
wanie agregatoéw proteoglikanowych prowadzi do za-
trzymywania wody i rozwoju obrzeku. Podobne procesy
dotyczg migéni okoruchowych, ktére w zwigzku ze swo-
ja odmienng strukturg anatomiczng (wieksza zawartosé
tkanki fgcznej pomiedzy widéknami migsniowymi po-
przecznieprazkowanymi) — reagujg znacznym zwiegksze-
niem swojej objetosci i wtornie uposledzeniem funkcji.
Szacuje sig, ze wzrost objetosci tkanek pozagatkowych
oczodotu zaledwie o0 4 ml powoduje pogfebienie sig wy-
trzeszczu o 6 mm [7]. Procesy wynikajgce z nacieczenia,
obrzeku oraz rozplemu tkanki fgcznej, a w konsekwen-
cji dysproporcji pomiedzy pojemnoscig a zawartoscig
oczodotu sg charakterystyczne dla tzw. fazy aktywne;j
OT. Nastepnym etapem jest wtdknienie tkanek prowa-
dzgce do drugiej — tzw. nieaktywnej fazy wytrzeszczu
[1,3,8].

Klasyfikacja zmian ocznych

Wyréznia sie dwa rodzaje klasyfikacji GO, ktére stopniujg
chorobe pod wzgledem ciezkosci lub aktywnosci. Skale
okreslajace cigezko$é choroby to m.in.: NOSPECS, Werne-
ra, Bartaleny [1,3,7]. Najpopularniejszg jest klasyfikacja
ciezkosci orbitopatii tarczycowej wg EUGOGO (EUrope-
an Group On Graves’ Orbitopathy), ktéra dzieli orbitopa-
tie natagodng, umiarkowana do ciezkiej oraz GO zagraza-
jaca utratg wzroku. Stopniowanie uzaleznione jest od za-
awansowania zmian ocznych: m.in. stopnia wytrzeszczu,
retrakcji powiek, stopnia zajecia tkanek migkkich oczo-
dotu oraz podwdjnego widzenia. Wynik okresla potrze-
be podjecia decyzji terapeutycznych, jednak bez okresle-

Orbitopatia tarczycowa

nia aktywnosci choroby nie mozna decydowac o rodzaju
leczenia (korekcyjne czy immunosupresyjne) [3].

Czesto uzywa sie takze opracowanej i wprowadzo-
nej przez Amerykanskie Towarzystwo Tyreologiczne —
klasyfikacji NOSPECS [1,3,7]. Wyréznia ona 7 klas wy-
trzeszczu w zaleznosci od wyniku badania okulistyczne-
go, a kazdej klasie odpowiadajg dodatkowo trzy stopnie
nasilenia objawow: a,b,c. Klasyfikacja ta przedstawia sie
nastepujaco:

Klasa 0 — bez objawdéw — no signs or symptoms.

Klasa 1 - retrakcja powiek - only signs, no

symptoms.

Klasa 2 — obrzek powiek i spojowek, przekrwienie,

fzawienie — soft-tissue involvement.

Klasa 3 — proptoza — wysunigcie gatki ocznej poza

brzegi kostne oczodotu - proptosis.

Klasa 4 — obecno$é zmian w migéniach okorucho-

wych z ograniczeniem ruchomosci, podwdéjnym wi-

dzeniem i przymusowym ustawieniem gatek ocznych

— extraocular muscle involvement.

Klasa 5 — uszkodzenie rogéwki poczgwszy od jej po-

wierzchownych ubytkéw az do gtebokiego owrzodze-

nia — corneal involvement.

Klasa 6 — uszkodzenie nerwu wzrokowego z uposle-

dzeniem widzenia i ubytkami w polu widzenia - sight

loss due optic nerve involvement.

Wedfug powyzszej klasyfikacji za cigzkie zmiany
oczne uwaza sie klasy powyzej 3. Stanowig one zagro-
zenie utratg wzroku i wymagaja specjalistycznego le-
czenia [1]. Wedtug niektérych autorow wadg powyz-
szej klasyfikacji jest niepetne opisywanie rzeczywistych
zmian ocznych oraz fakt, ze pacjenci z objawami orbito-
patii w miare progresji choroby niekoniecznie przecho-
dza z jednej klasy do nastepnej w przedstawionej kolej-
nosci [3].

Druga grupa klasyfikacji zmian ocznych okreséla ak-
tywnosé choroby, czyli jej dynamike. Wyrdznia sie tu
skale CAS (clinical activity score) oraz skale Mouritsa
[1,3,7].

Powszechnie uzywang klasyfikacjg aktywnosci cho-
roby jest CAS, ktdéra jest siedmiostopniowa skalg obja-
wow, z ktorych kazdemu przyznaje sie 1 punkt. Wartos¢
>3/7 pkt. $wiadczy o aktywnej fazie choroby i jest wska-
zaniem do leczenia supresyjnego [1,3,8]. Skala CAS obej-
muje kolejno:

samoistny bdl okolicy pozagatkowej,

bél podczas ruchu gatek ocznych,

zaczerwienienie powiek,

rozlane zaczerwienienie spojéwek,

obrzek powiek,

obrzek spojowek gatkowych,

obrzek mieska tzowego.

Z kolei do oceny zaawansowania zmian ocznych w za-
leznosci od pomiaru aparatem Herthla oraz objawow kli-
nicznych uzywa sig niekiedy podziatu na:
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wytrzeszcz tagodny: (19-20 mm) — okresowo dwoje-

nia przy zmeczeniu oczu;

wytrzeszcz umiarkowany: (21-23 mm) — niestate

dwojenie obecne przy spojrzeniu w gore i w bok;

wytrzeszcz zaawansowany: (>24 mm) — state dwoje-
nie przy patrzeniu na wprost.

Aby zmiany oczne zakwalifikowaé jako ,aktywne”,
konieczne jest wykazanie wzrostu stopnia wytrzesz-
czu o ponad 2 mm w okresie trzech miesiecy, zwtaszcza
w potaczeniu z uchwytnym spadkiem ostro$ci wzroku
i ograniczeniem ruchomosci.

Objawy kliniczne
Poczatkowe dolegliwosci zgtaszane przez pacjentéw
obejmujg objawy nadwrazliwos$ci na $wiatto, piecze-
nie, zaczerwienienie, nadmierne tzawienie, béle gatek
ocznych lub tez dolegliwos$ci bolowe lokalizowane w gte-
bi oczodotu, uczucie ,wypychania” gatek ocznych na ze-
whnatrz, uczucie ,piasku” pod powiekami [1,3,4]. Dolegli-
wosci te majg charakter subiektywny i nie sg charaktery-
styczne dla orbitopatii. Cechg réznicujgcg powyzsze do-
legliwosci od np. niewyréwnanej krotkowzrocznosci lub
~Zmeczenia” oczu jest wieksze zwykle nasilenie w godzi-
nach porannych niz wieczornych.

W miare postepu choroby pojawia sie pogorszenie
ostrosci wzroku, uposledzenie widzenia koloréw, widze-
nie podwdjne (diplopia). Widzenie podwdjne najwcze-
$niej zaobserwowaé¢ mozna przy patrzeniu w gore i w bok,
co zwigzane jest z wczesnym zajeciem migs$nia proste-
go dolnego (spojrzenie w gore) i pézniejszym miesénia
prostego przy$rodkowego (spojrzenie w bok) [3]. Z cza-
sem pacjenci lub otoczenie obserwujg zmiane wyrazu
twarzy, jej wygladu oraz wytrzeszcz gatek ocznych, kto-
ry na ogot jest symetryczny (asymetria wytrzeszczu jest
rzadsza, a najrzadziej — <10% przypadkéw — wytrzeszcz
jest jednostronny) [4]. Najciezszym — cho¢ do$é rzadkim -
objawem sg ubytki w polu widzenia, zaburzenia widzenia
barw (,szarzenie”) az do catkowitej utraty wzroku (kla-
sa 6 NOSPECS) [1,3].

Badania dodatkowe

Badania dodatkowe, ktére nalezy wykonaé¢ u pacjenta
z wytrzeszczem obrzekowo-naciekowym to: oznaczenie
parametréw hormonalnych osi przysadkowo-tarczyco-
wej, przeciwciata przeciwtarczycowe, przeciwciata prze-
ciw receptorowi dla TSH oraz badanie USG tarczycy.
Badanie okulistyczne zmian ocznych, ktére obejmuje:
okulistyczng oceng aparatu ochronnego gatki ocznej (po-
wieki, spojowki, tkanki migkkie), pomiar ostrosci wzroku,
ocene przedniego odcinka gatki ocznej, pomiar ci$nie-
nia srédgatkowego (przy patrzeniu na wprost i do gory),
ocene dna oka, badanie pola widzenia oraz ruchomosci
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gatek ocznych, badanie widzenia barw, wreszcie sam po-
miar wytrzeszczu dokonywany aparatem Herthla [1,3].

Badania wizualizacyjne zawartosci oczodotéw: bada-
nie USG, tomografia komputerowa, rezonans magnetycz-
ny, badanie potencjatéw wywotanych z nerwéw wzroko-
wych oraz octreoscan, tj. poszukiwanie receptoréw so-
matostatynowych w oczodole z uzyciem oktreotydu oraz
PET. Oprécz oceny zmian naciekowo-obrzekowych majg
one szczegoblne znaczenie w przypadkach wytrzeszczu
asymetrycznego lub jednostronnego jako narzedzie wy-
kluczenia choréb rozrostowych oczodotéw, zatok i tka-
nek sgsiednich, co ma znaczenie kluczowe przed rozpo-
czeciem leczenia kortykosteroidami [1,3,4]. Poza tym ba-
dania MRI, PET oraz octreoscan mogg réznicowaé cho-
robe aktywng i nieaktywna [1,3].

Oznaczanie przeciwciat przeciw fibroblastom oczo-
dotu i/lub przeciw migéniom gtadkim, oznaczanie profi-
lu cytokin i wydalania dobowego glikozaminoglikanéow
z moczem majg charakter eksperymentalny i nie sg sto-
sowane w codziennej praktyce [3,4].

Badania wizualizacyjne oczodotow

Przestrzen pozagatkowa jest niedostepna standardowe-
mu badaniu okulistycznemu. Dlatego tez coraz wigkszg
role — zwtaszcza w przypadkach budzacych watpliwosci
diagnostyczne — odgrywajg badania wizualizacyjne. Naj-
czesciej obecnie wykonywane to tomografia komputero-
wa oraz rezonans magnetyczny oraz badanie USG oczo-
dotow [1,3,5].

Badanie USG oczodotéw - jesli wykonane precy-
zyjnie i przez osobe doswiadczong moze byé uzywa-
ne do odrézniania aktywnej fazy obrzekowej od zmian
utrwalonych. Jego wadg jest subiektywno$¢é dokonywa-
nej oceny.

Tomografia komputerowa — badanie precyzyjnie oce-
nia zawarto$¢ oczodotu, osadzenia gatek ocznych, gru-
bosci migséni okoruchowych i nerwu wzrokowego. Po-
zwala na réznicowanie w przypadku wytrzeszczu asy-
metrycznego lub jednostronnego oraz na oceng stop-
nia obrzeku mieéni okoruchowych, ich doktadny pomiar
oraz zmiany morfologii i wymiaréw nastepujace po le-
czeniu glikokortykosteroidami lub radioterapig. Umozli-
wia to zatem wykorzystanie metody w monitorowaniu le-
czenia. Nie pozwala jednak na odréznienie fazy aktywnej,
obrzekowo-naciekowej od fazy nieaktywnej — widknie-
nia [3,5]. Prawidfowo wykonana tomografia oczodotéw
powinna obejmowa¢ serie skanéw o ,grubosci” 3 mm,
wykonywanych w przekrojach poprzecznych. Ocenia sig
w niej najwigkszy wymiar poprzeczny migs$ni prostych:
gornego, dolnego, przysrodkowego i bocznego dla kaz-
dej gatki ocznej oddzielnie. Uwaza sig iz w ocenie grubo-
$ci migsni okoruchowych tomografia komputerowa nie
ustepuje czutoscig rezonansowi magnetycznemu [5].

LEKARZ WOJSKOWY 1/2013



PRACE POGLADOWE

Rezonans magnetyczny — badanie to pozwala zarow-
no na precyzyjng ocene zawartosci oczodotu i wykona-
nie pomiaréw miesni okoruchowych, jak i, w odréznieniu
od tomografii komputerowej, pozwala na ocene charak-
teru zmian w obrebie samych migséni, a co za tym idzie
rowniez na odréznienie fazy wczesnej, w ktorej dominu-
jg zmiany obrzekowo-naciekowe od fazy pdznej ze zmia-
nami wioknistymi. Jest to istotne o tyle, ze efekty lecze-
nia podjetego wczesnie, tj. w aktywnej fazie choroby sg
daleko bardziej zadowalajgce od podjetych zbyt pézno

— w fazie zmian utrwalonych. Obie fazy mozna rozrdznié

na podstawie charakteru sygnatu pochodzgcego z migs-
ni prostych gatki ocznej w obrazach T,-zaleznych. | tak
sygnat hiperintensywny, pochodzacy z migénia o niepra-
widtowym wymiarze odpowiada fazie aktywnej, pod-
czas gdy sygnat hipo- lub izointensywny odpowiada
zmianom widknistym. Za fazg aktywng przemawia réw-
niez wydtuzenie czasu relaksacji T, [5].

Czynniki ryzyka orbitopatii tarczycowej

Silny przyczynowy zwigzek orbitopatii obrzekowo-na-
ciekowej z chorobg Gravesa i Basedowa nie ulega dzi-
siaj watpliwosci. Charakterystyczny jest jednak brak li-
niowej zalezno$ci pomigdzy stanem czynnos$ciowym tar-
czycy a nasileniem objawoéw wytrzeszczu. Naturalne sg
zatem liczne w dostepnym pismiennictwie préby okre-
$lenia czynnikdw ryzyka wystapienia orbitopatii oraz
czynnikéw rokowniczych jej przebiegu.

Dane z pi$miennictwa wskazujg, iz u mezczyzn OT
przebiega w sposoéb ciezszy i bardziej powiktany. Wyka-
zano réwniez, ze w populacji pacjentéw z orbitopatia tar-
czycowa lekkiego stopnia stosunek kobiet do mezczyzn
wynosi 9:3, podczas gdy w populacji pacjentéow z cigz-
ka OT maleje do 1:4 [1]. Mozna na tej podstawie ostroz-
nie wnioskowaé¢ o predyspozycji ptci meskiej do rozwo-
ju orbitopatii Gravesa [1].

Przyjmuje sig, ze wystgpienie orbitopatii nie wigze
sie z ciezkoscig nadczynnosci tarczycy. Natomiast wy-
stgpieniu lub tez ujawnieniu sie zmian ocznych sprzyja-
ja kolejne remisje i nawroty ChGB [1,3,4,9]. Zatem czyn-
nikiem ryzyka OT sg takze niepowodzenia i brak konse-
kwencji w diagnostyce i leczeniu choroby Gravesa i Ba-
sedowa, zaréwno jatrogenne, jak i z przyczyn zaleznych
od pacjenta. W powyzszym ujeciu w fazie nadczynnosci
czynnikiem stymulujagcym do wytrzeszczu miatyby by¢
przeciwciata przeciw receptorowi dla TSH, a w fazie nie-
doczynnosci sam wzrost endogennego TSH.

Wedtug czesci autoréw istotnym czynnikiem ryzyka
orbitopatii moze by¢ zbyt dfugi czas uptywajacy od roz-
poznania choroby Gravesa i Basedowa do wdrozenia jej
leczenia. Przypuszcza sig, ze jest to zwigzane z niena-
ktadaniem sig faz plateau krzywej aktywnosci i cigzko-
$ci choroby. Poprzedzajgca faza szczytu aktywnosci jest

Orbitopatia tarczycowa

idealnym czasem do wdrozenia leczenia immunosupre-
syjnego. Terapia p6zniejsza, w fazie nasilonych objawow
znacznie osfabia efekt [1,3].

Wysoce niekorzystny wptyw na przebieg GO oraz
skutecznos$é jej leczenia wywiera palenie papierosow.
Wykazano wyraznie gorszg odpowiedz na leczenie za-
réowno kortykosteroidami, jak i radioterapig, ale takze
na zwiekszong czesto$¢ nawrotow po leczeniu u osoéb
palacych papierosy. W niektérych pracach wykazano
zwigzek miedzy liczbg wypalanych papieroséw a cigz-
koscig objawoéw ocznych. [1,3,4,10].

Kolejnymi czynnikami ryzyka miatyby by¢ T-3 toksy-
koza, wysokie miano TRab oraz leczenie nadczynnosci
tarczycy (zwtaszcza powtarzane kilkukrotnie) 1371 [1,3].

Wptyw leczenia izotopem '3l na wystgpienie lub na-
silenie objawoéw ocznych jest najbardziej kontrowersyj-
nym zagadnieniem. Wykazano, ze leczenie izotopowe
powoduje uwolnienie najwiekszej ilo$ci antygendw tar-
czycowych, znamiennie wiekszg w poréwnaniu z lecze-
niem chirurgicznym i farmakologicznym [1]. Ich uwol-
nienie miatoby zatem nasilaé odpowiedz immunolo-
giczng i wzrost miana przeciwciaf przeciwtarczycowych,
przeciwreceptorowych, aktywacjg obwodowych limfo-
cytow T czy zwiekszeniem stezenia peroksydazy tarczy-
cowej. Inni autorzy w swoich publikacjach uwazaja te for-
me leczenia za bezpieczng i niepowodujgcg pogorszenia
przebiegu choroby [1,4,8].

W jednej z prac poruszajgcych tematyke czynni-
kéw ryzyka nasilenia objawéw ocznych wskutek lecze-
nia izotopem 13" jako czynniki zle rokujgce wymienia sie
wiek powyzej 40 lat, czas trwania choroby przekraczaja-
cy 3 lata oraz podwyzszong roznice cisnieh srédgatko-
wych pomiedzy pomiarami w pozycji pierwotnej (przy
patrzeniu na wprost) i wtérnej (przy patrzeniu ku gérze)
przekraczajgcg 2 mm Hg. Praca ta jednak, podobnie jak
wiekszo$¢ prospektywnych prac poruszajgcych te tema-
tyke charakteryzuje sie matg liczebnoscig zbadanej gru-
py chorych, co nakazuje ostroznos¢ w interpretacji jej
wynikéw [11].

W niektérych pracach podkreslajacych korzystne
znaczenie leczenia '3'l w leczeniu nadczynnoéci tarczy-
cy u pacjentéw z chorobg Gravesa i Basedowa zaleca sig
prewencyjne stosowanie glikokortykoidéw, np. predni-
zonu w dawce 0,5 mg/kg m.c./24 h od 1-3 dnia po po-
daniu izotopu przez 4-5 tygodni z nastepcza reduk-
cja przez nastepne 8 tygodni [1,3]. Istnieja doniesie-
nia o skutecznosci znacznie mniejszej dawki catkowitej
(0,2 mg/kg mc./24 h przez 6 tyg.) [1]. Po leczeniu radio-
jodem nalezy regularnie monitorowaé czynnos$¢ tarczy-
cy i wprowadzi¢ mozliwie wczesne leczenie lewotyrok-
syng (1-2 tyg.) [1]. Przeoczenie wczesnej fazy hipotyre-
ozy moze by¢ czynnikiem ryzyka progresiji orbitopatii tar-
czycowej [1,3].
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Leczenie wytrzeszczu

Ze wzgledu na ztozong i nie do konca jasng etiopato-
geneze, nie ma dotychczas ustalonej metody przyczy-
nowego leczenia orbitopatii Gravesa. Istniejg rowniez
kontrowersje co do sposobu opanowywania stanu nie-
rownowagi czynnos$ciowej tarczycy u pacjentéw z ChGB
ze wspotistnieniem zmian ocznych. O kontrowersjach
zwigzanych z leczeniem nadczynnosci tarczycy z uzy-
ciem 3"l wspomniano uprzednio. Szczegétowy za$ opis
farmakologicznych i zabiegowych metod opanowywa-
nia nadczynnosci tarczycy u pacjentéw z OT przekracza
zakres niniejszej pracy. Natomiast ponizej przedstawio-
no tréjetapowy schemat leczenia OT [1,3,8].

Obejmuje on kolejno:

1 etap — kortykosteroidoterapig,

2 etap — napromienienie oczodotéw,

3 etap — chirurgiczng dekompresje oczodotdéw i/lub

operacyjne leczenie mig$ni okoruchowych.

Wybér metody leczenia w pierwszym rzedzie uzalez-
niony jest od fazy choroby (NOSPECS) oraz jej aktywno-
$ci (CAS). Pierwsze dwa etapy, tj. kortykosteroidotera-
pia systemowa i napromieniowanie oczodotéow stosuje
sie w fazie aktywnej choroby. Leczenie operacyjne po-
dejmuje sie zaréwno w fazie aktywnej, jak i w fazie wtdk-
nienia [1,3,8].

Kortykosteroidoterapia

Stosowana jest w leczeniu orbitopatii obrzekowo-nacie-
kowej od lat 50. XX wieku. Okreslana jest niekiedy mia-
nem farmakologicznej dekompresji oczodotu.

Steroidoterapia doustna polega na stosowaniu pred-
nizonu w dawce 60-100 mg/24 h lub 1-2 mg/kg mc./24 h
przez 6-8 tygodni, nastepnie stopniowe odstawianie
przez 3 miesigce [3]. Inny schemat to prednizon w daw-
ce poczatkowej 100 mg/24 h przez tydzien, nastepnie
stopniowe zmniejszanie dawki o 10 mg tygodniowo
do 10-20 mg/24 h, pdézniej o 2,5-5 mg na dobe az do cat-
kowitego odstawienia [3].

Alternatywnym sposobem leczenia stosowanym
w ciezszych przypadkach, a zawsze w przypadkach
neuropatii nerwu wzrokowego jest dozylne stosowanie
metyloprednizolonu. Istnieje kilka schematéw dawkowa-
nia. Wedtug zalecen EUGOGO dawka kumulacyjna dla
jednego kursu leczenia nie powinna przekracza¢ 8 g [1,3].
Zalecany schemat to metyloprednizolon 15 mg/kg mc.
(maksymalnie 1000 mg) jeden raz w tygodniu przez 4 ty-
godnie, pdzniej 7,5 mg/kg m.c. jeden raz w tygodniu przez
nastepne 8 tygodni. Po zakonczeniu kortykosteroido-
terapii dozylnej zaleca sie dwumiesieczng kontynua-
cje leczenia prednizonem 10-40 mg/24 h przez 2 mie-
sigce. W neuropatii nerwu wzrokowego: 1000 mg/24 h
przez 3 dni w pierwszym i drugim tygodniu, a nastep-
nie 40 mg/24 h prednizonu przez 2 tygodnie, nastepne
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3 tygodnie 30 mg/24 h prednizonu, od 9-12. tygodnia
20/mg/24 h, p6zniej stopniowe odstawianie [3].

W przesztosci podejmowano proby stosowania kor-
tykosteroidow miejscowo, tj. podawania ich pozagatko-
wo i/lub podspojéwkowo. Nie potwierdzono jednak sku-
tecznosci takiego postepowania, stwierdzajgc jednocze-
$nie wiekszg czestos$é powiktan miejscowych. Od ponad
20 lat nie stosuje sie tej metody leczenia [8].

Przed wtaczeniem leczenia kortykosteroidami nale-
zy wykona¢ badanie przedmiotowe i rutynowe badania
laboratoryjne. U pacjentéw z obcigzajagcym wywiadem
lub dolegliwos$ciami gastrycznymi rozwazy¢ nalezy wy-
konanie gastroskopii celem wykluczenia aktywnej fazy
choroby wrzodowej. Konieczne jest oznaczenie gluko-
zy na czczo i w uzasadnionych przypadkach wykonanie
doustnego testu obcigzenia glukozg. Niekiedy rozwazyé
nalezy konsultacje psychiatryczna [8]. Powinno sig takze
wykona¢ badanie HBs i anty-HCV w celu wykrycia ewen-
tualnego zakazenia wirusami hepatotropowymi. Utajo-
ne wirusowe zapalenie watroby mogtoby sie uaktywnié
w trakcie immunosupresji, a takze zwiekszy¢ hepatotok-
sycznosc steroidoterapii.

Farmakologiczna dekompresja oczodotu jest mozli-
wa i skuteczna wytacznie w aktywnej fazie zmian. Przed
jej rozpoczeciem konieczne jest zatem ustalenie fazy
choroby. Nalezy pamigtaé, iz nie ma tu metody ideal-
nej. Wedtug dostepnych opracowan najwiekszg moc po-
twierdzajgcag ma octreoscan, PET, a najwiekszg moc wy-
kluczajgcg — badanie rezonansu magnetycznego oczo-
dotow oraz oznaczenie wydalania glikozaminoglikanow
(GAG) z moczem [1,3,8].

Podstawowym mechanizmem dziatania glikokortyko-
steroidéw jest ich dziatanie przeciwzapalne i immuno-
supresyjne, ktore realizuje sie poprzez zahamowanie mi-
gracjii aktywacji zaréwno limfocytéw B i T, jak i neutrofili
i komorek uktadu makrofagéw jednojadrzastych, zaha-
mowanie syntezy glikozaminoglikanéw przez fibrobla-
sty tkanki tgcznej oraz syntezy i uwalniania cytokin be-
dacych mediatorami stanu zapalnego.

Skutecznosé kortykosteroidoterapii

Najkorzystniejszy efekt obserwuje sie w odniesieniu
do poprawy ostrosci wzroku oraz ustepowania nacie-
ku i obrzeku tkanek migkkich oczodotéw (skutecznos$é
>80% leczonych). Z kolei mniejszg skutecznos$¢ lecze-
nia obserwowano w zakresie zmniejszenia stopnia wy-
trzeszczu oraz poprawy ruchomosci migsni okorucho-
wych (u ok. 50% leczonych). Ta ostatnia dotyczy tylko
tych pacjentéw, u ktérych leczenie podjeto przed upty-
wem 6 miesiecy od wystgpienia objawoéw [8].

Niestety obserwowane korzystne wyniki kortyko-
steroidoterapii w duzej cze$ci przypadkow nalezy uznaé
za przemijajgce. Odsetek nawrotowoséci ostrej fazy na-
ciekowo-obrzekowej stwierdza sie nawet u ponad 50%
pacjentéw w okresie 12 miesiecy po zakonczeniu lecze-
nia [4,8].
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Niekiedy obserwuje sie réwniez nawrét aktywnych
zmian ocznych w trakcie zmniejszania dawki steroidéw.
Najprawdopodobniej dzieje sie tak zwtaszcza wtedy, gdy
podejmuje sie prébe redukcji dawki w trakcie wysoce
aktywnej fazy choroby. Koniecznos$cig staje sie wow-
czas ponowne wtgczenie lub zwiekszenie dawki pred-
nizonu, co prowadzi do zwiekszenia dawki kumulacyj-
nej, a w konsekwencji zwigksza ryzyko dziatan niepozg-
danych terapii.

Badania wykazujg wiekszg skuteczno$¢ steroidote-
rapii dozylnej (80-90% poprawa) od doustnej (50-60%),
przy lepszej tolerancji leczenia. Ze wzgledu na ryzyko po-
wiktan zwigzanych z duzymi dawkami steroidéw dozyl-
nych, terapie nalezy ustala¢ indywidualnie [3].

Objawy niepozadane kortykosteroidoterapii
Najczesciej stwierdzanym objawem niepozgdanym kor-
tykoterapii u pacjentéw z orbitopatig sg zaburzenia tole-
rancji glukozy — do cukrzycy wtacznie. Wedtug dostep-
nego pi$miennictwa nietolerancje glukozy rozpozna-
je sie u 19,5% pacjentow, a jawng cukrzyce u 13% [8].
Ten diabetogenny wptyw glikokortykosteroidéow wigza-
ny poczatkowo wytacznie z nasileniem glukoneogene-
zy obecnie taczy sie réwniez z narastaniem opornosci
insulinowej receptorowej i postreceptorowej. Hipergli-
kemia posteroidowa wigze sie rowniez zapewne ze sty-
mulujagcym wptywem GKS na komoérki a trzustki, a zatem
z wywotywaniem hiperglukagonemii i wzrostem gliko-
genolizy [8].

Najgrozniejszym objawem niepozadanym kortyko-
steroidoterapii jest ostra niewydolnos¢ watroby, ktéra
wystepuje przy leczeniu duzymi dawkami metylopred-
nizonu u <0,5% chorych z OT [3].

Innym obserwowanym objawem niepozadanym,
w duzej mierze zaleznym od dawki kulminacyjnej stero-
idow jest mozliwe obnizenie ggstosci mineralnej kosci,
co wyraza sie zwiekszeniem ryzyka ztaman kregow.

Pozostate dziatania niepozgdane sg analogiczne
do spotykanych w innych jednostkach chorobowych
wymagajgcych przedtuzonej steroidoterapii i obejmu-
ja: cushingoidalng sylwetke ciatfa, redystrybucje tkanki
tfuszczowej, zaburzenia nastroju az do psychoz postero-
idowych wtacznie, grzybice bton sluzowych.

Napromienianie oczodotow

Napromienianie oczodotéw jest drugim etapem obo-
wigzujgcego obecnie trojetapowego schematu leczenia
orbitopatii u pacjentéw z chorobg Gravesa i Basedowa.
W niektorych osrodkach stanowi ona staty element te-
rapii o znaczeniu ,utrwalajgcym” efekty leczenia predni-
zonem, a w konsekwencji zapobiegajacy nawrotom cho-
roby [5]. Moze stanowié rowniez alternatywe dla ponow-
nego zwiekszania dawki kortykosteroidéw u tych cho-
rych, u ktérych w trakcie zmniejszania dawek prednizonu
dochodzi do nawrotu aktywnej fazy choroby [8].

Orbitopatia tarczycowa

Podstawg zastosowania radioterapii w aktywne;j fa-
zie orbitopatii Gravesa jest jej niespecyficzny, przeciw-
zapalny wptyw na populacje szybko dzielgcych sie ko-
morek — w tym konkretnym przypadku zwtaszcza limfo-
cytéw naciekajacych oczodét [1,8]. Obserwuje sie wtedy
korzystng zmiane stosunku limfocytow Th do Ts. Zaha-
mowaniu ulega réwniez aktywno$¢ fibroblastéw oczo-
dotu, w tym zwtfaszcza produkcja GAG. Postuluje sie
rowniez wptyw matych dawek promieniowania jonizu-
jacego na zmniejszenie syntezy tlenku azotu i w tym me-
chanizmie na zmniejszenie procesu zapalnego w obre-
bie oczodotu. Istniejg doniesienia potwierdzajace udziat
tlenku azotu (NO) w mediacji bélu zapalnego, w pato-
genezie obrzeku i zwiekszeniu ukrwienia [8].

Obecnie do radioterapii oczodotéw najczesciej wy-
korzystuje sie akceleratory liniowe. Ich wyzszo$¢ zosta-
ta udowodniona zaréwno w zakresie wigkszej skutecz-
nosci, jak i mniejszego odsetka nawrotéw po leczeniu
oraz mniejszej ilosci powiktan radioterapii [8]. Standar-
dowo akceleratory liniowe generujg dwie wigzki skronio-
we o wymiarach 3 x 3-4 x 4 cm wysokoenergetyczne-
go promieniowania o energii nominalnej 6-9 MeV. Daw-
ka frakcyjna wynosi 2 Gy, a dawka kumulacyjna 20 Gy.
Jej zwiekszenie do 30 Gy nie poprawia wynikéw lecze-
nia. Istniejg eksperymentalne dane wskazujace, ze mata,
frakcyjna dawka promieniowania — 1 Gy — jest wystar-
czajgca do osiaggniecia efektu przeciwzapalnego, mierzo-
nego m.in. zmniejszeniem syntezy tlenku azotu [8]. Kaz-
demu choremu przed przystgpieniem do zabiegu wy-
konuje sie specjalng maske celonowa, ktdéra zapewnia
unieruchomienie gfowy, a tym samym zapewnia wy-
sokg powtarzalno$¢ napromienienia. Obecnie kazde-
mu pacjentowi przed ustaleniem indywidualnego pla-
nu napromienienia wykonuje sie tomografie kompute-
rowg oczodotéw.

Istniejg dwa podstawowe schematy naswietlania
okolic pozagatkowych z akceleratora liniowego:

Codzienne napromienienie dawkg frakcyjng 2 Gy -

facznie 20 Gy przez 14 dni. Napromienienie jest po-

przedzone standardowym, 4-tygodniowym poda-
waniem petnej dawki prednizonu, ktére kontynuuje
sie rowniez w trakcie napromienienia, a nastepnie
po zakonczeniu dwutygodniowego kursu redukuje
sie dawke steroidow az do ich odstawienia srednio

po 12 tygodniach [12].

Cotygodniowe napromienienie dawkg frakcyjng 2 Gy

przez 10 tygodni az do osiggnigcia analogicznej cat-

kowitej dawki 20 Gy. W tym schemacie przygotowa-
niem do napromienienia cotygodniowego jest 4-ty-
godniowa standardowa kortykosteroidoterapia, a na-
stepnie codzienne podawanie prednizonu w dawce

10-20 mg, az do catkowitego odstawienia srednio

po 16 tygodniach.
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Skutecznos$¢ napromienienia oczodotow

Skuteczno$é napromieniania oczodotéw z akceleratora
liniowego zastosowana w jednym z dwdch powyzszych
schematéw, a poprzedzona doustnym leczeniem predni-
zonem (leczenie skojarzone) prowadzi do wybitnej popra-
wy wyrazonej jedynie 10% czesto$cig nawrotéw w po-
réwnaniu ze wspomniang >50% czesto$cig w przypadku
monoterapii kortykosteroidami [8]. Niebagatelne znacze-
nie —zwtaszcza w konteks$cie zaleznej od dawki czestosci
niektérych powiktan kortykosteroidoterapii — ma mozli-
wo$¢ zmniejszenia sumarycznej dawki kortykosteroidéw
o ok. 50% i skrocenie jej czasu o ok. 30% w porédwnaniu
z grupg leczong wytacznie kortykosteroidami [4,8].

Dziatania niepozadane

Obecnie znaczenie wytacznie historyczne majg donie-
sienia o0 zaémie jako powiktaniu radioterapii oczodotow
z uzyciem lampy rentgenowskiej. Od momentu wdroze-
nia akceleratora liniowego nie obserwuje sig tego powi-
ktania w stopniu wiekszym niz w populacji ogélnej — so-
czewka i rogéwka otrzymujg bowiem zaledwie 4% catko-
witej dawki promieniowania, czyli ok. 0,8 Gy. Natomiast
dawka tolerowana przez soczewke wynosi 10 Gy [8]. In-
nym potencjalnym dziataniem niepozgdanym moze by¢
retinopatia. Czynnikiem usposabiajgcym jest retinopa-
tia cukrzycowa oraz przebyta chemioterapia przeciwno-
wotworowa [8]. Przy klasycznej radioterapii z uzyciem
lamp rentgenowskich uszkodzenia w siatkdwce maja
charakter siatkéwkowych udaréw mikronaczyniowych
i wigzg sie z ogniskowa utratg srédbtonka w naczyniach
wiosowatych, z wytworzeniem mikrotgtniakéw, skton-
noscig do krwawien, proliferacjg naczyniowa. Niewiele
publikacji potwierdza mozliwo$¢ powstania takich zmian
przy standardowym napromienieniu dawka 20 Gy. Jed-
nak ze wzgledu na potencjalnie wieksze ryzyko, nie po-
winno sie w zadnym wypadku kierowaé do naswietlania
okolic pozagatkowych pacjentéw z retinopatig prolifera-
cyjng w przebiegu cukrzycy [8]. W takich przypadkach
rozwazy¢ nalezy chirurgiczng dekompresje oczodotow.

Leczenie chirurgiczne orbitopatii
tarczycowej

Leczenie chirurgiczne OT obejmuje trzy etapy. Po pierw-
sze dekompresje oczodotéw, po drugie ewentualng
operacje powiek, a po trzecie operacje wykonywang
na miesniach okoruchowych. Decydujac sie na zalece-
nie leczenia operacyjnego, pamigtac¢ nalezy, iz powinien
to by¢ (z niewielkimi wyjatkami — patrz nizej) ostatni etap
leczenia po wyczerpaniu wszystkich innych sposobéw
leczenia zachowawczego, a kwalifikacja pacjentéw po-
winna sie odbywacé szczegdlnie wnikliwie. Podobnie jak
kortykosteroidoterapia i naswietlanie okolic pozagatko-
wych z akceleratora liniowego jest to réwniez wytgcznie
objawowa metoda leczenia.
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Pamietaé¢ nalezy, iz po wykonaniu chirurgicznej de-
kompresji oczodotu utrudnione jest dalsze postepowa-
nie zachowawcze. Zabiegu nie mozna tez na ogoét po-
wtorzyé. Cierpliwosé i ostrozno$é¢ nakazujg rowniez zna-
ne przypadki ustgpienia cech neuropatii nerwu Il nawet
po dtugim czasie od zakonczenia steroidoterapii. Wska-
zaniami do chirurgicznej dekompresji sg ciezkie stany
zapalne oczodotu, nasilajgcy sie wytrzeszcz, zwtasz-
cza ze wspofistniejgcym uszkodzeniem rogéwki. Grupa
wskazan wzglednych obejmuje neuropatie nerwu wzro-
kowego, przygotowanie do operacji na migéniach ze-
whnatrzgatkowych, zwalczanie bélu gatki ocznej, wzgle-
dy estetyczne. W wyjatkowych przypadkach mozna zde-
cydowa¢ sie na wybor leczenia operacyjnego z pomi-
nieciem etapow leczenia zachowawczego. Do sytuacji
takich naleza: przeciwwskazania do kortykosteroidote-
rapii i radioterapii, gwattowny wzrost ci$nienia srédgat-
kowego i napad jaskry w trakcie kortykosteroidoterapii
oraz niegojace sig uszkodzenie rogéwki [8].

Zabiegi dekompresji mozna wykonywac¢ rozmaity-
mi metodami. Do 1995 roku stosowano metode Walsha
i Ogury z dojscia z przedsionka jamy ustnej. Od 1996
roku stosuje sie metode dojscia przezpowiekowego,
a od 2000 r. z dojscia przezspojowkowego. W czasie za-
biegu usuwa sie cze$ciowo kostng $ciang oczodofu lub
tez — nie naruszajgc jego struktury kostnej — usuwa sie
wewnatrzoczodotowgq tkanke ttuszczowg. Dekompresja
z dojscia przezpowiekowego i przezspojowkowego spro-
wadza sie albo do dwusciennej dekompresji obejmuja-
cej sciane przysrodkowa i dolng oczodotu, albo do de-
kompresiji tréjsciennej obejmujacej $ciang przysrodko-
wa, dolng i boczna. Coraz wigkszy udziat przypada tutaj
technikom endoskopowym. Coraz czesciej réwniez wy-
konuje sie operacje tgczone — np. dekompresje z dojscia
przezspojéwkowego lub przezpowiekowego potaczong
z usunieciem ttuszczu $rédgatkowego i blefaroplastyka
[8]. Dtugofalowym skutkiem takiego leczenia moze by¢
zmniejszenie stopnia wytrzeszczu nawet o 15 mm oraz
istotna poprawa ostrosci wzroku — u wszystkich leczo-
nych [4]. W poréwnaniu z operacjami tradycyjnymi z doj-
$cia przez przedsionek jamy ustnej istotnie mniejsza jest
liczba pooperacyjnych powiktan pod postacig zaburzen
czucia policzkowego (4 razy mniejsza czgsto$¢) oraz na-
silenia lub wystgpienia podwdéjnego widzenia (3 razy
mniejsza — spadek z 60% do 20%) [8]. Najmniejszg sku-
tecznosc¢ leczenia obserwowano w odniesieniu do po-
prawy funkcji migsni okoruchowych. Poprawe obserwo-
wano jedynie w przypadku leczenia podjetego w ciggu
6 miesiecy od momentu wystapienia podwdjnego wi-
dzenia [8].

Kolejnym etapem chirurgicznej ingerencji w lecze-
niu orbitopatii moze by¢ chirurgiczne leczenie zeza i po-
dwdjnego widzenia. Przed kwalifikacjg do leczenia ope-
racyjnego konieczne jest osiggniecie eutyreozy (przy-
najmniej 6-miesigcznej) oraz stabilizacja kata zeza. Nie
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ma natomiast znaczenia czas jego trwania. Najczesciej
stosowang metodg sg operacje ostfabiajace czynnosé
mie$ni okoruchowych (zwykle migénia prostego dolne-
go i przysrodkowego) w miare mozliwosci z zastosowa-
niem techniki tzw. szwoéw regulowanych. Niektérzy au-
torzy podkreslajg koniecznos$¢ uprzedniego wygasniecia
fazy aktywnej, co powinno by¢ potwierdzone badaniem
MRI oczodotéw [4,8]. Wedtug dostepnego pi$miennic-
twa najczesciej zachodzi konieczno$é operowania mig-
$nia prostego przysrodkowego (52% operacji) i proste-
go dolnego (najczesciej zajety procesem obrzekowo-na-
ciekowym; 48% operacji). Tylko wyjgtkowo konieczne
byto operowanie pozostatych mieéni okoruchowych.
Wedtug tych prac skutecznos$¢ leczenia mierzona usta-
pieniem podwdjnego widzenia przy patrzeniu na wprost
lub ku dotowi wynosita 80% [8].

KohAcowym zabiegiem chirurgicznym moze byé¢
w uzasadnionych przypadkach leczenie retrakcji powie-
ki gérnej. Najchetniej wybierang metodg jest tu cofniecie
przyczepu mig$nia dzwigacza powieki gornej z uzyciem
szwow regulowanych, co umozliwia jeszcze dalsza, po-
operacyjng korekte ustawienia powieki. Stosuje sig row-
niez czesciowe lub catkowite wyciecie migénia Millera,
ale oba zabiegi mozna tez taczyc¢.

Leczenie wspomagajace

W leczeniu wspomagajgcym stosuje sie rozmaite pre-
paraty miejscowe w postaci kropli (sztuczne tzy) i ma-
$ci majace za zadanie chronié tkanki oka przed wysycha-
niem czy uszkodzeniem. Stosuje sie leki moczopedne
celem zmniejszenia ci$nienia $rédgatkowego i zahamo-
wania narastania wytrzeszczu, leki przeciwbdlowe, prze-
ciwzapalne, wysokie utozenie gtowy do snu, zaciemnio-
ne szkta, ochroneg rogowki i szkta pryzmatyczne [1,3,8].
Niektorzy autorzy wskazujg na skutecznos$é nikoty-
namidu, bedgcego inhibitorem polisyntetazy — stosowa-
nego w duzych dawkach ($rednio 1600-2400 mg), ktéry
miatby hamowa¢é aktywacje i rozplem fibroblastéw oczo-
dotu w hodowlach in vitro [1]. Korzystne wydaje sig tak-
ze stosowanie selenu w dawce 200 ug/dobe oraz pentok-
syfiliny 1200 mg/d jako antyoksydantéw oraz substancji
modulujgcych odpowiedz immunologiczng [1].

Leczenie eksperymentalne

Wobec braku w pefni zadowalajagcej metody skutecz-
nego leczenia przyczynowego oraz znanych ograniczen
dostepnych metod tréjetapowego, standardowego po-
stepowania objawowego wcigz podejmuje sie préby kli-
niczne dotyczace skutecznosci wielu preparatéw farma-
kologicznych. Eksperymentalnie stosowano leczenie
immunosupresyjne z uzyciem cyklosporyny (koniecz-
nos$¢ monitorowania jej stezenia we krwi), azatiopryny,
cyklofosfamidu, analogi somatostatyny, bromokrypty-
ng, antagonistéw cytokin. Rytuksymab, przeciwciato

Orbitopatia tarczycowa

anty-CD-20 na limfocytach B i w ten sposéb hamuje ich
réznicowanie w kierunku komérek plazmatycznych. Mo-
dyfikuje przebieg choroby poprzez modulacje odpowie-
dzi immunologicznej. Prébowano podawaé preparaty
immunoglobulin (dawka 0,4 mg/kg/dobe), wykonywano
plazmafereze (szybka, ale przejéciowa poprawa). Zadna
metoda nie znalazta powszechnego zastosowania i wy-
niki publikowanych prac nie sg zachecajace [1,3,8].

Podsumowanie

Orbitopatia tarczycowa jest powaznym problemem
w przebiegu choroby Gravesa i Basedowa. Jej etiologia
nie jest w petni poznana. Wigkszo$¢ autoréw jest zgodna,
ze dla powstania wytrzeszczu obrzekowo-naciekowego
kluczowe znaczenie majg procesy autoimmunologiczne,
uruchamiajgce sie u oséb z predyspozycjg genetyczna,
pod wptywem czynnikow srodowiska. Dlatego tez gtéw-
ne metody leczenia objawowego — przy wcigz dotkliwym
braku leczenia przyczynowego — skierowane sg na wy-
gaszenie proceséw zapalnych wywotanych przez zjawi-
sko autoagres;ji.

W dostepnym pismiennictwie nadal panujg rozbiez-
nosci dotyczace sposobdéw radykalnego leczenia nad-
czynnosci tarczycy u pacjentéw z chorobg Gravesa i Ba-
sedowa. Kontrowersyjne jest ustalenie wskazanh do le-
czenia 3" u pacjentéw z objawami ocznymi, tym bar-
dziej, ze jesli do rozpoznawania zmian ocznych uzyje sie
nowoczesnych metod wizualizacyjnych, takich jak MRI
czy tomografia komputerowa oczodotéw to ich obec-
nos$¢ potwierdzi sie u ponad 90% pacjentéw z ChGB. Wy-
daje sie, iz 13"l nie nalezy stosowaé w leczeniu nadczyn-
nosci u chorych z potwierdzong aktywng fazg orbitopa-
tii Gravesa.

Panuje zgodno$¢ w odniesieniu do zwalczania czyn-
nikow ryzyka OT, w tym przede wszystkim koniecznosci
prawidtowego i konsekwentnego leczenia niewyréwna-
nej czynnosci tarczycy oraz co do zwalczania palenia ty-
toniu przez pacjentéw z chorobg Gravesa i Basedowa.

Postepowaniem z wyboru w orbitopatii Gravesa jest
farmakologiczna dekompresja oczodotéw z zastosowa-
niem dozylnej i/lub doustnej glikokortykosteroidotera-
pii, wzmacniana dodatkowo przez naswietlenie okoli-
cy pozagatkowej z akceleratora liniowego, a w wybra-
nych cigzkich i niepoddajacych sig leczeniu przypadkach
konieczne jest wykonanie chirurgicznej dekompresiji
oczodotéw.
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HISTORIA MEDYCYNY

Ranni zotnierze oraz personel
medyczny w tworczosci malarskiej

Wojciecha Kossaka

Wounded soldiers and medical staff in the painting

of Wojciech Kossak

Magdalena Cybulska, Agnieszka Kula, Agnieszka Mtudzik, Czestaw Jesman

Zaktad Historii Nauk i Medycyny Wojskowej Uniwersytetu Medycznego w todzi;

kierownik: prof. dr hab. n. med. Czestaw Je$man

Streszczenie. Wojciech Kossak (1856—1942) w swoich pracach podejmowat tematyke batalistyczng i historyczna.
Malowat sceny bitew, konie, wielkie armie, a takze portrety i sceny rodzajowe. Przedstawiat historie polskiego oreza,

gdy Polski nie byto na mapie Europy. Na kilku ptétnach tego artysty sg réwniez ukazani ranni zotnierze oraz sanitariuszki
udzielajagce im pomocy medycznej. Obrazy te przedstawiajg sceny z powstania listopadowego i | wojny $wiatowej.

Na ptétnach Wojciecha Kossaka rannymi zotnierzami opiekuja sie zakonnice ze zgromadzenia sidstr mitosierdzia, siostry
Polskiego Biatego Krzyza, a takze siostry Polskiego Czerwonego Krzyza. Prace te stanowig bardzo ciekawe zrédto

w badaniach prowadzonych w obszarze historii medycyny, historii wojskowej stuzby zdrowia oraz historii polskiego
pielegniarstwa. Artysta uczestniczyt w | wojnie $§wiatowej jako zotnierz armii austriackiej. Wykonat wtedy wiele rysunkéw,
a takze szkicow przedstawiajacych zycie obozowe. Cheé zysku oraz liczne zamdéwienia powodowaty, ze Wojciech Kossak
malowat repliki okreslonych swoich obrazéw. Najczes$ciej réznity sie one od oryginatu pewnymi detalami pierwszego

i drugiego planu.

Stowa kluczowe: historia medycyny, historia wojskowej stuzby zdrowia, Polski Biaty Krzyz, Polski Czerwony Krzyz,

Wojciech Kossak

Abstract. The works of Wojciech Kossak (1856—-1942) include battle pieces and historical scenes. He painted battle scenes,
horses, great armies, as well as portraits and genre scenes. Kossak portrayed the history of Polish army, when Poland
was not present on the political map of Europe. Some of his works also portrayed wounded soldiers and nurses providing
them with medical assistance. These canvases showed scenes from the November Insurrection and the First World War.
In Kossak's works, injured soldiers were taken care of by Sisters of Mercy, sisters of the Polish White Cross and sisters of
the Polish Red Cross. These canvases provide a very interesting source of research within the fields of history of medicine,
history of military health service, and history of Polish nursing. The painter took an active part in the First World War as

a soldier in the Austro-Hungarian Army. During the war, Kossak made numerous drawings and sketches portraying army
camp life. Desire to make money and numerous orders made Kossak paint replicas of some of his works. Most often they
differed from the originals in some details of the foreground and background.

Key words: history of medicine, history of military health service, Polish Red Cross, Polish White Cross, Wojciech Kossak
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Czesto w artykutach naukowych lub popularnonauko-
wych wskazuje sig na powigzania medycyny z malar-
stwem. Uzywamy takze sformutowania ,sztuka lecze-
nia”, podkreslajac tagczno$é¢ medycyny z réznymi rodza-
jami sztuk artystycznych. Ludzie chorzy oraz cierpigcy
stanowili inspiracje dla malarzy wielu epok. Historycy
sztuki i historycy medycyny u postaci przedstawianych
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na dzietfach sztuki malarskich oraz rzezbiarskich prébu-
ja dostrzec objawy okreslonej choroby [1,2]. Malarze
rowniez z checig portretowali samych lekarzy. Przykfa-
dem takiego dzieta jest stynna ,Lekcja anatomii dokto-
ra Tulpa” Rembrandta. Obraz ten powstat w 1632 roku.
Na ptétnie tym jedynie prezentujacy budowe ramie-
nia doktor Tulp jest lekarzem. Dwadziescia cztery lata
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pézniej Rembrandt namalowat kolejnego chirurga przy
pracy, byt nim doktor Joan Deyman. Obraz ten nosi ty-
tut ,Lekcja anatomii doktora Deymana” i przedstawia le-
karza, ktéry dokonuje sekcji ludzkiego mdzgu. Niestety
dzieto to w wigkszosci ulegto zniszczeniu podczas poza-
ru teatru anatomicznego w 1723 roku [3].

Tematem ponizszej pracy jest tworczos$¢ malarska
Woijciecha Kossaka. Artysta ten jest przede wszystkim
kojarzony ze scenami batalistycznymi, na swych obra-
zach przedstawiat takze rannych zotnierzy i personel
medyczny. Z tych obrazéw mozemy czerpaé¢ wiedze jak
udzielano pomocy lekarskiej walczgcym zotnierzom pod-
czas powstania listopadowego czy | wojny $wiatowej.

Protoplastg artystycznego rodu Kossakéw byt Ju-
liusz Kossak (1824-1899). W rodzinie Kossakdw mezczyz-
ni dziedziczyli talent malarski, a kobiety literacki. Malar-
stwem zajmowali sig syn Juliusza Kossaka — Wojciech
Kossak oraz wnuk Jerzy, literatura byta gtébwnym polem
dziatalnos$ci tworczej corek Wojciecha: Marii Pawlikow-
skiej-Jasnorzewskiej i Magdaleny Samozwaniec oraz
corki brata Wojciecha — Zofii Kossak-Szczuckiej. Czg-
sto okresla sie Juliusza Kossaka jako malarza koni, gdyz
w swoich dzietach zawsze podkreslat piekno tych zwie-
rzat. Obok zydowskich szkap, konikow chtopskich, wid-
niejg na obrazach Juliusza Kossaka konie rasowe, szcze-
golnie araby, wyhodowane w najlepszych stadninach [4].
Historyczne malarstwo, przesycone duchem romantyz-
mu, zapewnito Juliuszowi Kossakowi pozycje jaka zaj-
mowat Henryk Sienkiewicz w literaturze. Kossak malo-
wat ,ku pokrzepieniu serc”. Jego obrazy wywarty olbrzy-
mi wptyw na ksztattowanie sie $wiadomosci patriotycz-
nej wsrod réznych klas spotecznych [4]. Artysta malowat
bowiem zascianki szlacheckie, sceny z polowan, jezdz-
cow, rycerzy. Podejmowat tematyke historyczng, ktora
obejmowata kampanie napoleonska, powstanie stycz-
niowe, ulubionym tematem malarza byt wiek XVII, czy-
li okres wojen z Moskwa, Tatarami, Kozakami, Szweda-
mi [5]. Na swych ptétnach przedstawiat dni chwaty pol-
skiego oreza. Juliusz Kossak pozostawit po sobie rysun-
ki, akwarele, malarstwo olejne [6,7].

Obrazy ojca i syna tagczyto wiele, przede wszystkim
tradycja i tematyka, ale takze wiele dzielito. Wojciech
Kossak (1856-1942) malowat szerokimi, zamaszystymi
pociggnieciami pedzla, juz od srodkowego okresu twor-
czosci cechowato go zblizenie do techniki impresjoniz-
mu. Prace Juliusza Kossaka charakteryzowaty sie wiek-
szg idealizacjg i precyzjg. [4].

Od lat dzieciecych Wojciech Kossak wykazywat zdol-
nos$ci malarskie, dlatego ojciec widziat w nim swojego
nastepce. Artysta studiowat w Szkole Sztuk Pigknych
w Krakowie, potem doskonalit swoj warsztat w Mona-
chium i Paryzu. Doswiadczenia zdobyte w pracowni ojca,
a takze wyksztatcenie spowodowato, ze Wojciech Kos-
sak zajat sie malarstwem historycznym [8]. Miat duzag
zdolno$é obserwacji oraz znakomita pamigé. Zrodtem
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inspiracji dla malarza byta epopeja napoleonska, tema-
tem wielu prac uczynit samego Napoleona Bonaparte
(,Napoleon dekoruje T. Tyszkiewicza na polu bitwy pod
Smolenskiem” 1888, ,,Napoleon nad brzegiem Niemna”
1928), insurekcja kosciuszkowska, | wojna $wiatowa,
ktorej byt swiadkiem, wojna polsko-bolszewicka. Miat
duzg wiedze na temat realiéw wojskowych, szczegotow
uzbrojenia oraz umundurowania [7]. Malowat takze sce-
ny rodzajowe: wesela krakowskie, géralskie, sceny z po-
lowan. Byt uznanym portrecista. Malowat réwniez pol-
skie ziemianstwo, arystokratow, wojskowych. Szczegél-
nie lubit tworzy¢ portrety konne. Kiedy Polska odzyskata
niepodlegto$é¢ Wojciech Kossak stat sig, jak to podkresla
sie w wielu opracowaniach ,malarzem nadwornym woj-
ska polskiego”. Jego prace byty wystawiane w Austrii,
Niemczech, Wielkiej Brytanii, Ameryce. W 1913 r. zostat
mianowany profesorem warszawskiej Szkoty Sztuk Pigk-
nych [8].

W koncu XIX wieku zapanowata w Europie moda
na monumentalne sceny zbiorowe. Wojciechowi Kos-
sakowi, ktéry miat tatwo$¢ w komponowaniu duzych
scen bitewnych oraz umiejetno$é operowania masami
wojsk na rozlegtym ptétnie, panoramy przyniosty roz-
gtos i uznanie. Byt on wspétautorem ,Panoramy Racta-
wickiej” (1894 r.), ,,Berezyny” (1896 r.), ,Bitwy pod pira-
midami” (1901 r.) oraz szkicow do niezrealizowanej ,Sa-
mosierry” (1900 r.) [9].

Podejmowana tematyka patriotyczna oraz wczesnie
osiggnigta duza sprawnos$é warsztatowa spowodowaty,
ze Wojciech Kossak szybko zdobyt popularnos$é. Z cza-
sem jednak statf sie niewolnikiem swojego malarstwa
[10]. Miat duzo zamowien, ktérych nie nadgzat wykony-
wac. Malowat coraz wiecej i coraz szybciej. Ogromne po-
trzeby finansowe i wydatki Wojciecha Kossaka réowniez
miaty wptyw na taki stan rzeczy. Dlatego zatrudniat in-
nych malarzy, a takze swojego syna Jerzego, aby przygo-
towywali mu obrazy do wykonczenia, ktére pdzniej sam
sygnowat. Powodowato to niestety obnizenie poziomu
prezentowanych i sprzedawanych pézniej prac [8].

Wiele razy wykonywat portrety marszatka Jozefa Pit-
sudskiego. Jednym z najbardziej znanych dziet Wojcie-
cha Kossaka jest wtasnie portret przedstawiajgcy mar-
szatka Jozefa Pitsudskiego na Kasztance (1928 r.). Przy-
gotowania do tego projektu trwaty od 1927 r., kiedy to
artysta wykonat pierwsze szkice Kasztanki, ktéra wte-
dy kwaterowata w stajni w Minsku Mazowieckim [11].
W tym samym roku pisat do zony: ,Nareszcie dzi$ do-
brngtem do posiedzenia z Pitsudskim. Byt nad wyraz
uprzejmy i w dobrym humorze, zdaje mi sig, ze jest bar-
dzo rad, ze go maluje i przyrzekt mi pozowag, ile trze-
ba bedzie. Dzi§, wobec $wigta narodowego, parad i na-
bozenstw, dat mi pét godziny, ale ze miatem ze sobg fo-
tografa, wigc juz mam materiat ogromny” [12]. Portrety
marszatka Jozefa Pitsudskiego stanowity dla Wojciecha
Kossaka bardzo dobre zrodto dochodéw.
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Na przestrzeni wiekdw niematg role na polach walk
i bitew odegraty kobiety. Opatrywaty one rany rodakow,
a takze wrogoéw. Zakonnice czgsto pomagaty rannym
zotnierzom, petfnigc role sanitariuszek [13].

Obraz ,Szturm na Warszawe” lub ,Pod wolskim ko-
$ciotem” albo ,Siostra mitosierdzia na linii bojowej pod
Warszawg” namalowany w 1910 r. (format 80 X 62 cm)
ukazuje jak opiekowano sig rannymi powstancami. Z ob-
razem tym fgczy sie tez do$é niemite zdarzenie, ktére
miato miejsce w 1911 r. Obraz ,,Szturm na Warszawe"” zo-
stat wystawiony w Wiedniu w 1910 r. oraz w Antwerpii
w 1911 r. We Lwowie nabyt go pan Zychowicz. Jednak jak
sie okazato, nie byt to oryginat z wystawy wiedenskiej
tylko jego replika. Nabywca zazgdat oryginalnego dziefa.
Replika zatem zostata zwrécona Wojciechowi Kossakowi,
ktory jg nastepnie sprzedat w Krakowie. Replika , Sztur-
mu na Wole” powstata w 1911 r. (format 82 X 66 cm). R6z-
ni sie ona od pierwszego obrazu drobnymi szczegétami
pierwszego i drugiego planu. Popularnos¢ niektérych te-
matéw patriotycznych, a takze cheé zysku powodowata,
ze Wojciech Kossak tworzyt coraz wigcej replik i wersji
okreslonych dziet [9,12].

Obraz swa tematyka nawigzuje do powstania listopa-
dowego, a wtasciwe jego konca, czyli szturmu na War-
szawe 6-7 wrzes$nia 1831 r. Wola uchodzita za najmoc-
niejsze redute po stronie polskiej, znajdowato sie tam
1140 zotnierzy oraz oficeréow, ktérymi dowodzit gen. Jo-
zef Sowinski. Atak na Wole rozpoczat sie 6 wrzesnia
o 5 rano. Wskutek przewagi przeciwnika Wola zostata
zdobyta po kilku godzinach, generat Sowinski zas zginat
przeszyty bagnetami [14]. Ptétno przedstawia siostre mi-
fosierdzia opatrujgcg lewe przedramie rannego zotnierza.
Na drugim planie obrazu z 1910 r. widzimy walczacych
zotnierzy, a takze jednego rannego lub zabitego w czasie
szturmu na redute. Na $cianach koscidétka widoczne sg
slady po walkach. Jednym z zadanh powstatego we Fran-
cji w XVII w. zgromadzenia siéstr mitosierdzia byta wta-
$nie opieka nad chorymi. Pierwszy dom siéstr mitosier-
dzia na terenie Polski powstat w Warszawie juz w XVII w.
Siostry te zajmowaty sie wtedy pielegnacjg chorych sie-
rot. Zakonnice z tego zgromadzenia opiekujg sig ludzmi
schorowanymi takze dzisiaj.

Tematyka ataku na Wole Wojciech Kossak zaintereso-
wat sie juz wczesniej. W 1902 r. powstat obraz ,,Z obro-
ny Woli” [12]. Mozemy na nim zobaczy¢ siostre mitosier-
dzia, ktora prowadzi rannego w lewg reke oraz w prawe
oko zofnierza. Nie ma tutaj tak rozbudowanego pierw-
szego i drugiego planu jak na obrazie ,,Szturm na War-
szawe”. Mozliwe, ze ptétno z 1902 r. stanowito wstepny
szkic do powstatego poézniej obrazu ,Siostra mitosier-
dzia na linii bojowej pod Warszawg".

Z 1908 r. pochodzi obraz ,,Ranny kirasjer i dziewczyna”
(Wojciech Kossak namalowat trzy jego wersje [9]). Jest
to jedno z najbardziej znanych ptécien malarza. Do te-
matyki napoleonskiej artysta czesto powracat. Obraz
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przedstawia rannego w prawe oko kirasjera oraz dziew-
czyne wskazujgcg mu droge. Za tymi dwiema postacia-
mi rozcigga sie wioska w zimowym pejzazu [9]. Na wie-
lu obrazach Wojciecha Kossaka ukazani sg ranni zotnie-
rze. Prace te odnoszg sie do réznych epok dziejowych,
mozna wymieni¢ choé trzy takie ptétna: ,Dwaj grenadie-
rzy” 1908, ,Dobosz czwartakéw” 1914, ,Ranny utan i ku-
lawy kon” 1929. Ostatnie wymienione ptdtno nawigzuje
swa tematykg do wojska Polski odrodzonej. Bardzo cze-
sto Wojciech Kossak malowat utanéw.

W sierpniu 1914 r. Wojciech Kossak zostat zmobilizo-
wany do armii austriackiej. W listopadzie 1918 r. wstg-
pit do Wojska Polskiego, zostat adiutantem gen. Tade-
usza Rozwadowskiego [12]. Podczas | wojny $wiatowej,
gdy stuzyt na froncie malowat swoich dowdédcéw i ko-
legéw. Wykonywat szkice przedstawiajgce zycie obozo-
we i zotnierskie [11]. Z jednej strony dla malarza batali-
sty wojna widziana wtasnymi oczyma stanowifa kopalnie
tematdéw, na wielu bowiem obrazach Wojciech Kossak
utrwalit walki polskiego zotnierza. Z drugiej strony w li-
stach Wojciecha Kossaka do zony wojna jawi sig jako dra-
matyczny obraz zagtady i zniszczenia: ,Straszna, okrop-
na wojna, widziatem dosyé¢, zupetnie dosyé. Potworna,
ohydna rzecz” [12].

W 1919 r. Wojciech Kossak namalowat obraz ,Utan
i siostra Biatego Krzyza”. Na podstawie tego ptétna wy-
konano plakat, ktérego celem byto propagowanie w USA
pozyczki amerykanskiej dla Polski. Obraz przedstawia
siostre z opaska Biatego Krzyza bandazujgcg prawe
przedramie zotnierza polskiego. Tuz obok niego stoi kon
[12]. Polski Biaty Krzyz byt organizacjg, ktéra powstata
w USA w 1918 r. dzieki staraniom Heleny Paderewskie;j.
Zadaniem tej organizacji byta pomoc rannym i chorym
zotnierzom. Na terenach ziem polskich nie byto mozna
powotaé do zycia Polskiego Czerwonego Krzyza. Pol-
ska jako panstwo nieistniejgce nie brata udziatu w obra-
dach zatozycielskich tej organizacji w Szwajcarii w 1864 r.
Polacy masowo uczestniczyli w walkach na frontach Il
wojny $wiatowej, dlatego powstat problem wspierania
walczgcych zotnierzy narodowosci polskiej oraz ich ro-
dzin. Polski Biaty Krzyz byta to organizacja wzorowana
na Czerwonym Krzyzu, jednak gtdwnie opiekowata sie
ona rannymi zotnierzami i ich rodzinami. Emblematem
Polskiego Biatego Krzyza byt krzyz na tle orta. Poczatko-
wo Polski Biaty Krzyz miat pomagaé¢ Polakom stuzacym
w armii we Francji. Helena Paderewska po odzyskaniu
przez Polske niepodlegtosci przystgpita do zatozenia Pol-
skiego Biatego Krzyza w kraju [15,16].

Kolejny obraz, ktéry dotyczy | wojny $wiatowej to
~Ranny zotnierz”. Ptétno to jest datowane na 1915 r. Wi-
dzimy na nim jak siostra Czerwonego Krzyz prowadzi
zotnierza z zabandazowanymi oczami. Na drugim planie
mozemy zauwazy¢ zniszczenia wojenne, dym unoszgcy
sie z resztek powalonego domostwa, z ktérego zostat
tylko komin oraz lezagcego martwego konia.
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Polski Czerwony Krzyz powstat dopiero po uzyskaniu
przez Polske niepodlegfosci. Jednak opieka nad rannymi
i chorymi zotnierzami miata w Polsce dtuga tradycje. Or-
ganizacje czerwonokrzyskie zaczety dziata¢ na terenach
ziem polskich pod zaborami w koncu XIX w. W 1912 r.
w Krakowie powstato Stowarzyszenie Samarytanin Pol-
ski, ktore byto prekursorem Polskiego Czerwonego Krzy-
za. Na poczatku | wojny $wiatowej Samarytanin Polski
z Komitetem Lekarskim stworzyli oddziat sanitarny —-
Strzelecki Czerwony Krzyz. W latach 1914-1918 na na-
szych ziemiach dziataty liczne organizacje humanitarne,
ktére prowadzity dziatalno$¢ medyczno-sanitarng [17].

Jako zofnierz armii austriackiej jesienig 1914 r. Woj-
ciech Kossak przebywat na Jurze Krakowsko-Czegsto-
chowskiej i obserwowat toczace sig tam walki. Brali
w nich udziat zotnierze z armii austriackiej, niemieckiej,
rosyjskiej, wérdd nich byto wielu zotnierzy narodowo-
$ci polskiej. Najprawdopodobniej w tym czasie wyko-
nat szkic nieistniejgcej dzi$ juz kapliczki $w. Antoniego
w Rodakach (wie$ w woj. matopolskim). Wykorzystat go
przy malowaniu obrazu ,Po bitwie. Refugium dolentium
(Schronienie cierpigcych)” z 1915 r. (istniejg trzy wersje
obrazu przedstawiajgcego te kapliczke) [9]. Na obrazie
widzimy nadciggajgcych w kierunku murowanej kaplicz-
ki rannych zotnierzy. Pod posagiem z lewej strony siedzi
legionista opatrujgcy rannego w reke Rosjanina. Wie$
Rodaki mogta stanowié punkt opatrunkowy dla rannych
zotnierzy, odtransportowywanych pdzniej do szpitali po-
lowych. Takg wtasnie scene zobaczyt najprawdopodob-
niej Wojciech Kossak podczas walk oddziatow strzelec-
kich niedaleko wsi Rodaki w 1914 r. [18,19]

Siostra Czerwonego Krzyza opiekujaca sie cigzko
rannym zotnierzem zostata tez ukazana na ptétnie ,Pie-
kto karpackie. Dolor et Charitas” namalowanym przez
Wojciecha Kossaka w 1915 r. Na drugim planie tego ob-
razu widzimy walki toczgce sie w zimowym, gorskim
pejzazu. Ranny zofnierz nie moze uwolnié¢ sie od tej wi-
zji [9]. Obraz ten na pewno powstat pod wptywem do-
$wiadczen samego Wojciecha Kossaka. Jako oficer ar-
mii austriackiej artysta zapewne byt $wiadkiem krwa-
wych walk na Przeteczy Dukielskiej, toczacych sig zima
na przetomie 1914 i 1915 r., ktérg wojska rosyjskie pro-
bowaty opanowadé, aby przej$¢ dalej na Wegry. Pogoda
w owym czasie byta bardzo kaprysna i zmienna. Po wiel-
kich mrozach nastepowaty gwattowne odwilze, podczas
ktérych drogi gorskie zmieniaty sie w rwace potoki, aby
péznym wieczorem znow pokry¢ sie lodem. Ludzie i ko-
nie czesto tamali nogi. Brak cieptej strawy, mroz, zamie-
cie $niezne powodowaty, ze zotnierze umierali nie tylko
z powodu atakéw nieprzyjaciela, ale takze wskutek od-
mrozen, zapalenia pfuc, gangreny czy z gtodu [20]. Taki
obraz wojny pozostawit takze Wojciech Kossak na jed-
nym ze swych ptécien.

Dzieta Wojciecha Kossaka stanowig bardzo cieka-
wy materiat do badan dla historyka medycyny. Réwniez
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dostarczajg one informacji na temat wojskowej stuzby
zdrowia zarowno w okresie porozbiorowym, jak i w cza-
sie | wojny $wiatowej. Obrazy przedstawiajgce siostre
Biatego i Czerwonego Krzyza moga postuzyé do opisu
historii polskiego pielegniarstwa.

Na obrazach Wojciecha Kossaka to kobiety opiekuja
sie rannymi zotnierzami, sg ws$réd nich pielegniarki po-
siadajgce pewne przeszkolenie w zakresie pierwszej po-
mocy i medycyny oraz siostry zakonne petnigce role sa-
nitariuszek. Walczacy takze nawzajem opatrywali swoje
zranienia, co takze mozemy zobaczy¢ na jednym z pté-
cien Wojciecha Kossaka. Nie zawsze bowiem na polu
walki znajdowat sig lekarz lub sanitariuszki. Obrazy tego
artysty majg zatem nie tylko wartos¢ plastyczng, ale tak-
ze historyczna.

Woijciech Kossak jako malarz batalista w szczegélno-
$ci zwigzany byt z wojskiem. Na swoich obrazach uka-
zat historie polskiego orgeza od $redniowiecza (,Dwa
miecze” 1909, ,tokietek i Florian Szary pod Ptowcami”
1909) az po czasy wspotczesne (,Zaslubiny Polski z mo-
rzem” 1931, ,Apoteoza Wojska Polskiego” 1935). Prébo-
wat utrwali¢ sceny zwycigstwa polskiego zotnierza, ale
takze przedstawit momenty kleski. Oprécz scen walk po-
jawia sie w malarstwie Wojciecha Kossaka motyw ran-
nego zotnierza i sanitariuszki.
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Rola paradygmatu w operaciji
przepukliny pachwinowej metoda
polska

Paradigm function in the Polish method of inguinal hernia
repair

Matgorzata Goworek', Henryk GoworekZ, Zbigniew Wierzbicki3
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Streszczenie. Rozwoj polskiej mysli naukowej w latach 1919-1939, szczegdlnie dotyczacy sposobéw operacii przepuklin
pachwinowych byt mozliwy dzigki paradygmatowi dotyczacemu rozwigzywania probleméw z poszukiwaniem sposobu
zabezpieczajacego przed powstaniem nawrotéw. Efekty takie osiggneli Ostrowski i Szarecki, ktérzy przedstawili

wtasne metody operowania. Jednogto$nie podkreslali konieczno$¢ zszycia pier$cienia pachwinowego od strony jamy
brzusznej, przyjmujac, ze jest to warunek operacji radykalnej. Pozostawienie nacigtego worka w polu operacyjnym przy
poprzednim jego podwigzaniu, dodatkowo wzmacnia tylng $ciane i eliminuje urazy powrdzka. Wzmocnienie $ciany bocznej
kanatu pachwinowego uzyskuje sig, uzywajac rozciggna migsnia sko$nego zewnetrznego. Operacja ta nie wymaga
duzych naktadéw finansowych. Jest godna polecenia, jako prosta technicznie, dajagca mato nawrotéw, co sprawdzono

u operowanych chorych. W dobie kryzysu jest rewelacyjnie tania.

Stowa kluczowe: operacja przepukliny pachwinowej sposobem polskim, paradygmat w chirurgii

Abstract. The development of Polish surgical school, in particular pertaining to inguinal hernia repair, in the period
1919-1939, was based on the assumed paradigm showing how to solve problems with finding methods to reduce the
incidence of recurrent hernias. Such results were obtained by Ostrowski and Szarecki, both authors of original repair
techniques. They both jointly emphasized the necessity of suturing internal inguinal ring from the side of abdominal

cavity, recognizing it as a prerequisite of a radical repair. Leaving the incised hernia sac in the operating field, additionally
reinforces the posterior wall of the inguinal canal and helps to avoid trauma to the spermatic cord. Reinforcement of the
lateral (anterior) wall is accomplished by suturing the aponeurosis of the external oblique muscle. Such operation does not
require high expenditures, it is recommendable as technically simple with low rate of recurrence, what was proved in the
operated patients. In times of global crisis, it is incredibly cheap.

Key words: Polish technique of inguinal hernia repair, surgical paradigm
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nalezy polskich chirurgéw wymienionych w tym arty-
kule. Raz przyjety system prawd podany przez nich, byt
przez dtugi czas akceptowany i cieszyt sie powszech-

Wstep

W historii nauki za genialnych uznawano zawsze odwaz-
nych, ktérzy wbrew utartym i obowigzujgcym zasadom
gfosili przekonanie oparte na wtasnych badaniach. Wy-
kazywali, ze poznanie naukowe zawsze jest obiektyw-
ne i rozwija sie na zasadzie osiggania kolejnych etapéw
wiedzy na podstawie zdobyczy naukowych poprzedni-

nym uznaniem.

Rozwdéj polskiej mysli naukowej w chirurgii doprowa-
dzit do powstania paradygmatu dotyczacego operacji
przepuklin pachwinowych sposobem polskim. Inspiracjg

kéw. Jest ono niezalezne od indywidualnej emocji ba-
dacza i jego przekonan ideologicznych. Za takich uznaé
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do tego byt nierozwigzany ostatecznie problem metody,
ktéra by zabezpieczata przed nawrotem choroby.
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___________________________________________________________________________________________________________________________________________|
Tabela. Nazwa elementu anatomicznego kanatu pachwinowego uzytego do plastyki operacyjnej
Table. Name of an anatomical element of the inguinal canal used for plastic surgery

Sposéb Rodzaj plastyki kanatu pachwinowego
Marcy przyszycie powiezi poprzecznej
Szarecki zamknigcie szwami pier$cienia poprzecznego

Bassini (Andrews)

przyszycie do wspdlnego brzegu mig$nia sko$nego wewnetrznego i poprzecznego

Halsted przyszycie mig$nia sko$nego wewnetrznego do dolnej cze$ci wigzadta pachwinowego
Shouldice modyfikacja metody Bassiniego — dodanie drugiej warstwy szwéw oraz mankiet z bocznej cze$ci migénia dZzwigacza jadra
Championier Ruge  zdwojenie rozciggna mig$nia skosnego zewnetrznego

Galii i le Mesurier

szycie taSma pobrang z szerokiej powigzi uda

Mac Arthus

do szycia uzywat tasSmy pobranej z powigzi poprzecznej

Desarda

uszypufowany pasek z rozciggna mie$nia sko$nego zewnetrznego

Mc Vay i Anson

pokrycie kikuta worka przepuklinowego powiezia poprzeczng i przyszycie szwami jedwabnymi

Wangensteen

do szycia uzywat uszyputowanego paska biodrowo-piszczelowego

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie sposobdw rozwigzan
technicznych, ktére wptywatyby na zmniejszenie ilosci
nawrotéw. Tym bardziej, ze uzyskane wyniki po plasty-
ce sposobem Bassiniego wyniosty u réznych chirurgéw
od 4% do 28% nawrotéw [1,2].

Nie wiadomo doktadnie, kto wprowadzit t¢ metodg
operowania.

Wsréd pionierow wymienia sie Marcy’ego z Bosto-
nu, Bassiniego z Padwy i Halsteda z Baltimore. Ich meto-
dy [1] zmienity wyniki operacyjne. Rekonstrukcja przed-
niej i tylnej $ciany kanatu pachwinowego (Bassini) oraz
podstawowe utozenie powrézka nasiennego (Halsted)
otworzyto nowe mozliwosci badan i tworzenia udosko-
nalen [3]. Zatgczona tabela przedstawia, jakiego elemen-
tu anatomicznego kanatu pachwinowego uzyto do pla-
styki w poszczegdlnych metodach.

Materiat i metody

Technika operacji przepukliny pachwinowej sposobem
polskim jest nastepujgca [4]: typowe skosne cigcie nad
$ciang przednig kanatu pachwinowego. Po ekspozycji
rozciggna oraz pier$cienia zewnegtrznego rozcina sig je
na granicy wtokien sko$nych z poprzecznymi. Uwidocz-
nienie wiezadfa pachwinowego. Dojscie do pierscienia
otrzewnowego. Jako zasadniczy manewr w przepukli-
nach skos$nych konieczne jest rozsunigcie wtdkien m.
skosnego wewnetrznego, a w przepuklinach prostych
odchylenie go ku gérze. Wypreparowanie otrzewnej i na-
ciecie. Naciecie przedtuzamy ku goérze i do dofu. Prze-
cinajac pierscien i czesciowo szyje worka przepuklino-
wego, wykonujemy otwarcie jamy brzusznej. Nakfa-
damy kleszczyk Kochera u podstawy nacietego worka

Rola paradygmatu w operacji przepukliny pachwinowej metoda polska

w kierunku bocznym i przysrodkowo. Tylny brzeg pier-
$cienia zostaje uniesiony i stanowi wyrazng granice, od-
dzielajgc otwér prowadzacy do jamy brzusznej i drugi
prowadzgcy do szyi worka. Po odprowadzeniu zawarto-
$ci przepukliny do jamy brzusznej wykonujemy zamknig-
cie worka otrzewnej, szwem ciggtym zszywajgc réwniez
brzeg pierscienia otrzewnej. W otwér worka przepukli-
nowego wprowadzamy haczyki i nacinamy go na dtugo-
$ci kilku centymetréw.

Najczesciej elementy powrdzka nasiennego sg nie-
widoczne. Dalszy etap to wzmocnienie $ciany brzusz-
nej; przysrodkowy ptat rozcieggna migsnia skosnego ze-
wnetrznego przyszywamy do wigzadta pachwinowego,
rozpoczynajac od dotu za pomocg pojedynczych szwow.
Odtworzony zgodnie z obowigzujgcymi zasadami pier-
Scien pachwinowy podskérny nie moze zaciskaé¢ po-
wrézka. Linie szwoéw tgczacych rozciggno z wiezadtem
przykrywamy bocznym ptatem rozciegna. Zszycie tkan-
ki podskornej i skory kohczy operacje.

Opisany sposdb postepowania stosuje sie jednako-
wo u mezczyzn i kobiet w przypadku przepuklin prostych
i skosnych [5].

Jak wykazaty wyniki badah autorow artykutu tkan-
ki worka pozostawione w kanale pachwinowym ulegajg
przemianie i podobne sg do tkanki wtdknistej.

Drugag wazng czes$cig operacji jest wzmocnienie Scia-
ny brzusznej w okolicy pachwinowej. Trwatego wzmoc-
nienia nie mozna osiggng¢ za pomocg sposobow kla-
sycznych i ich odmian [6]. Wigkszo$¢ chirurgdw wzmac-
nia ten odcinek jamy brzusznej przez przenoszenie w dét
migs$nia poprzecznego i skoénego wewnegtrznego i przy-
szycie ich dolnego brzegu do wigzadta pachwinowego.
Wykorzystywany jest rowniez do tego brzeg migs$nia
prostego. Tego rodzaju postepowanie moze powodo-
wacé oderwanie mig$nia od wigzadta, jego zanik, utrate
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elastycznosci z powodu powstania zmian bliznowatych
widknistych i zanikowych [7,8].

Dlatego operacja Bassiniego oraz jej odmiany We-
gtowskiego, Bobrowa, Kirschnera, Halsteda nie spetnia-
ja wtasciwie i dostatecznie oczekiwanych zadan [9].

Za zgodne z zasadami anatomii i fizjologii uzna¢ na-
lezy wzmocnienie $ciany brzusznej rozciegnem miesénia
sko$nego zewnetrznego zgodnie z zasadg tgczenia tka-
nek jednorodnych [10].

Na podstawie analizy catego pi$miennictwa na temat
operacji przepuklin pachwinowych sposobem polskim
nalezy przyjaé, ze niepowodzenia w postaci nawrotéw
wynoszg $rednio od 2 do 5% [11,12]

Wytworzony otwér w otrzewnej pozwala na zbada-
nie stanu narzadow, szczegodlnie wyrostka robaczkowe-
go. Stosowana technika gwarantuje zachowanie stosun-
kéw anatomicznych [12]. Istotne szczegoty tej metody
doszczetna likwidacja worka przepuklinowego i wzmoc-
nienie $ciany brzusznej z zachowaniem stosunkdéw ana-
tomicznych sg wytacznie zastugg chirurgéw polskich
(Zdzistaw Stawinski [13]). Réwniez pomyst pozostawie-
nia worka przepuklinowego jest polskiego pochodzenia
[10,14].

Inne pomysty w tej metodzie operacji przejeto od in-
nych chirurgéw; rozcinanie worka — Koenig, wzmacnia-
nie $ciany brzusznej za pomoca rozciegna — Hackenbrud,
zdwajanie rozciegna — Girard.

Omowienie

Za zasadnicze zalety tej metody uznaé nalezy bardzo
rzadkie wystepowanie nawrotu [8,11,12], mniejsze niz
2% i prostote techniki operacyjnej. Mozliwo$¢ spowo-
dowania powiktan w postaci uszkodzenia pecherza, jeli-
ta i powrozka nasiennego jest znikoma. Szerokie nacig-
cie worka, pozostawionego w ranie wyklucza powstanie
w nim wodniaka. Dzigki tej metodzie, zmiany w otrzew-
nej, poszczegolnych elementach kanatu pachwinowe-
go stwarzajgce wyniki do powstania przepukliny ulega-
ja naprawieniu, czego dowodem jest rewelacyjnie niski
odsetek nawrotéw. Pozostawienie worka przepuklino-
wego eliminuje pozostawienie uchytka otrzewnej, ktéry
moze doprowadzi¢ do powstania przepukliny. Zaleca-
ne zszycie piers$cienia otrzewnego gwarantuje doszczet-
no$¢ wykonania operacji i wyklucza mozliwosci powsta-
nia nawrotu [10,12].

Doszczetnosé operacji mozna uzyskaé przez zszycie
piersécienia pachwinowego otrzewnej od strony jamy
brzusznej. Postgpowanie takie spetnia warunki opera-
cji radykalnej. Mozna to osiggng¢ nie tylko przez usunie-
cie worka przepuklinowego oraz otwarcie jamy brzusz-
nej, ale rowniez wiasciwe zszycie nacigtego pierscienia
wewnetrznego [15].
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Pozostawienie nacietego worka po jego powigza-
niu nie stwarza mozliwosci nawrotu, eliminuje urazy po-
wrozka, jakie mogtyby powstaé podczas jego preparo-
wania. Zgodnie z zaleceniami Wegtowskiego [16] nalezy
nacig¢ go dostatecznie szeroko w celu wyeliminowania
powstania wodniaka worka przepuklinowego.

Whnioski
Analiza wynikéw operacji przepuklin pachwinowych
w ocenianym materiale wynosi 2,2%.

Potwierdzono regute, ze nawroty wystepujg czesciej
po przepuklinach prostych i nawrotowych.

Zapoczatkowana w 1959 r. przez Ushera i Gannona
metoda z uzyciem syntetycznej siatki byta poczatkiem
ery materiatéw biosyntetycznych w uzupetfnieniu ubyt-
kéw tkanek. Wspétczesnie stosowane techniki operacyj-
ne; technika beznapigciowa z uzyciem siatki i laparosko-
powa dominujg niepodzielnie i staty sie powszechne.

Maty procent nawrotdéw po operacji naprawczej me-
todg polskg, sktania nas do propagowania tej metody
przy operowaniu, jako pewnej, niezawodnej, prostej
techniki.
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Wspomnienie o Gen. Prof. Bolestawie

Szareckim

In memory of General Prof. Bolestaw Szarecki

Generat dyw. prof. dr med. Bolestaw Szarecki urodzit
sie 17 marca 1874 r. w Minsku biatoruskim, w rodzinie
niezamoznego polskiego kolejarza. Od rodzicow dowie-
dziat sig, ze jest Polakiem, obywatelem kraju, ktérego
nie byto na éwczesnych mapach. W 1886 r. rozpoczat
nauke w gimnazjum, jako stypendysta kolei carskich.
Po roku zostat skreslony z listy stuchaczy i otrzymat wil-
czy bilet za to, ze okreslit Polske, jako Polske, a nie,,Pri-
wislanski Kraj”. Udato mu sie podjgé nauke w Wojsko-
wej Szkole Felczerskiej w Kijowie na koszt skarbu pan-
stwa. Na podstawie dostepnych materiatéw nie mozna
ustali¢, dlaczego jako swoj przyszty zawdd wybrat me-
dycyne. Nauka w szkole trwata 4 lata z obowigzkiem od-
stuzenia w wojsku 6 lat. Byt jednym z najlepszych stu-
chaczy i tam zaszczepiono mu zamitowanie do rzetelnej
nauki, wzorowych zasad w zyciu i prawosci charakteru.
W 1892 r. z wynikiem celujgcym skonczyt szkote i otrzy-
mat przydziat na Oddziat Chirurgiczny Wojskowego Szpi-
tala Klinicznego w Charkowie. Jego pragnieniem byfo
zda¢ mature i rozpoczgé studia medyczne. Mimo kfo-
potéw eksternistycznie zdat egzamin dojrzatosci z wy-
nikiem bardzo dobrym i otrzymat czasowe zwolnienie
ze stuzby wojskowej. W 1896 r. rozpoczagt studia na wy-
dziale lekarskim Uniwersytetu Charkowskiego. Aby po-
moc rodzinie, ktdrej sytuacja materialna stawata sie co-
raz ciezsza, poszukiwat mozliwosci zdobycia pieniedzy,
wykonujac przerdzne prace: udzielat korepetycji, wyko-
nywat zabiegi masazu, stawiat banki na wezwanie, petnit
dyzury nocne w szpitalu przy ciezko chorych. Sprowa-
dzit do siebie niedoteznych rodzicow, brata i dwie siostry.
Jego sytuacja materialna z biegiem czasu ulegta stop-
niowej poprawie. Asystujgc do zabiegdw, rzadziej po-
dejmowat sie innych zajeé zarobkowych. Dzigki jego po-
mocy, brat skonczyt wydziat lekarski i usamodzielnit sig,
siostra ukonczyta szkote potoznych. W 1904 r., w wie-
ku 30 lat zdat egzaminy dyplomowe. Po odbyciu dwu-
letniej Kampanii Mandzurskiej otrzymat dyplom lekarza
cum eximia laude - ze szczegolng pochwatg. W 1905 r.
zawart zwigzek matzenski z Marig Mewius, rodowitg Ko-
zaczka. Ten zwigzek trwat 55 lat. Maria zmarta w 1965 r.
w wieku 91 lat.

Podczas konfliktu rosyjsko-japonskiego stuzytw 1. ar-
mii stacjonujacej w Mandzurii. W tym okresie, jako mfod-
szy lekarz 103 Putku Liniowego byt $wiadkiem krwawych
walk, jakie wowczas rozgorzaty. Po raz pierwszy zobaczyt
z bliska okrucienstwo wojny. Nie czekat, az ranni naptyng

Wspomnienie o Gen. Prof. Bolestawie Szareckim

do punktu opatrunkowego, lecz szedt razem z zotnierza-
mi i opatrywat rannych na polu walki. Za swoje boha-
terstwo zostat odznaczony Krzyzem Swietego Jerzego
i przeniesiono go do czoftowki chirurgicznej na stanowi-
sko chirurga, a pdzniej do pociggu sanitarnego Rosyj-
skiego Czerwonego Krzyza (RCK). Doswiadczenia fronto-
we (Szareckiego) sktonity go do gtoszenia stusznej kon-
cepcji szybkiego operowania rannych w brzuch.

Po demobilizacji i powrocie do Charkowa rozpoczat
prace w Klinice Chirurgicznej. Praca kliniczna i naukowa
wciggnety go catkowicie. Wyrdzniat sie niezwyktg pra-
cowitoscig i troskg o chorych. Zdobywat coraz wieksze
doswiadczenie w chirurgii jamy brzusznej i urazach na-
rzgdu moczowo-ptciowego. Nauczat wéwczas, ze kaz-
de zapalenie wyrostka robaczkowego jest powaznym
zagrozeniem zycia i nalezy wykonywaé jego wczesne
wyciecie. Otrzymat zezwolenie na otworzenie przewo-
du doktorskiego. W owym czasie nalezato ztozy¢ w cig-
gu 2 lat egzaminy z podstawowych dyscyplin medycy-
ny: 30 teoretycznych i 6 praktycznych; w zwigzku z tym
w latach 1910-1912 przeprowadzit wiele doswiadczen
na zwtokach i obronit prace doktorska pt. ,Subumbili-
calis — szkic topograficzno-anatomiczny”. Po roku otrzy-
mat tytut i etat docenta w Klinice Chirurgii. W 1918 r. zo-
stat nominowany na profesora Uniwersytetu Krymskie-
go w Symferopolu. W 1914 r. zmobilizowano go i powo-
fano na front na stanowisko chirurga konsultanta RCK,
z zaleceniem studiowania ran klatki piersiowej i jamy
brzusznej. W 1916 r. na XIV Zjezdzie Chirurgéw Rosyj-
skich, wygtaszajgc programowy referat, wysunat teze
wczesnych operacji ran brzucha.

Pod koniec 1919 r. wraz z rodzing przybyt do War-
szawy i do konca zycia zwigzat z nig swoje losy. Kie-
rowany poczuciem obowigzku lekarskiego wzgledem
rannych i chorych zotnierzy, w 1920 r. rozpoczat pra-
ce w Gtéwnym Szpitalu Ujazdowskim. Od maja 1921 .
wszedt w sktad Kolegium Redakcyjnego Lekarza Woj-
skowego (od nr. 20). W 1922 r. awansowany do stopnia
podputkownika, otrzymat stanowisko kierownika nauko-
wego 2 Oddziatéw Chirurgicznych (VIi VII), ktére objat
po prof. Radlinskim i Krynskim. Osobiscie wykonywat
trudne technicznie operacje. Byt cierpliwy, opanowany,
oszczedny w ruchach i gestach, pedantycznie doktadny.
W styczniu 1928 r. awansowany do stopnia putkownika.
W marcu 1934 r. opuscit szeregi wojska i zostat przenie-
siony w stan spoczynku. W potowie 1934 r., otrzymat
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propozycje objecia stanowiska dyrektora Szpitala Ubez-
pieczalni Spofecznej. W 1935 r. zostat dyrektorem Giéw-
nego Szpitala PCK z Instytutem Przetaczania Krwi oraz
Szkoty Pielegniarskiej. W 1939 r. znaczng cze$¢ swoich
oszczednoséci przeznaczyt na FON. 25.08.1939 na wiasng
prosbe zostat wcielony do Wojskowej Stuzby Zdrowia
z przydziatem do 104 Szpitala Wojennego. Bez wytchnie-
nia w dzien i w nocy stawat przy stole operacyjnym, wy-
konujgc réznorodne operacje. 17.09.1939 r. szpital ewa-
kuowat sie w strone Brzescia, konczac swoj szlak bojo-
wy. Personel internowano w ZSRR. Podczas ewakuacji
Szarecki byt dwukrotnie ranny. Po wyzdrowieniu rozpo-
czat dziatalnos¢ lekarska, zyskujac duzg sympatie i mia-
no $wietnego lekarza wsrod rosyjskiej ludnosci cywil-
nej. W 1941 r. zostat wcielony do Armii Andersa, miano-
wany Naczelnym Chirurgiem Armii Polskiej, a nastepnie
rowniez szefem stuzby zdrowia. 11 Xl 1941 mianowany
generatem brygady.

Po wyprowadzeniu Armii gen. Andersa ze ZSRR roz-
poczeta sie tutaczka Szareckiego: Iran, Irak, Palestyna,
Afryka Pin., Wtochy i Anglia. Byt jednym z bohateréw bi-
twy pod Monte Cassino. Podczas bitwy przebywat tam,
gdzie uwazat, ze bedzie najbardziej potrzebny.

Nie liczyt sie ze swoim wiekiem, nie zwracat uwagi
na stopien. Przeprowadzat operacje jedna po drugiej bez
przerwy 36 godzin. Tak rodzita sie legenda o generale,
bohaterze spod Monte Casino. W sierpniu 1945 r. zgtosit
sie z prosbg o zwolnienie z petnienia dotychczasowych
funkcji i zezwolenie na powrdét do Polski. Nie uzyskaw-
szy zezwolenia od wtadz polskich i angielskich, ogtosit
w Londynie ostrg gtodéwke, wymuszajgc w ten sposéb
zgode na powrdt do kraju z nakazem niezwtocznego wy-
jazdu —drogg lotniczg. Powrdét do Polski uzasadnif naste-
pujaco: ,kierowatem sig nieztomng checig oddania resz-
tek swych sit i catej swej wiedzy na stuzbe Narodowi Pol-
skiemu bez zastrzezen”.

W 1949 r. na XVII Zjezdzie Chirurgéw Polskich w War-
szawie wystapit z referatem na temat operacji przepuklin
pachwinowych wtasnym sposobem. Zjazd nie podjat
przychylnej uchwaty w stosunku do jego stanowiska.

Przebieg stuzby wojskowej: zastepca szefa Departa-
mentu Zdrowia, a nastepnie szef Departamentu Stuzby
Zdrowia MON i Naczelny Chirurg WP.

Po ustgpieniu w 1957 r. ze stanowiska Naczelnego
Chirurga WP i Szefa Departamentu Stuzby Zdrowia WP
do tego samego roku petnif funkcje przewodniczgcego
Rady Naukowej przy Departamencie Stuzby Zdrowia
i Naczelnego Chirurga WP, a od 1957 r. byt doradcg sze-
fa departamentu. Do konca zycia chetnie i z zapatem wy-
konywat swe obowiagzki. Pragnat stworzenia na najwyz-
szym poziomie pomocy chirurgicznej w wojsku.

Wymagat duzo od siebie i innych. Miat poczucie spet-
nienia w zyciu tego, co zaplanowat: wykonania niemal-
ze wszystkich swoich powinnosci wzgledem nauki i oj-
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czyzny. Zmart 23 lutego 1960 roku. Zostat pochowany
w Warszawie na Powazkach w grobie rodzinnym.

Odszedt najstarszy generat WP stuzby czynnej (!),
do konca wierny ojczyznie, zotnierskiemu mundurowi
i medycynie.

Dziatalno$¢ generata: kierownik komitetu budowy
szpitala MON w Warszawie. Starania o utworzenie w to-
dzi CWSan, a nastgpnie WAM.

Dziatalno$¢é naukowa: monografia o przepuklinach
pachwinowych. 20 publikacji na temat wojennych ran
brzucha i klatki piersiowej, publikacje na temat ran wo-
jennych kosci i stawdw. Propagator leczenia krwia. Licz-
ne wystgpienia podczas zjazdéw i posiedzen naukowych.
Dziatalno$é w PCK.

Odznaczenia: Krzyz Swietego Jerzego, Krzyz Walecz-
nych, Krzyz Srebrny Orderu Wojennego Virtuti Militari,
Angielski Krzyz Bojowy (DSO), Angielski Order za Wybit-
ng Stuzbe, Krzyz Pamigtkowy Monte Casino, Krzyz Ko-
mandorski z Gwiazdg Orderu Odrodzenia Polski, Krzyz
Komandorski Orderu Odrodzenia, Krzyz Oficerski Orde-
ru Odrodzenia Polski, Ztoty Krzyz Zastugi, Order Krzyza
Grunwaldu, Oficer Legii Honorowej (Francja), Odznaka
Honorowa ,,Ztom” (Polski Zwigzek t.owiecki).

mgr Matgorzata Goworek
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Ptk dr n. med. Tadeusz Bata
— wspomnienie

In memory of Col. Tadeusz Bata, MD, PhD

W dniu 27.05.2012 r. od-  Pozostat w swoim ukochanym szpitalu im. Wtadystawa
szedf od nas na zawsze ptk Bieganskiego w Klinice Choréb Wewnetrznych i Farma-

dr n. med. Tadeusz Bata—  kologii Klinicznej UM w todzi. Jak mi méwili koledzy, juz
doskonaty lekarz, kardio-  nafozu $mierci twierdzit: ,Pracowatem tu cate zawodo-
log, kolega, nauczyciel —  we zycie i chce tu umrzeé”.

mtodych adeptéw medy- Byt doskonatym dydaktykiem, kilkakrotnie otrzymat

cyny, cztowiek ,0 wielkim wyroéznienie ,Mistrza Dydaktyki”. Pamigtam, ze w cza-
sercu dla wszystkich, kt6-  sie studidw wtasnie Tadeusz potrafit wyjgtkowo jasno
rzy go znali”. Na Cmenta- i racjonalnie wyjasni¢ najbardziej trudne i zawite pro-
rzu na Manii w todzi obok cesy w medycynie. Wrecz doskonale potrafit przygoto-
niezliczonej liczby pacjen-  waé specjalizantéw z interny i kardiologii. Byt adiunk-
téw pozegnali go rodzina tem w klinice, przeszedt tez wszystkie szczeble awanséw
i przyjaciele, koledzy z IX wojskowych do stopnia putkownika wtacznie. Za wielo-
Kursu WL WAM. Jego letnig nienaganng stuzbe wojskowa i prace zawodowag
odejscie mocno dotknefo pracownikéw, kolegéw z Kli- byt wielokrotnie wyrézniany i odznaczany m.in.: Zto-
niki Choréb Wewnetrznych i Farmakologii Klinicznej UM tym Krzyzem Zastugi (1985, 2000), Ztotym (1999), Srebr-
w todzi, ktérej byt pracownikiem od wielu lat. Tadeusz nym (1984) i Bragzowym (1976) Medalem ,,Za Zastugi Dla
Bata urodzit sie w lutym 1946 r. w Bayreuth w Niemczech, = Obronnosci Kraju” oraz Resortowymi: Ztotym, Srebr-
gdzie w 1940 r. zostat wywieziony na roboty przymuso-  nym, Bragzowym” Sity Zbrojne w Stuzbie Ojczyzny.
we jego ojciec. W kwietniu 1946 r. powrdcit do woje-
woédztwa rzeszowskiego. Szkote podstawowg ukonczyt Cze$¢ Jego Pamiegci
w miejscowosci Rokitnica, liceum ogdlnoksztatcgce zas prof. Czestaw Jesman
w Jarostawcu w 1964 r. W ciggu kolejnych dwdéch lat pra-
cowat jako nauczyciel, nastepnie zostat wcielony do Woj-
ska Polskiego do odbycia zasadniczej stuzby wojskowej.
Wiasnie jako zotnierz po pomys$inym zdaniu egzaminéw
konkursowych dostat sie w 1966 r. na Wydziat Lekarski —
WAM, ktéry ukonczyt w 1972 r. z wyrdznieniem.

Miatem przyjemnos$é w ciggu catych studiow byé
w jednej grupie z Tadeuszem. Byt najlepszym kolegg dla
wszystkich. Po odbyciu stazu podyplomowego, rozpo-
czat prace w lll Klinice Choréb Wewnetrznych w Szpita-
luim. Wt. Bieganskiego w todzi pod kierunkiem ptk. gen.
prof. dr. hab. med. Wtadystawa Tkaczewskiego. Szybko
uzyskat specjalizacje Il stopnia z choréb wewnetrznych,
a nastepnie kardiologii (w 1983 r.). Stopien naukowy dok-
tora nauk medycznych uzyskat na podstawie rozpra-
wy pt.: ,Badania nad zachowaniem sie kadmu we krwi
u oséb z nadcisnieniem tetniczym”. W 1995 r. ze wzgledu
na reorganizacje przeszedt do Zaktadu Farmakologii Kli-
nicznej Instytutu Choréb Wewnegtrznych WAM kierowa-
nego woéwczas przez prof. dr hab. n. med. Haling Adam-
ska-Dyniewskg, a po jej odejsciu placéwka kierowata
prof. dr hab. n. med. Julita Chojnowska-Jezierska.

W 2003 r. po rozwigzaniu WAM odszedt do rezer-
wy, jak pozostali koledzy oficerowie pracujgcy w todzi.

Ptk dr n. med. Tadeusz Bata — wspomnienie 109
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Wspomnienie o kpt. dr. n. med.
Bolestawie Rutkowskim

In memory of Capt. Bolestaw Rutkowski, MD, PhD

17 pazdziernika 2012 r. w wieku 97 lat zmart w Gliwicach
kpt w st. spoczynku dr n. med. Bolestaw Rutkowski — le-
karz wojskowy, weteran Il wojny $wiatowej, jeden z pio-
nierow polskiej anestezjologii i ojciec medycyny bdlu
w naszym kraju.

Niejednokrotnie, kiedy zegnamy wielce zastuzonag
postaé, méwimy, ze odszedt cztowiek wybitnej stawy.
Jednak w przypadku dr. Bolestawa Rutkowskiego nie
mogli§my tak powiedzieé. Jego stawa jest bowiem od-
wrotnie proporcjonalna do zastug. Doktor znany i doce-
niany byt tylko w waskim gronie anestezjologéw. Nie pi-
saty o nim gazety, niewiele dzi$ na Jego temat znajdzie-
my w Internecie, a mtode pokolenie lekarzy, w tym tych
wojskowych, nie zna Jego nazwiska. Zresztg Doktor ni-
gdy nie szukat poklasku ani zaszczytow. Skromnos$¢ to ta
cecha charakteru Bolestawa Rutkowskiego, ktérg obok
pracowitos$ci i pozytywnego nastawienia do $wiata, nie-
mal jednym tchem wymieniajg Jego uczniowie i wspot-
pracownicy. Czuje wiec, ze teraz, po Jego $mierci, moim
obowigzkiem jest przyblizy¢ te posta¢ szerszemu gronu
lekarzy wojskowych.

Bolestaw Rutkowski urodzit sig 15 sierpnia 1915 r.
w Zeleznowodsku na Zakaukaziu w rodzinie Olgierda —
inzyniera i dyrektora kopalni ropy naftowej — oraz Ja-
dwigi — nauczycielki $piewu. Po wybuchu rewolucji bol-
szewickiej i $mierci ojca, wraz z matkg i starszg siostrg
uciekt ze Zwigzku Radzieckiego i osiadt w rumunskiej Be-
sarabii. Cho¢ z pochodzenia byt Polakiem wychowywat
sie i dorastat w Rumunii. W 1933 r. podjat studia me-
dyczne w Bukareszcie, ktére przerwat wybuch Il wojny
$wiatowej. W poczuciu obowigzku ochotniczo zgtosit sie
do formujacego sie we Francji pod wodzg gen. Wtady-
stawa Sikorskiego polskiego wojska. W 1940 r. uczestni-
czyt w kampanii francuskiej, a po klgsce Francji przedo-
staf sie na teren Wielkiej Brytanii, gdzie dostat przydziat
do 2. batalionu strzelcéw 1. Brygady Strzelcow. Studia
medyczne ukonczyt w 1942 r. na Polskim Wydziale Lekar-
skim przy Uniwersytecie w Edynburgu, bedac w pierw-
szej grupie absolwentéw tej uczelni. Po odbyciu stazu
w Szpitalu im. Ignacego Paderewskiego w Edynburgu,
zostat wystany na Bliski Wschéd w ramach uzupetnien
dla Armii Polskiej na Wschodzie (ryc. 1). Podporucznik
Rutkowski objat funkcje adiutanta stawy polskiej chirur-
gii wojennej, gen. prof. Bolestawa Szareckiego, ktéry
sprawowat wéwczas obowiagzki szefa stuzby zdrowia Il
Korpusu Polskiego. Bolestaw Rutkowski pracowat takze
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w szpitalach polowych, gtéwnie w 3. Polowym Szpita-
lu Ewakuacyjnym (ryc. 2). Przeszedt caty szlak bojowy
z korpusem gen. Andersa, poprzez Monte Cassino, An-
kone i Bolonie. Po zakonczeniu dziatan bojowych pod-
jat prace w brytyjskim szpitalu wojennym w Londynie,
gdzie pod okiem brytyjskich specjalistéw anestezjologii
zgtebiat tajniki nowoczesnego znieczulenia. Nie bez przy-
czyny tyle miejsca poswiecam stuzbie dr. Rutkowskie-
go w wojsku, Pan Doktor bowiem bardzo czesto wracat

Rycina 1. Ppor. Bolestaw Rutkowski z narzeczong Krystyna Dabrowska
— ,drajwerka” 316. kompanii transportowej sfotografowani w Tel Awi-
wie w 1943 r. Pierwotne zauroczenie przerodzito sig w trwajaca wiele lat
mito$¢. Bolestaw i Krystyna pobrali sig w Jerozolimie w grudniu 1943 r.
(za zgoda Elzbiety Kurzbauer)

Figure 1. 2nd Lt Bolestaw Rutkowski with his fiancé Krystyna
Dabrowska, a driver in female 316. transport company. The photo was
taken in Tel Aviv in 1943. The fascination turned into long-standing love.
Bolestaw and Krystyna got married in Jerusalem in December 1943
(with permission of Elzbieta Kurzbauer)
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Rycina 2. Sala operacyijna 3. Polowego Szpitala Ewakuacyjnego, Wtochy
1945 r. Generat prof. Szarecki (cze$ciowo widoczny po lewej) operuje
rannego zofnierza. Asystuje mu naczelny chirurg 3. PSE — kpt lek. Donat
Massalski (po prawej). Posrodku widoczny ppor. lek. Bolestaw Rutkow-
ski prowadzacy znieczulenie (za zgoda Elzbiety Kurzbauer)

Figure 2. Operating theatre of the 3. Casualty Clearing Station, Italy
1945. General Prof. Bolestaw Szarecki (left, in part) is operating a
wounded soldier, while Capt. Donat Massalski, a senior surgeon of the
CCS, is assisting him (right). 2nd Lt Rutkowski (middle) is providing
anesthesia care (with permission of Elzbieta Kurzbauer)

do czaséw wojny, niezwykle barwnie opowiadajgc o po-
bycie w Szkocji i walkach we Wtoszech. Cho¢ od zakon-
czenia wojny nie zatozyt juz munduru, tamten okres byt
bardzo wazny w Jego zyciu (ryc. 3). Czut sie niezwykle
zwigzany z prof. Szareckim oraz z kolegami ze szpitala
polowego. Do korica swoich dni potrafit wymienié kaz-
dego z nich z imienia i nazwiska.

W 1948 r. dr Rutkowski zdecydowat sie na przy-
jazd do Polski wraz z zong i matym synkiem. Przywiozt
ze sobg bezcenng wiedze i doswiadczenie. Osiadt w Gli-
wicach, znajdujgc zatrudnienie w tamtejszym Instytu-
cie Onkologii. Byt jednym z nielicznych lekarzy w Polsce,
ktoérzy na przetomie lat 40. i 50. fachowo zajmowali sie
anestezjologia. Nalezy podkreslié, ze w powojennej Pol-
sce anestezjologia nie istniafa jako osobna specjalizacja.

Wspomnienie o kpt. dr. n. med. Bolestawie Rutkowskim

Znieczuleniem ogdélnym nadal zajmowat sie gtéwnie

~przyuczony” personel $redni lub mfodzi adepci me-

dycyny, a najpopularniejszg metoda narkozy byta ,ka-
panka” eterowa na pokrytg gazg maske Schimmelbu-
sha. Umiejetnosci dr. Rutkowskiego byty wiec na wage
ztota. Gdy w 1952 r. zarejestrowano anestezjologie jako
osobng dziedzing nauk medycznych, znalazt sig w pierw-
szej grupie lekarzy, ktérzy w uznaniu dorobku klinicz-
nego dostali tytut specjalisty. Obok innych pionieréw
anestezjologii w Polsce — Stanistawa Pokrzywnickiego
(ktoéry nota bene w czasie wojny takze stuzyt w Polskich
Sitach Zbrojnych na Zachodzie), Mieczystawa Justyny,
Antoniego Aronskiego, Stanistawa Niewiadomskiego
i Karola Oppeln-Bronikowskiego, rozpoczat budowanie
nowoczesnej anestezjologii w naszym kraju. Od poczat-
ku pobytu w Polsce bardo intensywnie szkolit lekarzy
w zakresie anestezjologii, a w pdzniejszym okresie tak-
ze medycyny bélu. Wychowat cate pokolenie anestezjo-
logéw z potudnia Polski, ogétem prowadzgc 60 z nich
do |'i 20 do Il stopnia specjalizacji. Dzi$ taka liczba pod-
opiecznych moze budzié jedynie podziw.

Pomimo iz gtéwnym miejscem Jego zatrudnienia
byt Instytut Onkologii, byt w statej gotowosci do pomo-
cy w innych $lgskich szpitalach. Prowadzit znieczulenia
do trudniejszych zabiegéw w Gliwicach, Zabrzu, Swie-
tochtowicach, Chorzowie, a nawet Cieszynie. Byt pierw-
szym konsultantem wojewdédzkim anestezjologii w woje-
wodztwach katowickim i kieleckim oraz pierwszym prze-
wodniczacym Oddziatu Slaskiego Towarzystwa Aneste-
zjologoéw Polskich. W 1964 r. zorganizowat w | Klinice
Chirurgicznej w Zabrzu pierwszy na Slaskiej Akademii
Medycznej oddziat anestezjologii. Juz wczesniej jednak,
bo w latach 50., pracowat w Zabrzu w Klinice profeso-
ra Jozefa Gasinskiego, prowadzac znieczulenia do trud-
nych i nowatorskich zabiegéw w obrebie klatki piersio-
wej. Bez jego pomocy rozwdj torakochirurgii w tamtym
okresie na Slasku bytby znacznie utrudniony.

Nalezy podkresli¢, ze mimo trudnosci, ktore stwarza-
ty mu wtadze i trudnej sytuacji materialnej, dr Rutkowski
nigdy nie wstapit do zadnej partii politycznej, co niewat-
pliwie utatwitoby mu kariere zawodowa.

Na przetomie lat 60. i 70. dr Rutkowski zaintereso-
wat sie tematem leczenia bolu przewlektego. Nie moty-
wowata go jednak zwykta ciekawos¢ ani cheé rozwijania
wtasnej kariery. Pracujac w Instytucie Onkologii, niejed-
nokrotnie czuf sie bezradny w obliczu cierpien pacjen-
téw dotknietych chorobg nowotworowg. W 1972 r. otwo-
rzyt w Gliwicach pierwszg w naszym kraju poradnieg le-
czenia boélu. Rozpoczeto to rozwéj podobnych jednostek
w catej Polsce. Miat znaczne osiggnigcia na gruncie me-
dycyny bélu, zaréwno jako propagator samej idei lecze-
nia bolu przewlektego w wyspecjalizowanych osrodkach,
jak i na kanwie klinicznej oraz naukowej.

Aktywnie dziatat w wielu towarzystwach naukowych.
Byt cztonkiem Polskiego Towarzystwa Lekarskiego,
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Towarzystwa Chirurgéw Polskich, Polskiego Towarzy-
stwa Anestezjologii i Intensywnej Terapii (byt pierw-
szym przewodniczacym Sekcji Badania i Leczenia Bélu),
Polskiego Towarzystwa Badania Bélu oraz przewodni-
czagcym Komisji Patofizjologii Bolu Polskiej Akademii
Nauk. Opublikowat 47 artykutéw dotyczacych anestezji
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Rycina 3. Doktor Rutkowski
byt ostatnim mieszkajagcym
w Polsce absolwentem Pol-
skiego Wydziatu Lekarskiego
przy Uniwersytecie w Edyn-
burgu. Dyplom lekarza, ktéry
otrzymat 26 lutego 1942 r.
zajmowat honorowe miejsce
w Jego mieszkaniu (za zgodg
Elzbiety Kurzbauer).

Figure 3. Dr Rutkowski was
the last graduate of the Polish
Faculty of Medicine in Edin-
burgh who lived in Poland. His
medical diploma, obtained on
February 26, 1942, occupied
a place of honor at his home
(with permission of Elzbieta
Kurzbauer).

Rycina 4. Zawsze u$miech-
nigty, Bolestaw Rutkowski
(drugi od lewej) na jednej
z konferencji dotyczacych
medycyny bélu w latach 90.
Takiego — niezwykle pogodne-
go i serdecznego — pamietajg
go jego uczniowie (za zgodg
Haliny Bajorek).

Figure 4. Bolestaw Rutkowski
was always smiling. The pho-
to portrays doctor Rutkowski
(second from left) during one
of the conferences on pain
medicine in 1990s. He is re-
membered by his pupils as
a cheerful and friendly man
(with kind permission of Hali-
na Bajorek).

i leczenia bélu, w tym w renomowanych czasopismach
zagranicznych - brytyjskich, amerykanskich, niemiec-
kich i wtoskich. Byto to niezwykte osiggniecie, zwazyw-
szy, ze Polska byta za zelazng kurtyng. Zresztg nazwi-
sko doktora znane byto na Zachodzie, z ktérym utrzy-
mywat liczne i owocne kontakty. Byt wspdtautorem
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amerykanskiego podrecznika dotyczacego medycy-
ny bélu, a na zaproszenie Europejskiej Grupy Miedzy-
narodowego Stowarzyszenia Badania Bélu kilkukrotnie
uczestniczyt w sympozjach we Wtoszech, Holandii i Fin-
landii. W 1988 r. Polskie Towarzystwo Anestezjologii i In-
tensywnej Terapii nadato mu tytut Cztonka Honorowego,
natomiast w 1998 r. zostat pierwszym Cztonkiem Hono-
rowym Polskiego Towarzystwa Badania Bolu.

Bolestaw Rutkowski byt wszechstronnie wyksztatco-
nym cztowiekiem. Wtadat szescioma jezykami obcymi,
robigc tym samym ogromne wrazenie na zagranicznych
konferencjach naukowych, z tatwoscig przechodzac z je-
zyka angielskiego na niemiecki, z rumunskiego na rosyj-
ski czy z francuskiego na wtoski. Miat szerokie horyzon-
ty i otwarty umyst. Stwarzat cieptg i dobrg atmosfere
w zespole (ryc. 4).

Wraz z Jego $miercig zakonczyta sie pewna epoka

— odszedt ostatni z wielkich ojcow polskiej anestezjolo-
gii. Doktor Rutkowski byt tez ostatnim mieszkajgcym
w Polsce absolwentem Polskiego Wydziatu Lekarskiego
w Edynburgu i bodaj ostatnim zyjacym w naszym kra-
ju lekarzem weteranem bitwy o Monte Cassino. Zmart
skromny, zawsze usmiechniety, oddany pacjentom Wiel-
ki Lekarz i niezwykty Cztowiek.
Aleksander Rutkiewicz
Student Wydziatu Lekarskiego w Katowicach SUM

Wspomnienie o kpt. dr. n. med. Bolestawie Rutkowskim 113
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17. Konferencja Cyberpsychologii
i Cyberterapii (CYBER 17), Bruksela,
25-28 wrzesnia 2012

17th Annual Cyberpsychology & Cybertherapy Conference
(CYBER17), Brussels, September 25-28, 2012

Justyna Maciotek

Klinika Psychiatrii i Stresu Bojowego Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie; kierownik: pptk dr n. med. Radostaw Tworus

25-28 wrzes$nia 2012 r. odbyta sie w Brukseli migdzy-
narodowa konferencja po$wiecona zastosowaniu nowo-
czesnych technologii w stuzbie zdrowia CYBER17. W cig-
gu czterech dni przedstawiono ponad 80 prezentacji, kté-
re byty przyczynkiem do dyskusji w gronie specjalistow
na temat szeroko rozumianych zastosowan technologii
w nowoczesnej medycynie. Konferencje otworzyt Ro-
bert Madelin, Dyrektor generalny Komisji Europejskiej
ds. Sieci Komunikacyjnych, Mediéw i Technologii, wska-
zujgc na wyzwania stojgce przed systemem opieki zdro-
wotnej. Zauwazyt on, jak waznym elementem zréwno-
wazonej opieki zdrowotnej jest i bedzie wykorzystanie
nowoczesnych narzedzi informatycznych. Kolejne sesje
konferencji dotyczyty zastosowan teleinformatyki w po-
prawie jakos$ci zycia, obejmujac zaréwno kwestie dobro-
bytu (wellbeing), jak i terapii oraz rehabilitacji.

W pierwszym ze wspomnianych obszaréw zasugero-
wano uzywanie pojecia pozytywnej technologii w analo-
gii do psychologii pozytywnej skoncentrowanej na zaso-
bach i optymalnym funkcjonowaniu zamiast deficytach
czy chorobach. Zadaniem pozytywnej technologii jest
takie zastosowanie technologii, by poprzez doswiadcze-
nie wzmacnia¢ psychiczna site i odpornos$¢ ludzi, a takze
poprawia¢ ich kondycje fizyczng i psychiczng. Giuseppe
Riva wyroznit trzy poziomy, na ktérych mozna wptywaé
za pomoca technologii na jako$¢ zycia ludzi — hedoni-
styczny — poprzez wywotywanie i wzmacnianie pozy-
tywnych emocji, eudajmoniczny — poprzez zwigkszanie
zaangazowania i wzmacnianie umiejetnosci radzenia so-
bie ze stresem oraz interpersonalny — poprzez wzmacnia-
nie wiezi miedzyludzkich. Przyktady takich zastosowan
technologii przedstawiali badacze podczas kolejnych
wystgpien praktycznie przez caty czas trwania konferen-
cji. Uwage zwraca hiszpanski projekt EMMA pozwalajg-
cy na dostosowanie wirtualnego krajobrazu do nastroju
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uzytkownika (np. plazy odzwierciedlajgcej spokdj czy taki
wzmacniajgcej rados$c¢). Podobne rozwigzania zastoso-
wali Brenda i Mark Wiederhold w zmniejszeniu poziomu
stresu u zotnierzy. Na poziomie eudajmonicznym hisz-
panscy naukowcy w ramach projektu MARS500 w ko-
operacji z Rosyjskim Instytutem Probleméw Biomedycz-
nych i Europejskg Agencjg Kosmiczng stworzyli aplika-
cje Book of Life (Ksiege zycia), w ktérej uzytkownicy opi-
sywali wiasne doswiadczenia i plany, czerpigc z nich site
oraz koncentrujgc sie na wtasnych zasobach. W ramach
tego samego projektu uczestnicy mogli réwniez korzy-
sta¢ z wirtualnych parkéw wzmacniajgcych pozytywne
emocje. Poziom interpersonalny to przede wszystkim
badania nad Facebookiem i sieciami spotecznymi. Warto
w tym miejscu zwréci¢ uwage na prace poswigcone ry-
zyku jakie niesie korzystanie z Facebooka. Na konferen-
cji przedstawiono projekty przeciwko cyberprzemocy.
Przyktadem takiego programu jest FEAR NOT wzmac-
niajgcy umiejetnosci obrony przed przemoca w cyber-
przestrzeni u dzieci narazonych na takie ryzyko.

Spora cze$¢ prezentacji dotyczyta mozliwosci wyko-
rzystania technologii w terapii oséb z zaburzeniami psy-
chicznymi. Najczesciej przedstawiano aplikacje i pro-
gramy wspierajgce leczenie zaburzen lekowych. Bada-
cze zwracajg uwage na korzysci jakie przynosi zastoso-
wanie wirtualnej rzeczywistos$ci jako formy ekspozycji
nad tradycyjnie stosowanymi ekspozycjg wyobrazenio-
wa i in vivo. Prezenterzy zwracali uwage, ze wirtualna
rzeczywisto$é pozwala obnizy¢ koszty (w poréwnaniu
z ekspozycjg /n vivo) i daje terapeucie mozliwo$é pet-
nej kontroli nad warunkami, osobie badanej za$ utatwia
przywotanie sytuacji, ktorej sie obawia. Pokazywane
wirtualne scenariusze przedstawiaty przyktadowo wne-
trze samolotu, dach budynku czy obrazy z misji wojsko-
wych. Ciekawym rozwigzaniem byto tez wykorzystanie
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Rycina. Prezentacja Justyny
Maciotek, przedstawicielki
Wojskowego Instytutu
Medycznego

Figure. Presentation by Justyna
Maciotek, a delegate of the
Military Institute of Medicine

rzeczywistosci rozszerzonej (Augmented Reality, AR)
w leczeniu arachnofobii. Dzieki wykorzystaniu kamery
pacjent moze obserwowacé na ekranie monitora wtasng
postac¢ lub otoczenie, po ktérym chodzg pajaki. Do mniej
oczywistych zastosowan wirtualnej rzeczywistosci nale-
zy program wzbogacajacy terapie zaburzen odzywiania.
Wykorzystanie technologii pozwalajgcej na obrazowanie
tréjwymiarowe witasnej postaci pozwala zmieniaé obraz
wtasnego ciata pacjenta, zwiekszajgc jego swiadomosé
ciata i poziom satysfakcji z niego.

Dwa bloki tematyczne zatytutowane Technology So-
lutions for Invisible Wounds of War (Rozwigzanie Tech-
nologiczne dla Niewidocznych Ran Wojennych) poswig-
cone byty w catosci kwestiom militarnym. Przedstawio-
ne prezentacje dotyczyty uzycia wirtualnej rzeczywisto-
$ci oraz technologii mobilnych w rehabilitacji i pomocy
psychologicznej. Wielu weteranow wspoétczesnych misiji
wojskowych cierpi z powodu réznorodnych problemoéw
psychologicznych. W Stanach Zjednoczonych szacuje
sie, ze okoto 12-18% zotnierzy biorgcych udziat w mi-
sjach w Iraku lub w Afganistanie cierpi na zespot stre-
su pourazowego (posttraumatic stress disorder — PTSD).
W Polsce odsetek ten szacuje sie na 5-10%. Psychologo-
wie i inzynierowie szukajg wiec najlepszych metod po-
mocy, wykorzystujgc réwniez nowoczesne technologie
w prewencji i w terapii tego zaburzenia. Sarah Miyahi-
ra przedstawifa wyniki badan nad skutecznoscig tera-
pii objawow PTSD za pomocg wirtualnej rzeczywistosci.

Terapie prowadzono w podej$ciu poznawczo-behawio-
ralnym, ekspozycje przeprowadzono za pomocg wirtu-
alnej rzeczywistosci (VR), w ktérej wykorzystano sce-
nariusze militarne przypominajgce zofnierzom ich wta-
sny udziat w misji. Po 10 sesjach, dwa razy w tygodniu,
w grupie korzystajacej z terapii VR spadto nasilenie obja-
wow unikania i odretwienia. Dodatkowo zaobserwowa-
no zmniejszenie poczucia winy zwigzanej z trauma. Sa-
rah Miyahira zaprezentowata réwniez wykorzystanie Se-
cond World jako forme pomocy weteranom. Dla wete-
ranéw zostat stworzony specjalny osrodek w wirtualne;j
rzeczywistosci, w ktérym zotnierze mogg zaréwno ko-
rzystaé z treningéw relaksacyjnych, jak i pomocy grupy.
Juz sama mozliwos$¢ kontaktu z osobami z podobnymi
doswiadczeniami w bezpiecznej atmosferze wirtualnego
$wiata czesto ma dziatanie terapeutyczne. Pomoca stuza
tez wyspecjalizowane wirtualne postacie, ktére sg prze-
wodnikami w wirtualnej rzeczywistosci. Praca nad pomo-
cg zotnierzom obejmuje takze wykorzystanie technologii
mobilnych. W fazie przygotowania jest system rozwijany
przez Kizakevicha i zespét. PHIT for Duty (A Personal He-
alth Intervention Tool) zostat zaprojektowany jako narze-
dzie prewencji zaburzen psychologicznych u oséb, ktére
doswiadczyty traumy wojennej, lecz nie zostaty u nich
zdiagnozowane zadne zaburzenia. Aplikacja na urzgdze-
nia mobilne (telefony i tablety) pozwala na samodzielng
oceneg stanu zdrowia przez zotnierza zaréwno poprzez te-
sty psychologiczne, jak i wskazniki psychofizjologiczne
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(system jest sprzezony z zewnetrznymi sensorami mie-
rzacymi np. rytm serca). Uzytkownik PHIT for Duty moze
takze uzyskaé specjalistyczng pomoc dotyczaca dane-
go problemu, ktéra obejmuje m.in. éwiczenia relaksacyj-
ne, techniki poznawczo-behawioralne i psychoedukacje.
Nowoczesne technologie znalazty réowniez zastosowa-
nie we wczesnej diagnozie PTSD. Michael Roy wskazat
na uzytecznos¢ psychofizjologicznych markeréw w oce-
nie ryzyka PTSD po misji wojskowej. Za takie wskazniki
mozna uznaé¢ m.in. reakcje skérno-galwaniczng i elektro-
miografig. Zauwazono znaczacg réznice migedzy wskaz-
nikami psychofizjologicznymi u osdb z objawami i bez
objawéw PTSD w reakcji na sygnaty, ktére wywotywaty
strach. Wiele miejsca na konferencji poswiecono bada-
niom nad treningami zwiekszajgcymi odpornos$¢ na stres.
Vanessa Vakili omoéwita doswiadczenia zebrane podczas
tworzenia systemu wykorzystujgcego wirtualng rzeczy-
wistos$¢ przez inzynierdéw, zwracajgc uwage na czynniki
kulturowe, efektywnos$¢ czy kwestie techniczne. Ba-
daczka przywotata wypowiedzi inzynieréw, ktérzy kon-
struowali wiasny system. Zwracali oni uwage zaréwno
na trudnosci techniczne, jak i na kwestie psychologiczne.
Ich wypowiedzi dotyczyty np. wygladu awataréw, ktére
ich zdaniem powinny kreowa¢ atmosfere spokoju, bedac
zarazem inspirujgcymi liderami. Do$wiadczenia zebra-
ne przez polski zesp6t z treningu uodparniania na stres
wzbogaconego o wirtualng rzeczywisto$é przedstawi-
fa Justyna Maciotek z Wojskowego Instytutu Medyczne-
go. Trening przeprowadzono dla Zzotnierzy 10. Brygady
Kawalerii Pancernej w Swietoszowie przygotowujacych
sie do misji w Afganistanie. W perspektywie krétkoter-
minowej trening okazat sie skuteczny — zotnierze w nim
uczestniczacy potrafili efektywnie redukowaé napiecie.
Wyniki w perspektywie dfugoterminowej nie przyniosty
jednoznacznych rezultatéw. Szczegdlne zainteresowanie
publicznosci wzbudzity przedstawione dane dotyczace
czynnikéow temperamentalnych i ich wptywu na skutecz-
nos$¢ treningu. Zwrocenie uwagi na tego typu moderato-
ry byto unikatowym podej$ciem na tej konferencji.

Na koniec warto réwniez wspomniec¢, ze zastoso-
wanie wirtualnej rzeczywisto$ci w pomocy zotnierzom
obejmuje réowniez rehabilitacje. Aimee Alphonso przed-
stawita prace zwigzang z wykorzystaniem technologii 3D
w leczeniu bélu fantomowego. Zastosowanie wirtual-
nych konczyn u oséb po amputacjach zmniejsza nasi-
lenie bolu.

Liczba i zréznicowanie tematyczne przedstawionych
na konferencji prac wskazuje na olbrzymi potencjat roz-
wijajacej sie gatezi nauki na styku informatyki i medycy-
ny. Lawinowo rosnaca liczba aplikacji medycznych oraz
coraz wieksze $rodki przeznaczane na badania w zakre-
sie e-zdrowia wskazujg, ze jest to przysztos¢ medycyny.
Stad by¢é moze hasto przewodnie catej konferencji Expe-
rience the Future of Health & Well-Being (poczuj przy-
szto$¢ zdrowia i dobrobytu).
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Miedzynarodowy Kongres
Swiatowego Towarzystwa

Psychiatrycznego -

Praga 17-21 pazdziernika 2012

World Psychiatric Association International Congress —

Prague, October 17-21, 2012

Dorota Wojttowska-Wiechetek, Ludmita Kosinska, Ana Petrovié

Klinika Psychiatrii i Stresu Bojowego Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Obrony Narodowej Wojskowego
Instytutu Medycznego w Warszawie: kierownik: pptk dr n. med. Radostaw Tworus

17-21 pazdziernika 2012 r. odbyt sie w Pradze Miedzy-
narodowy Kongres Swiatowego Towarzystwa Psychia-
trycznego. Jego gtéwnym celem byfo skupienie sie
na dostepie, jakosci oraz podstawowych potrzebach
ludzkich. Kongres otworzyli Pedro Ruiz przewodniczgcy
Swiatowego Towarzystwa Psychiatrycznego oraz Jifi Ra-
boch przewodniczacy Czeskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego. Podczas 4 dni Kongresu odbyto sie ponad 600
prezentacji ustnych, 6 wyktadow plenarnych, 12 warsz-
tatow, sesje filmowe, 2 sesje plakatowe oraz spotka-
nia sekcji tematycznych Swiatowego Towarzystwa Psy-
chiatrycznego. W Kongresie wzigto udziat ponad 1500
0s6b z catego $wiata, a prelegenci reprezentowali po-
nad 50 krajow. Polske wsrod prelegentéow reprezento-
wata niewielka grupa oséb: prof. Bartosz toza (Szpital
Psychiatryczny w Tworkach), prof. Jerzy Samochowiec
(Klinika Psychiatrii; Samodzielny Publiczny Szpital Kli-
niczny nr 1 w Szczecinie), lek. Dorota Wojttowska-Wie-
chetek i mgr Ana Petrovié¢ (Klinika Psychiatrii i Stresu
Bojowego; Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie),
awsréd prezentujacych postery: dr n. med. Adam Wich-
niak (Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie) oraz
mgr Ludmita Kosinska (Klinika Psychiatrii i Stresu Bojo-
wego; Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie).

Dzieki r6znorodnosci tematéw kazdy moégt znalezé
najnowsze informacje dotyczace tych zagadnien w psy-
chiatrii, ktére interesujg go najbardziej. Obowigzujacy
podczas Kongresu byt jezyk angielski, niestety ze wzgleg-
du na brak ttumaczy symultanicznych niektére prezenta-
cje ze wzgledu na trudnosci jezykowe nie zostaty odebra-
ne pozytywnie. Co byto tatwe do przewidzenia, najlep-
szg frekwencje na swoich wyktadach odnotowali przed-
stawiciele krajéw anglojezycznych.

Warte wspomnienia sg wykfady dotyczace najnow-
szych trendow w psychiatrii, czyli poszukiwania fizjo-
logicznego i genetycznego tta chordb i zaburzen psy-
chicznych oraz silniejszego powigzania miedzy ,ciatem
a duszg”. Podczas sesji psychoneuroimmunologii oraz
psychiatrii biologicznej swoimi wynikami podzielili sig
Amerykanie, Niemcy, Chinczycy oraz Rosjanie, ktérzy
podkreslali znaczenie aminokwasoéw, takich jak trypto-
fan (i jego metabolity) oraz cytokin prozapalnych w pro-
cesie diagnozy i leczenia zaburzen depresyjnych.

Na uwage zastuguje takze sympozjum poswiegco-
ne leczeniu zaburzen nastroju z zastosowaniem terapii
Swiattem i ciemnos$cig oraz budzenia jako metody szyb-
kiej interwencji.

W trakcie wyktadu J. Gottlieba (USA) zaprezentowa-
no m.in. wyniki badan w zakresie skutecznosci fototera-
pii w leczeniu zaburzen depresyjnych (nonseasonal de-
pression) oraz zalecenia majgce zwigzek z jej efektyw-
nym stosowaniem (np. dostosowanie pory zabiegéw
do rytmu dobowego pacjenta). Przedstawiono réwniez
metode leczenia ciemnos$cig oraz wyniki jej stosowania
w leczeniu zaburzeh dwubiegunowych (farmakoterapia
potgczona z leczeniem ciemnos$cig skutkowata szybszag
reakcjg na leczenie i szybsza redukcjg objawoéw, niz przy
zastosowaniu wytacznie farmakoterapii).

Prezentacja O. Caliyurta (Turcja) dotyczyta terapii bu-
dzeniem, podkreslano tu ponownie mozliwos$é szybkie-
go uzyskania redukcji objawdw zaburzen depresyjnych,
dwubiegunowych oraz schizoafektywnych. Zauwazo-
no, ze metoda ta dziata korzystniej w przypadku pacjen-
téw dwubiegunowych w poréwnaniu z jednobieguno-
wymi oraz w przypadku proceséw endogennych w po-
réownaniu z egzogennymi. Bardziej efektywna okazata
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Rycina 1. Przedstawicielki
Kliniki Psychiatrii i Stresu
Bojowego przed Centrum
Konferencyjnym

Figure 1. Representatives of
the Department of Psychia-
try and Combat Stress in
front of the Congress Center

sie cze$ciowa deprywacja snu w poréwnaniu z depry-
wacjg catkowitg. Zwrécono uwage na korzysci ze sto-
sowania terapii budzeniem w przypadku kobiet w cigzy
i matek karmiacych.

Z kolei podczas wyktadu F. Benedettiego (Wtochy)
przedstawiono interesujgce wyniki badan wskazujgce
na korzysci tgczenia terapii litem z deprywacjg snu oraz
fototerapii stosowanej rano. Prezentowane wyniki wska-
zywaty na znaczaca redukcje objawéw w zaburzeniach
dwubiegunowych nawet w ciggu jednego tygodnia. Pod-
kreslano fakt spadku ideacji suicydalnych oraz skutecz-
no$¢ w przypadkach lekoopornych.

Interesujgce wyniki przedstawiono réwniez podczas
wyktadu plenarnego ,, Neurobiologiczne konsekwen-
cje naduzy¢ i zaniedban w dziecinstwie: nastepstwa dla
patofizjologii oraz leczenia zaburzen nastroju i zaburzen
depresyjnych” profesora Charlesa Nemeroffa. Wskazy-
wano na zwigzek reakcji na traume i ewentualnego roz-
wijania w jej wyniku zaburzen psychicznych z podtozem
genetycznym oraz reakcjg systemu uwalniania kortyko-
tropiny (corticotropin-releasing factor — CRF).

Podczas konferencji wyraznie zaznaczat sig réwniez
temat ,Arabskiej Wiosny” zaréwno w szerszym aspekcie
psychospotecznym, jak i badah prowadzonych w zakre-
sie zaburzen zwigzanych z traumg w wyniku konfliktow
zbrojnych. Tej problematyce poswigecono az dwa sympo-
zja, a takze sporo pojedynczych prezentacji. Miedzy in-
nymi wskazywano na czestsze wystepowanie zaburzen
zwigzanych ze stresem (PTSD) na obszarach dotknig-
tych konfliktem oraz zmiane rodzaju traumy, w ktérej
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wystepowat PTSD (np. do poradni zgtaszali sig pacjenci,
ktérzy rozwijali PTSD w efekcie przemocy fizycznej, po-
strzatéw itp., a nie w wyniku wypadkow komunikacyj-
nych). Ponadto zaprezentowano system wczesnego wy-
krywania i interwencji dla ofiar przemocy wséréd uchodz-
cow z Libii.

Jeden z ciekawszych warsztatéw w catoséci poswie-
cono przezczaszkowej stymulacji magnetycznej (trans-
cranial magnetic stymulation) i mimo pdznej pory cie-
szyt sie duzg frekwencja. Profesor Bokarius (USA), ktéry
prowadzit warsztat przedstawit pokrétce dziatanie TMS
oraz kryteria wigczenia i wytgczenia pacjentéw. Podzielit
sie takze swoimi wynikami w leczeniu tg metodg pacjen-
téw z depresja. Przez reszte warsztatu uczestnicy mogli
na sobie wyprébowac¢ dziatanie urzadzenia oraz omoéwié
swoje do$wiadczenia z TMS.

W sesji poswigconej zaburzeniom lgkowym oraz
zwigzanym ze stresem lek. Dorota Wojttfowska-Wieche-
tek z Kliniki Psychiatrii WIM przedstawita dwa wysta-
pienia: ,,Pobudzenie centralnego i obwodowego uktadu
nerwowego za pomoca Wirtualnej Rzeczywistosci (VR),
obrazowane za pomocg PET jako wskaznik wystgpienia
PTSD u zotnierzy Polskich Kontyngentéw Wojskowych

- raport wstepny” (,Stimulation using the Virtual Reali-
ty of central and peripheral nervous system, visualised
by PET, as a predictor of stress disorders in soldiers of
Polish military contingents — preliminary reports”) oraz
+Wpiyw obecnoséci brunatnej tkanki ttuszczowej na wy-
stgpienie zaburzen stresowych pourazowych (PTSD)
u zotnierzy Polskich Kontyngentéw Wojskowych —raport
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Rycina 2. Prezentacja Doroty
Wojttowskiej-Wiechetek

Figure 2. Presentation by Dorota
Wojttowska-Wiechetek

wstepny” (,Effect of the Presence of Brown Adipose Tis-
sue on Occurrence of Post-Traumatic Stress Disorders
(PTSD) in Soldiers of Polish Military Contingents — a Pre-
liminary Report”). Obie prezentacje byty podsumowa-
niem dwuletnich badan przeprowadzonych przez zesp o6t
Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM.

Nastepnie do$wiadczenia zebrane podczas szescio-
letniej pracy psychoterapeutycznej przez zespot psycho-
logéw Kliniki Psychiatrii i Stresu Bojowego WIM przed-
stawita mgr Ana Petrovi¢ w wystapieniu ,Doswiadcze-
nia wtasne w pracy z traumg wojenng u weteranéw mi-
sji PKW w Iraku i Afganistanie” (,Our Experience in
Work on War Trauma in Veterans of Deployments to
Iraq and Afganistan”) Przedstawiono trudnosci w pra-
cy z weteranami misji PKW na etapie diagnostycznym
oraz procesu terapeutycznego. Omowiono takze pozio-
my traumy wojenne;j i ich zwigzek z efektami oddziaty-
wan psychoterapeutycznych.

W sesji plakatowej poster pt. ,Koszmary u wetera-
néw Polskich Kontyngentéw Wojskowych z diagnozg
i bez diagnozy PTSD” (,Nightmares In Polish Military
Contingents veterans with PTSD and non-PTSD diagno-
sis”) jako podsumowanie kilkunastomiesigcznych badan
przedstawita mgr Ludmita Kosinska. Wszystkie wystg-
pienia spotkaty sie z zainteresowaniem audytorium, co
wyrazito sie w duzej liczbie pytan oraz dyskusji dotycza-
cej prezentowanych wynikéw badan wtasnych.

Sesja dotyczaca Psychiatrii Wojskowej byta dos¢ krot-
ka (5 prezentacji) i odbyta sie w godzinach rannych, co
wigzato sie z niewielkg frekwencjg. Wyktady dotyczyty

Miedzynarodowy Kongres Swiatowego Towarzystwa Psychiatrycznego — Praga 17-21 pazdziernika 2012

aktualnych badan z uzyciem VR (D. Kozari¢-Kovadic;
Chorwacja), wynikéw badan kwestionariuszowych prze-
prowadzonych podczas misji w Afganistanie (J. Vevera;
Czechy) oraz ilosci i przyczyn samobdjstw wsréod wete-
ranow (V. Rozanov; Ukraina)

Ciekawym towarzyszgcym Kongresowi wydarzeniem
byta wystawa poswiecona historii psychiatrii w Cze-
chach, podczas ktorej prezentowano wyposazenie szpi-
tali psychiatrycznych z XIX i XX w. (np. tézka dla epilep-
tykow), srodki przymusu bezposredniego (kaftany, pasy)
oraz uniformy stuzby zdrowia.

Firma Janssen zaproponowata uczestnikom Kongre-
su multimedialne show pt. ,Paved with Fear”.

Wydarzenie reklamowano jako mozliwo$¢ doswiad-
czenia objawow schizofrenii (takich jak urojenia przesla-
dowcze, omamy w postaci gtoséw komentujgcych za-
chowanie) na wtasnej skérze. Osoby, ktére zdecydowa-
ty sie nato przezycie byty kierowane do duzego, czarne-
go autobusu, w ktérym poczatkowo oglgdato sie krotki
filmik, podczas gdy narrator opowiadat o zwyktym, co-
dziennym wyjsciu po chleb. Nastepnie $miatek przecho-
dzit do zamykanej kapsuty (ciemnej, wytozonej migkkim
materiatem, bez mozliwosci kontaktu ze $wiatem na ze-
wnatrz). Po zamknieciu drzwi na ekranie pojawiat sie
wczesniej ogladany filmik dotyczacy wyjscia po chleb.
Jednak towarzyszace mu, pojawiajace sig nagle za pleca-
mi gtosy komentujgce kazdy ruch (szeroki wybor jezykdw,
w tym polski), glo$ne przeszywajace dzwieki, wzmozo-
ne odczucia sensoryczne (schodzenie z kraweznika przy-
pominajace upadek), ujecia krecone, tak aby wzbudzi¢
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w ogladajacym paranojeg, atakujgce wszystkie zmysty
doznania sprawiaty, iz to wyjscie po chleb nie byto takie
zwykte i codzienne. Uwazam, iz kazda osoba, ktora za-
wodowo styka sie z pacjentami chorujgcymi na schizo-
frenie powinna tego doswiadczy¢, zeby na sobie odczué
jaki ,chaos w umysle” powodujg objawy schizofrenii.
Podsumowujac, Kongres w Pradze rzeczywiscie
byt $wiatowy ze wzgledu na wielokulturowos$¢ delega-
téw pochodzgcych ze wszystkich stron Swiata, a takze
na mnogos$¢ poruszanych tematéw i punktéw widzenia
tego samego tematu. Jednakze i podczas tego jednego
z najwazniejszych spotkan naukowych dato sie wyraznie
odczué wszechobecny wptyw polityki, niektére zagad-
nienia poruszano z powodéw czysto politycznych, brak
w nich byto merytoryki. Odczuwalna byta réwniez nie-
cheé¢ pomiedzy przedstawicielami niektérych narodéw.
To smutne, ze nawet w nauce dzielg nas poglady i prze-
konania polityczne, a nie tagczy nas dobro pacjenta.
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Cykl ,,Kardiologia”:

Pacjenci

z zespotem metabolicznym

- CO nowego?

“Cardiology” series: Patients with metabolic syndrome —

what's new?

Beata Uzighto-Zyczkowska, Pawet Krzesinski, Katarzyna Piotrowicz, Adam Stanczyk

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

Metabolic syndrome in adolescence: can it

be predicted from natal and parental profile?

The prediction of metabolic syndrome in adolescence
(PREMA) study

Efstathiou S.P., Skeva I.I., Zorbala E. i wsp. Circula-
tion, 2012; 125: 902-910

Rozpoznanie zespotu metabolicznego (ZM), obejmu-
jace wspotwystepowanie zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej, otytosci brzusznej, dyslipidemii i nadci$nie-
nia tetniczego dotyczy blisko 40% dorostych mieszkan-
cow krajéw rozwinietych. Wystepowanie ZM w populacji
dzieci i mtodziezy wzrosto w ostatnim dwudziestoleciu
z2 do 10%.

W pracy Efstathiou i wsp. podjeto sie préoby wyzna-
czenia czynnikow ryzyka rozwoju ZM w populacji nasto-
latkéw z uwzglednieniem parametréw z okresu okotouro-
dzeniowego, wynikéw badan biochemicznych we wcze-
snym dziecinstwie oraz obrazu klinicznego rodzicow.
Badanie przebiegato w dwéch fazach. Faza pierwsza do-
tyczyta 1270 dzieci w wieku 6-8 lat, u ktérych po prze-
prowadzeniu pomiaréw antropometrycznych, wartosci
ci$nienia tetniczego, glikemii na czczo, lipidogram, ze-
braniu wywiadu z okresu okofoporodowego oraz wywia-
du rodzinnego wydawano typowe zalecenia odno$nie
do stylu zycia. Po okresie 7-letniej obserwacji u wszyst-
kich przeprowadzono ocene pod katem wystepowania
sktadowych zespofu metabolicznego. Na podstawie ana-
lizy wieloczynnikowej wyznaczono niezalezne czynniki
ryzyka rozwoju ZM. Faza druga projektu dotyczyta wa-
lidacji wyznaczonych parametréw w niezaleznej grupie
1091 nastolatkéw zgtaszajacych sie na standardowg wi-
zyte lekarska.

Wyniki. W§réd ocenianych parametréw niezaleznymi
czynnikami rozwoju ZM u nastolatkéw okazaty sie mata
masa urodzeniowa <10. percentyla (OR 6,02; 95% CI
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2,53-10,12), urodzeniowy obwod gtowy <10. percenty-
la (OR 4,15; 95% Cl 2,04-7,14) oraz obecnos$¢ przynaj-
mniej u jednego z rodzicow nadwagi lub otytosci (OR
3,22; 95% CI 1,3-5,29). W proébie walidacyjnej obec-
no$¢ wszystkich 3 czynnikéw tgcznie charakteryzowa-
fa sie 91% czutoscig i 98% swoistoscig w przewidywa-
niu wystapienia ZM.

Autorzy na podstawie uzyskanych wynikéw zale-
caja w grupie ryzyka zwiekszenie wysitkbw w prewen-
cji wystepowania sktadowych zespotu metabolicznego,
a zwtaszcza otytosci brzusznej w populacji dzieci miedzy
8. a 13. rokiem zycia i powinny obja¢ nie tylko wybrane
jednostki, ale cate rodziny.

Body mass index and risk of incident hypertension
over the life course: The Johns Hopkins Precursors
Study

Shihab H.M., Meoni L.A., Chu A.Y. i wsp. Circulation,
2012; 126: 2983-2989

Zwiagzek otytosci z nadci$nieniem tetniczym, elemen-
téw kluczowych przy rozpoznaniu zespofu metaboliczne-
go w momencie zaistnienia obu choréb wydaje sig oczy-
wisty, jednak ocena tych zaleznosci w czasie do tej pory
nie byfa wystarczajgco poznana. Autorzy pracy wyko-
rzystali dane z badania The Johns Hopkins Precursors
Study prowadzonego w Baltimore od 1947 r. i majgcego
na celu ocene czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych oraz $mierci sercowej i zadali sobie pytanie, czy
i w jakim stopniu otytos$¢ sprzyja wystapieniu nadci$nie-
nia tetniczego. Przez 46 lat obserwowano 1132 megzczyzn,
wczesniej studentéw medycyny, rejestrujgc zmiany masy
ciata, moment rozpoznania nadci$nienia tetniczego oraz
styl zycia badanych. Nadci$nienie tetnicze zdefiniowano
jako wartos$ci 160/95 mm Hg co najmniej w jednym rocz-
nym pomiarze, powyzej 140/90 mm Hg stwierdzone co
najmniej w dwoch pomiarach oraz nadcisnienie, ktore
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wymagato leczenia. Do oceny masy ciata uzyto wskaz-
nika BMI (body mass index) na podstawie ktérego zde-
finiowano trzy kategorie: BMI <25 kg/m? jako prawidto-
wag mase ciata, BMI pomiedzy 25-30,0 kg/m? jako nad-
wage oraz powyzej 30 kg/m? jako otyto$é.

Sposérdéd 1132 mezczyzn u 508 rozpoznano nadci-
$nienie tetnicze w czasie obserwacji. Otyto$¢ u mto-
dych oséb zwigzana byta z 3-krotym zwigkszeniem ry-
zyka nadcisnienia tetniczego nawet po uwzglednieniu
innych czynnikdéw ryzyka, jak dodatni wywiad nadci-
$nienia tetniczego u rodzicow, palenie papieroséw, spo-
zycie alkoholu, aktywnos¢ fizyczna oraz ilo$¢ wypijane;j
kawy. Natomiast u mezczyzn, ktérzy na studiach mie-
li prawidtowa mase ciata, a w ciggu obserwacji nastg-
pit jej przyrost, ryzyko to zwigkszyto sie 2-krotnie. Naj-
mniejsze ryzyko stwierdzono u badanych, ktérzy utrzy-
mali prawidtowg mase ciata przez caty czas obserwacji.
Co ciekawe, kazdy dodatkowy kilogram zwiekszat ryzy-
ko wystgpienia nadci$nienia tetniczego, tak ze dla 25-lat-
ka wzrost masy o 10 Ib (4,54 kg) wigzat sie z 18% ryzy-
kiem wystgpienia nadci$nienia tetniczego, a dla 65-lat-
ka 12%. We wnioskach autorzy podkreslaja, ze nie tylko
wieksza masa ciata w mtodosci, ale rowniez jej przyrost
w czasie stanowig istotny czynnik warunkujgcy wystg-
pienie nadci$nienia tetniczego zaréwno u mtodziezy, jak
i u 0s6b starszych.

Subclinical myocardial dysfunction in metabolic
syndrome patients without hypertension

Seo J.M., Park T.H., Lee D.Y. i wsp. J. Cardiovasc.
Ultrasound, 20171, 19: 134-139

Celem badania byta ocena czynnoséci miokardium
u pacjentéw z zespotem metabolicznym (metabolic syn-
drome — MS), bez rozpoznanego nadci$nienia tetniczego.
Badanie objefo 42 pacjentéw z MS bez zdiagnozowane-
go nadcisnienia tetniczego, ktérych poréwnano z 20 pa-
cjentami grupy kontrolnej. U wszystkich oséb objetych
badaniem wykonano klasyczne badanie echokardiogra-
ficzne 2D z oceng doplerowska oraz badanie tkankowej
echokardiografii doplerowskiej (t/ssue dopler echocar-
diography — TDE). W badaniu klasycznej echokardiogra-
fii doplerowskiej nie wykazano zadnych réznic w zakre-
sie parametrow oceniajgcych funkcje rozkurczowa le-
wej komory: stwierdzono poréwnywalne w obu grupach
(z i bez MS) predkosci fali E (68,5 +13,8 cm/s vs 69,3
+14,0 cm/s; p = NS), predkoscifali A (72,1 £12,4 cm/s vs
68,3 £18,2 cm/s; p = NS), wartos$é¢ E/A (0,9 0,3 vs 1,1
+0,3; p = NS) oraz czas deceleracji fali E (233,9 =33,0 ms
vs 217,9 +43,4 ms; p = NS). Natomiast badanie tkan-
kowej echokardiografii doplerowskiej wykazato istot-
nie statystycznie nizsze skurczowe i wczesnorozkurczo-
we predkosci miokardium lewej komory w grupie oséb
z MS: $rednia (wyliczana z bocznej i przysrodkowej cze-
$ci pierscienia mitralnego) skurczowa predko$¢ miokar-
dium lewej komory wyniosta 2,7 £0,4 cm/s w grupie
0s6bzMS 4,0 £1,0 cm/s dla grupy kontrolnej; p <0,001;

122

predkos$é¢ wezesnorozkurczowa bocznej czesci pierscie-
nia mitralnego wyniosta 8,8 +2,4 cm/s w grupie z MS
i 11,8 £1,9 cm/s w grupie kontrolnej. W podsumowaniu
autorzy zwracajg uwage, ze u pacjentéw z MS i prawi-
dfowym ci$nieniem tetniczym wystepujg obnizone pred-
kosci miokardium lewej komory zaréwno skurczowe, jak
i wczesnorozkurczowe, pomimo ocenianej w klasycznej
echokardiografii jako prawidtowa skurczowej i rozkur-
czowej funkcji lewej komory.

Percutaneous coronary intervention with
drug-eluting stent implantation vs coronary artery
bypass grafting for multivessel coronary artery
disease in metabolic syndrome patients with acute
myocardial infarction

Ahmed K., Jeong M.H., Chakraborty R. i wsp.; Korea
Acute Myocardial Infarction Registry Investigators. Circ. J.,
2012; 76: 721-728

W badaniu Ahmeda i wsp., wykonanym w grupie
1839 chorych z zespotem metabolicznym (metabolic syn-
drome — MS) i wielonaczyniowa chorobag wiericowa po-
réwnano dwie metody inwazyjnego leczenia zawatu ser-
ca (acute myocardial infarction — AMI: STEMIi NSTEMI):
operacje pomostowania aortalno-wiencowego (corona-
ry artery bypass grafting — CABG) i przezskérng angio-
plastyke wiencowa z implantacjg stentu powlekanego
(percutaneous coronary intervention with drug-eluting
stent — PCI-DES). W grupie pacjentéw leczonych CABG
(n = 124) czesciej stwierdzano tréjnaczyniowg choro-
be wiencowg, chorobe pnia lewej tetnicy wiencowej
oraz chorobe gatezi przedniej zstepujacej. Tymczasem
w grupie leczonej PCI-DES (n = 1715) wiekszos$¢ pacjen-
téw stanowity osoby z dwunaczyniowg chorobg wien-
cowa. W badaniu nie wykazano réznicy w 12-miesigcz-
nej $miertelnosci ogdlnej pomiedzy obiema grupami
pacjentéw leczonych inwazyjnie z powodu wielonaczy-
niowej choroby wiencowej. Natomiast konieczno$¢ po-
nownej rewaskularyzacji byta wyzsza w grupie osob le-
czonych PCI-DES (7,0% dla PCI-DES vs 4,4% dla CABG;
p <0,001). Badanie wykazato ponadto, ze przezycie wol-
ne od powaznych sercowych i mézgowo-naczyniowych
zdarzen niepozgdanych (major adverse cardiac and ce-
rebrovascular events — MACCE) byto wyzsze w 12-mie-
siecznej obserwacji w grupie pacjentow ze STEMI le-
czonych CABG (réznicy takiej nie stwierdzono dla pa-
cjentow z NSTEMI). Otrzymane wyniki podkreslajg za-
sadno$¢ wykonywania CABG u pacjentow z zespotem
metabolicznym, ze STEMI i wielonaczyniowg chorobg
wiencowg w kontekscie wystepowania MACCE.
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