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Fizjoterapia po operacyjnym leczeniu ztaman dalszych kornca kos$ci ramiennej

Hiperbaryczna terapia tlenowa — czes¢ 1. Zarys historyczny, zasada dziatania komory hiperbarycznej,
wskazania i przeciwwskazania

I Przypadek zakazenia uogdlnionego o etiologii haemophilus influenzae jako przyktad koniecznosci
rozszerzenia podejscia diagnostycznego w Swietle wzmozonej emigracji i opieki nad pacjentem
z zagranicy

Giant aneurysm of the middle cerebral artery treated by effective embolization
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Informacje dla autoréw

Informacje ogdlne

4Lekarz Wojskowy” jest czasopismem ukazujacym sie nieprzerwanie od 1920 r., obecnie jako kwartalnik
wydawany przez Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie.

1. ,Lekarz Wojskowy” zamieszcza prace oryginalne (do$wiadczalne i kliniczne), prace pogladowe, doniesie-
nia dotyczace zagadnier wojskowych, opracowania deontologiczne, opracowania ciekawych przypad-
kéw klinicznych, artykuty z historii medycyny, aspekty prawa medycznego, opisy wynikdw racjonaliza-
torskich, wspomnienia posmiertne, listy do Redakcji, oceny ksiazek, streszczenia (przeglady) artykutow
z czasopism zagranicznych dotyczacych szczegdlnie wojskowej stuzby zdrowia, sprawozdania ze zjaz-
dow i konferencji naukowych, komunikaty o zjazdach.

2. Kazda praca przed przyjeciem do druku jest oceniana przez 2 niezaleznych recenzentdw z zachowaniem
anonimowosci. Czas na odpowiedz na zaproszenie do recenzji 7 dni, czas na recenzje 30 dni, czas na
recenzje poprawionej pracy 14 dni.

3. Przesytajac prace kliniczng nalezy zadbac o jej zgodnos¢ z wymogami Deklaracji Helsirskiej, w szczegdl-
nosci o podanie w rozdziale ,Materiat i metody” informacji o zgodzie Komisji Bioetycznej, jak réwniez
o $wiadomej zgodzie chorych na udziat w badaniu. W przypadku wykorzystania wynikéw badar z innych
osrodkéw nalezy to zaznaczy¢ w tekscie lub podzigkowaniu.

4. Autorzy badarn klinicznych dotyczacych lekéw (nazwa miedzynarodowa) i procedur medycznych powinni

przedstawic opis finansowania badar i wptywu sponsora na tres¢ publikacji.

. Autor ma obowiazek dostarczy¢ Redakcji zgode wtasciciela ilustracji na ich uzycie w artykule.

Prace nalezy nadsytac przez Editorial System.

Redakcja zwraca sig z prosha do wszystkich Autoréw pragnacych zamiesci¢ swe prace natamach ,Leka-

rza Wojskowego” o doktadne zapoznanie sig z niniejszymi zasadami i $ciste ich przestrzeganie. Niestoso-

wanie si¢ do wymagan Redakcji utrudnia redagowanie, zwigksza koszty i opdznia ukazywanie si¢ prac.

Prace napisane niezgodnie z niniejszymi zasadami nie beda publikowane, a przygotowane niewtfasciwie

beda zwracane Autorom w celu ich ponownego opracowania.

Now

Maszynopis wydawniczy

1. Artykuty nalezy przygotowac¢ w edytorze tekstu WORD i przestaé przez Editorial System.

2. Liczba stron maszynopisu (facznie z tabelami, rycinami i pismiennictwem) nie moze przekraczaé w przy-

padku prac: oryginalnych - 30, pogladowych - 20, kazuistycznych - 10, z historii medycyny - 20, ra-

cjonalizatorskich - 15 stron. Streszczenia ze zjazdéw, kongreséw itp. powinny by¢ zwiezte, do 5 stron

i zawierac tylko rzeczy istotne. W kazdym przypadku pismiennictwo nie powinno zawiera¢ wiecej niz

35 pozyciji.

Publikacja oryginalna moze mie¢ takze forme krétkiego doniesienia tymczasowego.

Materiaty do druku:

1) Tekst (z pi$miennictwem) umieszcza sie w odrebnym pliku. Tekst musi by¢ napisany czcionka Times
New Roman 12 pkt, z podwojnym odstepem miedzy wierszami (dotyczy to tez pismiennictwa, tabel,
podpiséw itd.). Nowy akapit zaczyna sie od lewego marginesu bez wciecia akapitowego. Nie wstawia
sie pustych wierszy migdzy akapitami lub wyliczeniami. Prace oryginalne powinny by¢ przygotowane
zgodnie z uktadem: wstep, cel pracy, materiat i metody, wyniki, oméwienie, wnioski, piSmiennictwo;
prace kazuistyczne: wstep, opis przypadku, oméwienie, podsumowanie (wnioski), pismiennictwo.
Skréty i akronimy powinny by¢ objasnione w tekscie przy pierwszym uzyciu, a potem konsekwentnie
stosowane.

2) W tekécie gtéwnym trzeba zaznaczy¢ miejsca wtamania rycin i tabel, np. ,na rycinie 1"
J(tab. 1)". Tabele, ryciny i zdjecia zatacza sie w osobnych plikach. Liczbe tabel nalezy ograniczy¢ do
minimum. Zdjecia cyfrowe powinny mie¢ min. rozdzielczo$¢ 300 dpi.

5. Prace powinny by¢ przygotowane starannie i zgodnie z zasadami pisowni polskiej, ze szczegdlng dbato-
$cig o komunikatywno$¢ i polskie mianownictwo medyczne. Teksty niespetniajace tych kryteriéw beda
odsytane do poprawy.

6. Informacje afiliacyjne: imie i nazwisko Autora lub Autoréw (maks. 10 0séb) z tytutami naukowymi, petng
nazwe zaktadu (zaktadéw) pracy umieszcza sie w programie Editorial System. Nalezy wskazac takze auto-
ra do korespondencji. Prosze nie zamieszczac tych informacji bezposrednio w wysytanym manuscrypcie.

7. Streszczenie (do 250 stéw) w jezyku polskim lub angielskim ze stowami kluczowymi w jezyku polskim
i angielskim takze nalezy zataczy¢ przez program Editorial System, prosze nie umieszczac streszczenia
dodatkowo w pliku manuscryptu, Pismiennictwo powinno by¢ utozone zgodnie z kolejnoscia pojawia-
nia sie odsytaczy w tekscie. Jesli artykut ma nie wiecej niz czterech autoréw, nalezy poda¢ nazwiska
wszystkich, jesli autoréw jest wiecej - maksymalnie trzech pierwszych z dopiskiem ,et al” Numeracje
pismiennictwa nalezy wprowadzac z klawiatury, nie korzystajac z mozliwosci automatycznego nume-
rowania. Przykfady cytowan:

Artykuty z czasopism:

Calpin C, Macarthur C, Stephens D, et al. Effectiveness of prophylactic inhaled steroids in childho-
od asthma: a systemic review of the literature. J Allergy Clin Immunol, 1997; 100: 452-457
Ksiazki:

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

Rozdziaty ksigzki:

Wantz GE. Groin hernia. In: Cameron JJ, ed. Current surgical theraphy. St Louis, Mosby, 1998: 557-561
W wykazie pismiennictwa nalezy uwzglednic tylko te prace, z ktorych Autor korzystat, a ich liczbe nalezy
ograniczy¢ do W tekscie artykutu nalezy sie powotac na wszystkie wykorzystane pozycje pismiennictwa,
a numer pismiennictwa umiesci¢ w nawiasie kwadratowym. Tytuty nalezy kopiowac z medycznych baz
danych w celu unikniecia pomytek.

8. Przestany artykut musi spetnia¢ kryteria zgody na publikacje zgodnie z zasadami przyjetymi w jednostce
afiliacyjnej autora. Do pracy nalezy dotaczy¢: oswiadczenie, Ze praca nie zostata wczesniej opublikowana
i nie jest ztozona do innego czasopisma, o$wiadczenie o sprzecznosci intereséw, ewentualne podzie-
kowanie.

9. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia mianownictwa i usterek stylistycznych oraz dokonanie
skrétdw bez uzgodnienia z Autorem.

10. W przypadku nieprzyjecia pracy do publikacji Redakcja pisemnie poinformuje Autora o takiej decyzji.
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Zasady etyki publikacyjnej

Zasady etyki publikacyjnej stosowane w czasopismie ,Lekarz Wojskowy”:

1. Czasopismo ,Lekarz Wojskowy” stosuje zasady etyki publikacyjnej majace na celu przeciwdziatanie nie-
uczciwym praktykom publikacyjnym.
2. Materiaty zgtoszone Redakgji ,Lekarza Wojskowego” do publikacji sa weryfikowane pod katem zgodno-
$ci z zasadami etyki wydawniczej opisanymi m.in. w nastepujacych dokumentach:
1) wytyczne Komitetu ds. Etyki Publikacyjnej (Committee on Publication Ethics - COPE), ,Kodeksu
etyki pracownika naukowego” (opracowany przez Komisje do spraw etyki w nauce, wydanie drugie,
PAN, Warszawa 2017);
2) ,Dobre praktyki w procedurach recenzyjnych w nauce” (opracowane przez Zesp6t do spraw Etyki
w Nauce, ktory doradzat Ministrowi Nauki i Szkolnictwa Wyzszego w latach 2009-2010);
4Rzetelnos¢ w badaniach naukowych oraz poszanowanie wiasnosci intelektualnej” (Warszawa,
2012, MNiSW).
3. Redakgja ,Lekarza Wojskowego” w szczegolnosci:
1) przeciwdziata zjawiskom ghostwritingu i guest authorship, ktére sa przejawem nierzetelnosci nauko-
wej;
przestrzega przepiséw prawa autorskiego zgodnie z ustawa z dnia 4 lutego 1994 r. o prawie autor-
skim i prawach pokrewnych (Dz. U. z 2021 r. poz. 1062, z p6zn. zm.);
doktada nalezytej starannosci, by zapobiegac plagiatom i autoplagiatom poprzez stosowanie syste-
mu antyplagiatowego Crossref Similarity Check przy uzyciu oprogramowania iThenticate;
ma prawo wycofac tekst (nawet po opublikowaniu), jesli istnieja dowody $wiadczace o braku wiary-
godnosci wynikéw badar i/lub fatszowaniu danych i/lub praca nosi znamiona plagiatu albo narusza
zasady etyki wydawniczej;
z chwila wykrycia nieuczciwych praktyk jest zobowiazana:
a) skierowac sprawe do Rzecznika Dyscyplinarnego WIM, jesli dotyczy utworu pracownika naukowego;
b) w uzasadnionych przypadkach niezwtocznie informowac o tych praktykach stosowne instytucje
naukowe, jak réwniez odpowiednie organy Scigania;
zapewnia profesjonalny proces wydawniczy;
zapewnia poufno$¢ i bezpieczenstwo przetwarzania danych osobowych zgodnie z obowiazujacymi
przepisami (m.in. RODO).
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3)

& @«

i)

e

Information for the authors

General information

“Military Physician” has been published continuously since 1920, currently as a quarterly of the Military
Institute of Medicine in Warsaw, Poland.

1. “Military Physician” publishes original (experimental and clinical) articles, reviews, reports on military is-
sues, deontological papers, interesting case reports, articles on the history of medicine, descriptions of
rationalisation results, posthumous memoirs, letters to the editor, book reviews, article (reviews) sum-
maries from international journals particularly on military health service, reports on meetings and scien-
tific conferences, and announcements of events.

2. Before publication, each article is reviewed by 2 independent reviewers while maintaining anonymity.
The time to respond to a review invitation is 7 days, the time to complete a review is 30 days, and the
time to complete the review of a corrected article is 14 days.

3. A clinical article for submission should be in accordance with the requirements of the Declaration of
Helsinki, and the “Material and methods” section should contain both information on the approval of the
Bioethical Committee and the patients’ informed consent to participate in the study. In the case of using
the results of studies conducted by other centres, such information should appear either in the text or
in the acknowledgements.

4. Authors of clinical studies on medications (international name) and medical procedures should provide
a description of the research funding and the influence of the sponsor on the content of the publication.

5. The author must provide the editorial board with the consent of the owner of an image to use the im-
age in an article.

. Please submit your article using the Editorial System.

. All authors who wish to publish their papers in Military Physician are asked to carefully read and strictly
follow the guidelines listed below. Failure to follow the requirements of the Editorial Board makes editing
more difficult, increases costs and delays publication. Manuscripts not meeting the requirements will not
be published, and those considered inadequately prepared will be returned to the authors for revision.

No

Manuscript

1. Articles should be in MS Word and sent by Editorial System.

2. The number of pages of the manuscript (including tables, figures and references) cannot exceed 30 pages
for original articles, 20 for review articles, 10 for reports, 20 for articles on the history of medicine and 15
for rationalisation articles. Reports on meetings and conferences should be concise (up to 5 pages) and
discuss only significant issues. The number of references should never exceed 35.

. An original publication may also have the form of a short temporary report.

. Materials for printing
1) Text (with references) should be uploaded as a separate file. The text must be written in Times New

Roman 12 point font, double spaced (this also applies to references, tables, captions, etc.). A new
paragraph should be started from the left margin without paragraph indentation. Please do not insert
blank lines between paragraphs or enumerations. Original articles should be prepared according to the
following structure: introduction, aim, material and methods, results, discussion, conclusions, referen-
ces; case reports: introduction, case description, discussion, summary (conclusions), and references.
Abbreviations and acronyms should be defined when first mentioned in the text and consequently
used in the paper.

2) Figures and tables should be referenced in the body of the text as follows: “in Figure 1", “(Table 1)".
Tables, figures and images should be saved in a separate file. The number of tables should be reduced
to a minimum. Digital images should have a resolution of 300 dpi.

5. Papers should be prepared carefully, in accordance with Polish spelling and with special attention to
communicativeness and Polish medical nomenclature. Manuscripts that do not meet the criteria will be
sent back to the authors for revision.

6. Affiliation information: author’s or authors’ (max. 10 people) first and last names, including academic
degrees, full name of affiliated institute (institutes) should be introduce in the Editorial System. Please
indicate the corresponding author. Please do not include this information directly in the manuscript.

7. An abstract (up to 250 words) in Polish or English with keywords in Polish and English should
also be saved in the Editorial system. Please do not also include the abstract in the manuscript.
References should be presented according to the orderin which they appearin the text. If the article has up
to four authors then all of them should be named, while if there are more, then name only the first three, fol-
lowedby‘“etal”.Referencesshouldbenumberedusingthekeyboard, pleasedonotuseautomaticnumbering.

Examples of citations:

Journal articles:

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

Books:

Rudzki E. Alergia na leki: z uwzglednieniem odczynéw anafilaktycznych i idiosynkrazji. Lublin, Wydawnic-
two Czelej, 2002: 338-340

Chapter of a book:

Wantz GE. Groin hernia. In: Cameron JJ, ed. Current surgical therapy. St Louis, Mosby, 1998: 557-561
The list of references should include only those publications that were used by the author and should
be reduced to All references should be cited in the text and the numbers of references should be put in
square brackets. In order to avoid errors, titles should be copied from medical databases.

8. The submitted article must comply with the criteria for consent to publication adopted in the author'’s
institution. The paper should be accompanied by: a declaration that the article has not been published
before or simultaneously submitted to any other journal, Declaration of Conflict of Interest and acknowl-
edgements, if applicable.

9. The Editorial Board reserves the right to correct nomenclature and stylistic errors as well as to introduce
abbreviations without consultation with the author.

10. If the manuscript is not accepted for publication, the Editorial Board will inform the author in writing
about the decision.

%)

Principles of publication ethics

Principles of publication ethics applied in the journal ‘Lekarz Wojskowy’ (‘Military Physician’):

1. The journal ‘Lekarz Wojskowy’ applies principles of publication ethics aimed at preventing unfair publi-
cation practices.
2. Materials submitted to the editorial board of ‘Lekarz Wojskowy’ for publication are reviewed for compli-
ance with the principles of publication ethics described in the following documents:
1) the guidelines of the Committee on Publication Ethics (COPE), the ‘Code of Ethics for a Scientific
Employee’ (developed by the Commission on Ethics in Science, second edition, PAN, Warsaw 2017);

2) ‘Good practices in review procedures in science’ (developed by the Team for Ethics in Science, which
advised the Minister of Science and Higher Education in 2009-2010);
3) ‘Reliability in scientific research and respect for intellectual property’ (Warsaw, 2012, Ministry of

Science and Higher Education).
3. The editorial board of ‘Lekarz Wojskowy’ in particular:

1) counteracts the phenomena of ghostwriting and guest authorship, which are manifestations of sci-
entific unreliability;

2) observes the provisions of copyright law in accordance with the Act of 4 February 1994 on Copyright
and Related Rights (Journal of Laws of 2021, item 1062, as amended);

3) exercises due diligence to prevent plagiarism and self-plagiarism through the use of the Crossref Simi-
larity Check anti-plagiarism system using the iThenticate software;

4) has the right to withdraw a text (even after publication) if there is evidence of unreliability of research
results and/or falsification of data and/or the work shows signs of plagiarism or breaches the rules
of publishing ethics;

5) assoon as it discovers unfair practices, it is obliged to:

a) refer the matter to the Disciplinary Ombudsman of the WIM, if it concerns the work of a researcher;

b) in justified cases, immediately inform the relevant scientific institutions, as well as the appropri-
ate law enforcement authorities about these practices;

6) ensure a professional publishing process;

7) ensure confidentiality and security of personal data processing in accordance with applicable regula-
tions (including GDPR).



List Redaktora Naczelnego

Drodzy Czytelnicy,

przed Panstwem 4. numer Lekarza Wojskowego w 2023 r. To intensywny czas w akademickim
zyciu: rozpoczat sie kolejny rok na uczelniach, trwaja zajecia ze studentami, organizowane s3 zjaz-
dy i konferencje naukowe. Liczymy na ciekawe doniesienia bedace efektem Panstwa dziatalnosci
i pracy naukowe;j.

Do ostatniego tegorocznego numeru wybraliSmy szereg ciekawych opracowan. Na szczegélna
uwage zastugujg prace poswiecone operacyjnemu leczeniu ztaman dalszego korica kos$ci ramien-
nej oraz hiperbarycznej terapii tlenowej z przedstawieniem zasad dziatania komory hiperbarycz-
nej, wskazaniami i przeciwwskazaniami dla tej metody. Duze znaczenie praktyczne i dydaktyczne
ma rowniez opracowanie poswiecone leczeniu tetniakow mozgu.

W ostatnich miesigcach wyzwaniem dla lekarzy stat sie naptyw chorych z kraju o odmiennym
systemie opieki zdrowotnej. Publikujemy wiec prace poswiecong problemom zwigzanym z innym
od stosowanego w Polsce programem szczepien. Chciatbym tez zwrdcié¢ Panistwa uwage na ar-
tykut omawiajacy réznice w odpowiedzialnosci karnej lekarza wojskowego i lekarza cywilnego.
Numer 4. konczy sprawozdanie z XXVII Miedzynarodowego Kongresu Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego.

Zycze Panistwu inspirujacej lektury! A takze, aby Nowy 2024 Rok przynidst nam wszystkim
dalszy rozwéj nauki i dat duzo zadowolenia w zyciu zawodowym i prywatnym.

Autorom i recenzentom oraz catemu zespotowi redakcyjnemu bardzo dziekuje za wtozony
wysitek, dzieki ktéremu nasze pismo caty czas sie rozwija.

prof. dr hab. n. med. Bolestaw Kalicki

Redakcja ,Lekarza Wojskowego” pragnie serdecznie podziekowac za prace, zaangazowanie, rzetelnos¢, sumiennosé
i trud podczas oceny nadestanych prac w 2023 r. nizej wymienionym recenzentom:
prof. dr hab. med. Wiestaw W. Jedrzejczak, prof. dr hab. n. med. Anna Hauska-Jung, prof. dr hab. n. med. Zofia Wan-
kowicz, prof. dr hab. med. Renata Duchnowska, prof. dr hab. med. Pawet Kaminski, prof. dr hab. med. Janusz Wyzgat,
prof. dr hab. med. Adam Stepien, prof. dr hab. med. Stanistaw Niemczyk, prof. dr hab. med. Wtodzimierz Baranowski,
prof.drhab. med. Arkadiusz Lubas, dr hab.n. med. Joanna Wierzbowska, dr hab. med. Marek Saracyn, dr hab. med. Elzbieta
Kramarz, dr hab. med. Agnieszka WozZniak-Kosek, dr hab. n. med. Marek Kiliszek, dr hab. Aneta tazarska,
dr hab. n. med. Tomasz Zabkowski, dr hab. n. med. Jacek Staszewski, dr n. biol. Robert Zdanowski, dr n. med. Katarzyna
Gniadek-Olejniczak, dr n. med. Dorota Brodowska-Kania, dr n. med. Agata Bedzichowska, dr n. med. Marcin Mozanski,
drn.med. Robert Brzozowski,dr n.med. Zbigniew Kopocinski,drn.med. Aldona Chlopek, drn.med. Aleksander Rutkiewicz,
dr n. med. Zbigniew Nowak, dr n. praw. Wawrzyniec Kowalski, dr n. med. Matgorzata Sopinska, dr n. med. Barbara Betiuk,
mgr Joanna Kalicka
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PRACA POGLADOWA

FIZJOTERAPIA PO OPERACYJNYM
LECZENIU ZEAMAN DALSZEGO KONCA
KOSCI RAMIENNEJ
Physiotherapy after distal humeral
fracture surgery

Michat Baranski, Tomasz Zadrozny, Robert Skowronek, Piotr Cieslik
Wojskowy Instytut Medyczny - Panstwowy Instytut Badawczy, Klinika Traumatologii i Ortopedii, Polska

Streszczenie: Leczenie ztaman dalszego konca kosci ramiennej stanowi niemate wyzwanie. W zaleznosci od skom-
plikowania uszkodzenia kosci i tkanek miekkich, liczby powstatych odtamoéw kostnych i ich utozenia, dobierana jest
odpowiednia metoda stabilizacji. Jednoczes$nie, w ogélnodostepne;j literaturze naukowej istnieje niewiele informacji
dotyczacych rehabilitacji tej grupy pacjentéw. W artykule prezentowany jest program usprawniania i wskazéwki dla
fizjoterapeutow w leczeniu pacjenta po operacyjnym leczeniu ztamania dalszego korica kosci ramiennej.

Abstract: The treatment of distal humeral fractures is a considerable challenge. The stabilisation method depends on
a number of factors, including the complexity of damage to both bone and soft tissue, the number of bone fragments
produced and their arrangement. At the same time, general scientific literature lacks information on the rehabilitation
of these patients. The article sets out a rehabilitation programme and guidelines for physiotherapists treating patients

after distal humeral fracture surgery.
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Ztamania dalszego konca kosSci ramiennej sg szczegdlnie
trudnym problemem dla ortopedéw i fizjoterapeutéw.
Wystepujg one rzadko, badania statystyczne w USA mé-
wig o liczbie 43 przypadkéw na 100.000 oséb [1]. Dla
poréwnania, ztamania blizszego korica kosci ramiennej
wystepuja u 60 osdb na 100.000. W kohczynie gérnej
najczesciej obserwuje sie ztamania dalszego konca kosci
promieniowej - 162 osoby na 100.000 przypadkéw [2].

Celem pracy jest przedstawienie wtasnej metody fizjo-
terapii po operacyjnym leczeniu ztaman dalszego korica
kosci ramienne;.

Staw tokciowy jest stawem ztozonym, dwuosiowym, za-
wiasowo-obrotowym, w obrebie ktérego wystepujg trzy
potaczone ze sobg kosci: ramienna, promieniowa i fok-
ciowa. Bierze on udziat w dwéch funkcjach ruchowych:
zgieciu-wyproscie oraz pronacji-supinacji. Zgieciowo-
-wyprostny zakres ruchomosci w stawie tokciowym wy-
nosi 140-150°. Za fizjologiczny uwaza sie przeprost do
10°. Zakres catkowity ruchéw supinacji-pronacji wynosi
okoto 180°. Warto zauwazy¢, ze funkcjonalnym zakre-
sem ruchu dla stawu tokciowego, wykorzystywanym do
wiekszosci czynnosci dnia codziennego, jest zakres zgie-
cia od 30 do 130° oraz 50° pronacji i supinacji.

Wyrézni¢ mozna dwie grupy osob, u ktérych najczesciej
dochodzi do ztamania dalszego konca kosci ramienne;j.

Autor do korespondencji:

Michat Baranski

Wojskowy Instytut Medyczny - Panstwowy Instytut
Badawczy, Klinika Traumatologii i Ortopedii, Warszawa
e-mail: baranskimichal@outlook.com

Pierwsza z nich stanowia mtodzi mezczyzni, ktérzy do-
znaja urazu wysokoenergetycznego wskutek m.in. wy-
padkéw komunikacyjnych, upadkéw z duzej wysokosci
badZ podczas uprawiania sportéw [4]. Charakterystycz-
ne dla urazéw wysokoenergetycznych jest powstawanie
duzej liczby fragmentéw kostnych oraz obrazen tkanek
miekkich, co moze powodowac uszkodzenia naczyn
i nerwoéw [5]. Do drugiej grupy zaliczamy pacjentéw
w wieku starszym z osteoporoza, u ktérych uraz ma
charakter niskoenergetyczny i najczesciej zwigzany jest
z upadkiem z wtasnej wysokosci. Coraz czesciej urazy
wysokoenergetyczne wystepujg u oséb starszych, ktére
podejmuja ryzykowng aktywnos¢ fizyczng zagrozong ob-
razeniami narzadu ruchu. Ztamania w tej grupie chorych,
ze wzgledu na zmieniong osteoporotycznie strukture ko-
$ci, sg trudne do rekonstrukcji metodami operacyjnymi
[6]. Najczestsze powiktania miejscowe ztaman w tej oko-
licy to uszkodzenie nerwdéw promieniowego, tokciowego
i posrodkowego.

Klasyfikacja radiologiczna ztaman opiera sie na podziale
AO/ASIF (Association for Osteosynthesis/Association for
Study of Internal Fixation). Jest to powszechnie stosowa-
ny system klasyfikacji ztaman z podziatem na ztamania
pozastawowe, czesciowo stawowe i Srédstawowe, z za-
znaczeniem lokalizacji ztamania i ewentualnej obecnosci
ztaman wieloodtamowych. Kazdy z typéw i podtypéw
ztamania opatrzony jest w opis sposobu operacyjnej
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stabilizacji, dostosowany do ogélnego stanu chorego
[7]. Zespolenia w ztamaniach wieloodtamowych dalsze-
go konca kosci ramiennej u dorostych wymagajg otwar-
tego operacyjnego nastawienia i stabilnego zespolenia
z wytaczeniem sytuacji, gdy istniejg przeciwwskazania
do przeprowadzenia operacji. Celem leczenia opera-
cyjnego, zwtaszcza w ztamaniach srédstawowych, jest
takie zespolenie odtaméw kostnych, aby jak najwcze-
$niej mozna byto rozpocza¢ ruchy stawu tokciowego
[5-6]. Staw tokciowy jest bardzo podatny na wysta-
pienie pooperacyjnego ograniczenia ruchomosci, co
przektada sie bezposrednio na dtuzszy proces rehabi-

litacji. Uzyskanie stabilnego zespolenia w ztamaniach
wieloodtamowych moze by¢ niezwykle trudne, dlatego
w wyjatkowych przypadkach przypadkach rozwaza sie
wszczepienie protezy stawu [8].

Najczeséciej wykorzystywang metodg operacyjnego
leczenia ztaman dalszego korica kosci ramiennej jest
otwarte nastawienie odtamow kosci i zespolenie ich me-
talowymi tacznikami ($ruby i ptytki). Leczenie operacyjne
umozliwia odtworzenie anatomicznej budowy dalszego
konica kosci ramiennej, zachowanie zbornosci stawu tok-
ciowego oraz wczesne rozpoczecie rehabilitacji [4, 8].

Rycina 1. Operacyjne zespolenie ORIF ztamania dalszego korca kosci ramiennej.

W przypadkach ztaman otwartych z rozlegtym uszko-
dzeniem lub ubytkami kosci i tkanek miekkich, ich za-
nieczyszczeniem bez mozliwosci doraznego pokrycia
tkankami miejsca otwarcia, uszkodzeniach naczyn krwio-

nosnych oraz w ztamaniach niestabilnych nalezy zasto-
sowac stabilizator zewnetrzny. W wybranych sytuacjach
mozna wykorzysta¢ stabilizator zewnetrzny z uktadem
zawiasowym, umozliwiajacy rozpoczecie rehabilitacji [5].

Rycina 2. Operacyjne zespolenie aparatem zewnetrznym ztamania dalszego konca kosci ramiennej.
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W przypadkach trudnych do anatomicznego nastawienia
alternatywg jest metoda leczenia czynnosciowego wpro-
wadzona przez zespdt profesora Tylmana. Pacjentowi
zaktadany jest wyciag bezposredni w osi ramienia za wy-
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rostek tokciowy w uszkodzonej koriczynie z odpowiednio
dobranym obcigzeniem. Metoda ta zapobiega powstawa-
niu sztywnosci stawu ramiennego zwigzanego z unierucho-
mieniem po innych metodach operacyjnych [9].

Rycina 3. Cwiczenie czynne wyprostu stawu tokciowego metoda leczenia czynnosciowego ztaman.

Dla prawidtowego zaplanowania rehabilitacji poopera-
cyjnej kluczowe s3 informacje od operatora dotyczace:
stabilnos$ci zespolenia odtaméw kostnych, odtworzenia
powierzchni stawowe] kosci ramiennej, stabilnosci wie-
zadtowej i biernej $Srédoperacyjnej ruchomosci stawu
tokciowego. Informacje te wraz z badaniem podmioto-
wym, przedmiotowym oraz radiologicznym stuza za-
planowaniu rehabilitacji [8, 10]. Celem rehabilitacji po
operacjach w obrebie stawu tokciowego jest odtwo-
rzenie optymalnej i bezbolesnej ruchomosci w stawie
z uwzglednieniem indywidualnych anatomicznych, fi-
zjologicznych i biomechanicznych uwarunkowan pa-
cjenta [11]. Nalezy zaznaczy¢, ze w poréwnaniu do
stawu kolanowego czy ramiennego, staw tokcio-
wy wykazuje duzg zmienno$¢ w zroscie kosci oraz ten-
dencje do tworzenia tkanki bliznowatej, co ograni-
cza skutecznos$¢ postepowania rehabilitacyjnego [4].

W pismiennictwie znalezé mozna ogdlne zasady po-
stepowania fizjoterapeutycznego w przypadku ztaman
dalszego konca kosci ramiennej. Autorzy dzielg gojenie
na trzy fazy: zapalna, fibroblastyczng i faze przebudowy
[8]. W pierwszej postepowanie ukierunkowane jest na
dziatanie przeciwbodlowe i przeciwzapalne z jednocze-
snym utrzymywaniem mozliwie bezbolesnego zakresu
ruchu, wprowadzajac éwiczenia w odcigzeniu i éwiczenia
samowspomagane. Niewskazane s3 ¢wiczenia rozciagga-
jace i wzmacniajace, poniewaz istnieje ryzyko zaburzenia
gojenia uszkodzonych tkanek. W tej fazie skuteczng me-
tod3 jest postepowanie wedtug PRRICEMM (protection,
relative rest, ice, compression, elevation, medications and
modalities - ochrona, odpoczynek, 16d, ucisk, elewacja,
leki i fizjoterapia) [8].

Po zmniejszeniu stanu zapalnego, w fazie fibroblastycz-
nej, wystgpi¢ ma prawidtowa synteza kolagenu. Pacjent
moze wykonywac¢ ¢wiczenia czynne wolne i wspomaga-

ne. Dopuszczalne jest rowniez rozpoczecie zwiekszania
biernego zakresu ruchomosci stawu tokciowego, wyko-
rzystujagc do tego przytozenie ograniczonej sity. W fa-
zie przebudowy zezwala sie na ¢wiczenia rozciggajace
miesnie i powiez, wzmacniajgce site miesniowa i zwiek-
szajace czynny zakres ruchomosci w celu odtworzenia
czynnosci stawu tokciowego [12-13]. Istotna jest ciggta
obserwacja w zakresie wystepowania wysieku, zmiany
ocieplenia skory i nasilenia dolegliwosci bélowych. Wy-
stgpienie stanu zapalnego moze prowadzi¢ do zmniej-
szenia zakresu ruchomosci. W takim przypadku poleca-
ne jest wdrozenie metody postepowania PRRICEMM,
aby kontynuowac rehabilitacje stawu tokciowego [8].

Przytoczone wyzej, szeroko publikowane zalecenia wy-
dajg sie zbyt ogdlne. Rehabilitacja wymaga podejscia
indywidualnego do kazdego chorego z uwzglednieniem
jego stanu ogolnego, jak i danych dotyczacych operowa-
nej okolicy. Trudno jest znalez¢ wytyczne, wedtug ktérych
powinien by¢ realizowany indywidualny plan rehabilita-
cji. W publikacjach brakuje istotnych dla fizjoterapeutéw
okreslen dotyczacych czasu rehabilitacji oraz szczegoto-
wychinformacji,aby okresli¢, kiedy przejs¢ do kolejnej fazy
postepowania. Dlatego przedstawiamy autorski program
usprawniania stawu tokciowego po operacji nastawienia
i zespolenia ztamania dalszego konhca kosci ramienne;j.

Proponujemy wprowadzi¢ podziat czasowy w uspraw-
nianiu pooperacyjnym wedtug ponizszego schematu:

Do 2 tygodni od zabiegu
(okres gojenia rany pooperacyjnej)

Gtownym celem pierwszego okresu fizjoterapii jest popra-
wa ukrwienia i zmniejszania obrzeku w operowanej kon-
czynie, co pozytywnie wptywa na gojenie sie rany poope-
racyjnej i zmniejszenie dolegliwosci bélowych. Zalecamy

285




LEKARZ WOJSKOWY
MILITARY PHYSICIAN

wykonywac¢ ¢wiczenia bierne/czynno-bierne/czynne w ob-
rebie reki i stawu ramiennego, ¢wiczenia izometryczne mie-
$ni przedramienia i ramienia w celu zapobiegania ich atrofii.

N

Rycina 4. Cwiczenie czynne reki.

Wspomagajacy jest drenaz limfatyczny z wysokim uktada-
niem konczyny w pozycji drenazowej. W tym okresie staw
tokciowy jest unieruchomiony.

Od 2 do 6 tygodni od zabiegu
(do pierwszej kontroli radiologicznej)

Ten etap rozpoczynamy po wygojeniu rany pooperacyj-
nej. Warto zaznaczyc, ze istotna w przejsciu do kolejne-
go etapu jest stabilno$¢ zespolenia potwierdzona przez
operatora. Jesli stabilno$¢ zespolenia jest wystarczajaca,
rozpoczynamy ruch czynno-bierny w stawie tokciowym,

zalecamy ¢wiczenia samowspomagane w jednej ptasz-
czyznie (zgiecie/wyprost) z przedramieniem w ustawie-
niu posrednim. Ruchy pronacji i supinacji mogg zostac
wtgczone do rehabilitacji po radiologicznym potwierdze-
niu stabilnosci zespolenia. Watpliwa stabilno$¢ zespole-
nia nakazuje kontynuowaé postepowanie z pierwszego
etapu przez kolejne 4-6 tygodni, tj. do kolejnej kontroli
radiologiczne;.

Rycina 5. Cwiczenie czynne stawu fokciowego.

Od 6 do 12 tygodni od zabiegu

Jesli nie ma przeciwwskazan do rozpoczecia kolejne-
go etapu rehabilitacji zalecamy ruchy czynne w stawie
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tokciowym. Na wczesnym etapie ruch czynny powinien
odbywac sie w zakresie bezbolesnym. Zalecamy ruchy
rotacyjne przedramienia oraz ¢wiczenia oporowe z ob-
cigzeniem adekwatnym do mozliwosci pacjenta. Do-

Fizjoterapia po operacyjnym leczeniu ztaman dalszego korica kosci ramiennej



datkowo, dla zwiekszenia ruchomosci, wykorzystujemy
poizometryczna relaksacje migsni, stretching miesni i po-
wiezi oraz bierne rozcigganie stawu tokciowego z pomo-
c3 specjalistycznych aparatéw.

W przypadku niepetnego zrostu kosci lub innych prze-
ciwwskazan, uniemozliwiajacych wdrozenie kolejnych
etapéw rehabilitacji, nalezy pozostaé przy planie z pierw-
szego badz drugiego etapu, oczekujac na kolejng kon-
trole radiologiczng. W takich przypadkach decyzje warto
wypracowac z chirurgiem.

Od 12 tygodni do petnej przebudowy kostnej

Jesli wszystkie etapy przebiegty bez wystgpienia niepo-
kojacych objawdw, mozemy przejs¢ do ostatniego etapu
rehabilitacji po operacyjnym zespoleniu. Wprowadza-
my plan rehabilitacji z uwzglednieniem adekwatnej do
mozliwoéci pacjenta periodyzacji treningu, wtaczajac
w to progresywne obcigzanie. Polega to na intensyfikacji
liczby powtdrzen, zwiekszaniu obcigzenia oraz zwieksza-
niu liczby serii, co jednoczes$nie przedktada sie na czas
i przerwy miedzy treningami. Wykorzystujemy rézne for-
my rozciggania w celu osiggniecia maksymalnego mozli-
wego zakresu ruchu. Celem tego etapu jest przywroce-
nie badz osiggniecie jak najbardziej zblizonej sprawnosci
konczyny sprzed urazu.

Na kazdym etapie, w zaleznosci od potrzeb, wdrozy¢
mozna plastrowanie tasmami kinezjologicznymi, zabie-
gi fizykoterapii (pole magnetyczne, laser, krioterapie
itp.). Wazna czescia usprawniania jest mobilizacja blizny,
wspomaganie réoznymi preparatami, plastrami silikono-
wymi. Maja one dziatanie przeciwobrzekowe, przeciwza-
palne i przyspieszajgce procesy regeneracyjne tkanek.
Wazne jest réwniez wprowadzanie szeroko stosowanych
ostatnio w fizjoterapii technik powieziowych. Temat ten
jednak ze wzgledu na swoja ztozonos$¢ i mozliwos¢ powi-
ktarh wymagatby osobnego omdwienia.

Dehghan i wsp. zalecaja, aby pooperacyjne unierucho-
mienie stawu tokciowego nie trwato dtuzej niz 2 tygo-
dnie. Dtuzej trwajgce unieruchomienie moze dawacd
znaczne ograniczenia zakresu ruchu i ograniczenie funk-
cji konczyny [11]. Z naszego doswiadczenia wynika, ze
takie postepowanie, pomimo, ze prawidtowe, nie jest
adekwatne do kazdego pojedynczego przypadku.

Pipicelli i wsp. zwracajg uwage, aby rehabilitacja byta
prowadzona w $cistej wspotpracy z terapeuta i opera-
torem. Narzucanym przez nich wymogiem jest podanie
bardzo istotnych informacji dotyczacych m.in. stabilno-
$ci zespolenia oraz mozliwego biernego zakresu ruchu
po zamknieciu rany operacyjnej. Istotna jest tez informa-
cja o napieciu wiezadet stawu tokciowego, co decyduje
o ptaszczyznach ruchéw biernych i czynnych w trakcie
rehabilitacji [12]. Zasady te pokrywaja sie ze sposobem,
w jaki prowadzona jest rehabilitacja pacjentéw operowa-
nych w naszej klinice.

Verstuyft i wsp. zalecaja, aby w przypadku ztaman w ob-
rebie dalszego konca kosci ramiennej, odwotaé sie do
ogolnych zasad rehabilitacji [13]. Proponowane zasady
sg zbyt ogdlne, aby mozna byto je skutecznie zastoso-
wac. Jednym z przyktadéw jest propozycja, aby w pierw-
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szych dwéch tygodniach rozpocza¢ uruchamianie stawu
tokciowego w bezbolesnym czynnym i biernym zakre-
sie ruchu. Z naszej praktyki wynika, ze jest to metoda
usprawniania, ktéra moze zaburzy¢ gojenie tkanek miek-
kich i zrost kosci.

Podsumowanie

Stworzenie standardu programu rehabilitacji u pacjen-
téw po urazach narzadu ruchu niesie ze sobg wiele prze-
szkéd. W ztamaniach dalszego korca kosSci ramiennej
operacyjne, anatomiczne odtworzenie powierzchni sta-
wowe;j i stabilne zespolenie z rownoczesnym przywré-
ceniem ciggtosci tkanek miekkich jest kluczowe dla pro-
cesu fizjoterapii w uzyskaniu czynnosciowego zakresu
ruchéw stawu tokciowego. Z uwagi na wiele zmiennych,
ktére dotyczg obrazenia kosci, tkanek miekkich, jakosci
operacyjnego nastawienia i zespolenia kosci, stworzenie
jednego uniwersalnego protokotu postepowania fizjote-
rapeutycznego jest trudne. Przedstawiona metoda fizjo-
terapii po operacyjnym leczeniu ztaman dalszego konca
kosci ramiennej wymaga $cistej wspotpracy operatora
i fizjoterapeuty. Istotne jest réwniez rzetelne zbieranie
informacji, wymiana doswiadczenn i dyskusja miedzy
osrodkami na temat prowadzonego postepowania ope-
racyjnego i rehabilitacyjnego.
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Laser therapy in the treatment of injuries and
inflammation of the oral mucosa - part I
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Streszczenie: Btona Sluzowa/$luzéwka (ang. mucous membrane, MM) jamy ustnej ma skomplikowang budowe i petni
rozliczne, niezwykle istotne funkcje. Zmiany i choroby zapalne $luzéwki jamy ustnej (ang. oral mucositis, OM) s3 cze-
stym powodem zgtaszania sie pacjenta na konsultacje. Przyczyng wystepowania OM mogg by¢ czynniki: infekcyjne
(bakteryjne, grzybicze, wirusowe), alergiczne, odczynowe oraz choroby ogélnoustrojowe i idiopatyczne. Urazowe OM
mozna podzieli¢ na: termiczne, chemiczne oraz mechaniczne. Szczegdlng grupe stanowig uszkodzenia jatrogenne
powstate w wyniku leczenia stomatologicznego. Objawem OM jest: zaczerwienienie, obrzek, bdl ostry i pieczenie
MM, ktére w znacznym stopniu utrudniajg przyjmowanie pokarméw i zabiegi higienizacyjne. Laseroterapia nisko-
energetyczna (ang. low level laser therapy, LLLT) jest wykorzystywana w urazach MM i OM, ze wzgledu na dziatanie
przeciwbolowe, przeciwzapalne, przeciwobrzekowe i biostymulacyjne. Zaabsorbowane przez strukture biologiczng
promieniowanie laserowe indukuje w niej szereg proceséw o charakterze pierwotnym/wczesnym (do kilku minut
po zabiegu) oraz wtérnym/péznym (kilka/kilkanascie dni). W zaleznosci od poziomu, na ktorym zachodza zmiany,
dzielimy je na efekty: molekularne, komérkowe i tkankowe. Jak wskazujg liczne badania LLLT jest nieinwazyjna, tania,
szybka, powszechnie dostepng a przy tym skuteczna forma leczenia OM i uszkodzerh MM jamy ustne;j.

Abstract: The mucous membrane (MM) of the oral cavity is of complex structure and possesses numerous significant
functions. Lesions and inflammatory diseases of the oral mucous membrane (oral mucositis, OM) are a common re-
ason for patient consultations. The underlying causes comprise infectious (bacterial, fungal, viral), allergic, reactive, as
well as systemic and idiopathic factors. Traumatic stomatitis can be classified into: thermal, chemical and mechanical.
In fact, iatrogenic injuries resulting from dental treatment constitute a particularly group. Oral mucositis is manifested
by redness, edema, acute pain and burning, which significantly impairs food intake and hygiene procedures. Low-level
laser therapy (LLLT) is applied for both oral cavity injuries and oral mucositits, due to its analgesic, anti-inflammatory,
anti- edematous and biostimulative effects. Absorbed by the biological structure, laser radiation induces a number
of processes which are either primary / early (up to a few minutes following the procedure), and secondary / delayed
(a few / several days). Depending on the level at which the changes occur, they are classified into molecular, cellular
and affecting the tissues. As indicated by numerous studies, LLLT is a non-invasive, low-cost, fast, widely available
and effective form of treatment of oral mucosa inflammatory lesions and injuries.

Stowa kluczowe: btona $luzowa, urazy mechaniczne, zmiany zapalne, fizjoterapia stomatologiczna, laseroterapia ni-
skoenergetyczna.

Keywords: mucous membrane, mechanic injury, oral mucositis physiotherapy, low level laser therapy, LLLT.
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Budowa i funkcja btony sluzowej jamy ustnej Prawidtowa btona $luzowa (ang. mucous membrane, MM)

wyscielajaca jame ustng jest wilgotna, gtadka i ISniaca,
Jama ustna jest przestrzenig ograniczong przez tuki a jej zabarwienie jest zmienne w zaleznosci od badanej
podniebienne (od tytu), wargi (od przodu), podniebienie  populacji: od bladorézowego (odmiana biata/kaukaska
miekkie i twarde (od gory) i dno jamy ustnej (od dotu) [1].
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cztowieka) po ciemnorézowe do bragzowego (odmiana
czarna/etiopska cztowieka) [2-4].

MM obecna w jamie ustnej zbudowana jest z czterech

warstw [2, 5-7]:

1. nabtonka nierogowaciejacego (jego najbardziej ze-
wnetrzna warstwa pozostaje zywa i zawiera jadra
komérkowe - ulega jedynie sptaszczeniu, a nastep-
nie stopniowemu ztuszczaniu) lub rogowaciejgcego
(dochodzi do degradacji jader komérkowych, zaczy-
naja pojawiac sie ziarna keratohialiny bedace prekur-
sorem rogowacenia i odpowiadajace za brak przezro-
czystosci nabtonka) [2, 5, 7-9];

2. btony podstawnej znajdujacej sie bezposrednio przy
blaszce wtasciwe] btony podstawnej (zbudowanej
z jednowarstwowego dzielgcego sie nabtonka wal-
cowatego), ktéra odpowiada za tworzenie sie catego
nabtonka i zawiera melanoblasty (odpowiedzialne za
tworzenie sie melaniny) [2, 4, 7];

3. blaszki wtasciwej zbudowanej z wtékien kolageno-
wych i komérek tkanki tacznej (fibroblastow, fibrocy-
téw, oraz makrofagéw, komorek tucznych, komérek
plazmatycznych i in.) i posiadajacej dwie warstwy:
brodawkowatg (potozong bardziej zewnetrznie, kto-
rej brodawki uwypuklajace sie w obrebie nabtonka
posiadajg zmienna wysokos$¢ oraz zageszczenie w za-
leznosci od obszaru jamy ustnej) oraz siatkowats;

4. btony podsluzowej graniczacej z warstwa miesni lub
okostnej, zbudowanej z tkanki tacznej wiotkiej i za-
wierajacej gruczoty: surowicze, sluzowe lub surowi-
czo-$luzowe (niektore obszary jamy ustnej - dzigsta,
powierzchnia grzbietowa jezyka i duzy obszar pod-
niebienia twardego - s3 pozbawione btony podsluzo-
wej) [2-3, 8, 10].

Ponadto MM obecna w jamie ustnej mozna zakwalifiko-
wac do jednego z trzech typéw: MM zujaca (jej budowa

Tabela. Charakterystyka typow MM obecnej w jamie ustnej [8].
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pozwala unikngé¢ uszkodzen mechanicznych w trakcie
zucia), MM wyscielajaca (charakteryzuje sie przeswieca-
niem naczyn krwionosnych) oraz MM specjalna, ktérej
cecha charakterystyczng jest wspdétwystepowanie cech
MM 2zujacej i wyscielajacej oraz innych - np. posiadanie
receptorow smakowych [7, 10] (por. Tabela).

Do podstawowych zadan MM naleza:

B funkcja ostaniajaca, ktérej gwarantem jest ciggtosc
i szczelno$¢ nabtonka tworzacego bariere pomie-
dzy niejatowym wnetrzem jamy ustnej a Srodowi-
skiem wewnatrzustrojowym - w duzym stopniu
jest ona zalezna od prawidtowego odnawiania sie
i regeneracji btony sluzowej oraz ztuszczania sie
nabtonka, gdyz dzieki temu dochodzi do usuwania
drobnoustrojow,

B funkcja odnawiajaca, od ktérej zalezy prawidtowe
namnazanie sie komérek nabtonka oraz ich pra-
widtowy proces rogowacenia - w zaburzeniu pro-
cesu rogowacenia ma swoje zrédto wiele choréb
btony sluzowej,

B funkcja obronna - gtéwnie dzieki sktadnikom S$li-
ny, ktéra rowniez zwilza btone $luzows i chroni jg
przed urazami, a takze roli uktadu siateczkowatego
i siateczkowo-chtonnego,
funkcja wchtaniania - dzieki obecnosci cienkiego
nabtonka i gestej sieci naczyn wtosowatych,

B funkcja zmystowa - poprzez receptory smaku
(dzieki rozsianiu kubkéw smakowych w obrebie
jamy ustnej), termoreceptory (ciepta i zimna) i re-
ceptory czuciowe (ciatka Ruffiniego i Pacciniego)
[2,9-10].

Zmiany i choroby zapalne btony sluzowej jamy ustnej

Naturalnym zadaniem jamy ustnej jest kontakt ze $ro-
dowiskiem zewnetrznym, w tym z patogenami chorobo-

Okolica wystepowania Typ btony Nabtonek Brodawki blaszki Gestosc btony
WY sluzowej o 3 wiasciwej podsluzowej
Grubosc Rogowacenie
nieregularne
wargi wyscielajaca $rednio cienki niezrogowaciaty gesta
i krotkie
. P . T . . nieregularne
policzek wyscielajaca Srednio cienki niezrogowaciaty i krotkie gesta
czerwien warg specjalna cienki zrogowaciaty 'd’rugig gesta
i waskie
przedsionek wyscielajaca Srednio cienki niezrogowaciaty kroétkie luzna
. - - . dtugie
dziasto wtasciwe Zujaca gruby zrogowaciaty i waskie brak
dno jamy ustnej wyscielajaca cienki niezrogowaciaty . krétkig luZzna
i szerokie
jezyk - pow. brzuszna wyscielajaca cienki niezrogowaciaty krotkie i liczne brak
J ] g
J(gékp;zzc()jv:igrzbletowa specjalna smakowa gruby zrogowaciaty dtugie brak
J(%ékt;lgs)w' grzbietowa Wzs]gﬁfd\?;a rézny zrogowaciaty krétkie brak
podniebienie twarde Zujaca gruby zrogowaciaty dtugie brak
podniebienie miekkie wyscielajaca cienki niezrogowaciaty dtugie luzna
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tworczymi, co sprawia, ze jest ona podatna na uszkodze-
niaiinfekcje [1]. Zapalenie jamy ustnej (ang. oral mucositis,
OM) jest czestym powodem zgtaszania sie pacjenta na
konsultacje - w jednym z badan zmiany i choroby btony
$luzowej odnaleziono u 5179 (34,2%) sposréd 15154 pa-
cjentow, ktdrzy zgtosili sie do lekarza dentysty [7].

Przyczyna wystepowania OM moga by¢ czynniki: in-
fekcyjne (bakteryjne, grzybicze, wirusowe), alergiczne,
odczynowe oraz choroby ogdlnoustrojowe i idiopatycz-
ne [11]. OM objawia sie zaczerwienieniem, obrzekiem,
bolesnoscia (bdl okreslany jako ostry) i pieczeniem, kto-
re w znacznym stopniu utrudniajg przyjmowanie pokar-
moéw i zabiegi higienizacyjne. Czesto pojawia sie tez nie-
przyjemny zapach z ust [1].

Nalezy podkresli¢, ze w przypadku wystepowania ostre-
go i przewlektego OM nalezy wykluczy¢ choroby infek-
cyjne, przewlekte choroby ogdlnoustrojowe (np.: toczen,
cukrzyca typu Il, choroby szpiku kostnego, choroba Le-
$niowskiego-Chrona) [11], stany przednowotworowe
(np.: leukoplakia, erytroplakia, liszaj ptaski, podsluzéw-
kowe wtdknienie jamy ustnej) [12] oraz nowotwory (np.:
rak jamy ustnej, czerniak) [7, 12].

Do najczestszych zmian i choréb zapalnych MM na-
leza: kandydoza jamy ustnej (29,6%), zespot pieczenia
jamy ustnej (10,1%), zaburzenia $luzéwkowo-dzigstowe
(9,6%), liszaj ptaski Wilsona (9,3%), leukoplakia (5,7%),
zmiany pourazowe (5,3%), jezyk geograficzny (3,8%), afty
nawracajace (3,6%), wtdkniaki (3,4%) i zmiany opryszcz-
kowe (2,7%) [7].

Urazowe OM mozna podzieli¢ na: termiczne (powstate
w wyniku zadziatania niskiej badZ wysokiej temperatu-
ry), chemiczne (wywotane draznieniem MM substancjg
chemiczng) oraz mechaniczne (wywotane bodzcem me-
chanicznym).

Uszkodzenia mechaniczne MM jamy ustnej powstajg
na skutek: niewtasciwej higieny jamy ustnej (np. zbyt
twarde wtosie szczoteczki, niewtasciwa technika mycia
i nitkowania zebdéw), przygryzania policzka i/lub jezyka,
niewtasciwych nawykdw (ogryzanie paznokci, otéwka
czy dtugopisu, niedelikatne postugiwanie sie wykatacz-
ka, tuskanie stonecznika), niedopasowania i/lub niewta-
$ciwego uzytkowania protez zebowych (zbyt stare albo
niewtasciwie dobrane protezy, niewystarczajgca higiena,
brak przerwy nocnej w uzytkowaniu protezy), urazéw
spowodowanych bizuterig (kolczyki w jezyku), spozywa-
nia/zucia twardych pokarméw [2-3, 7].

Szczegblng grupe urazéw MM jamy ustnej oraz OM
stanowia uszkodzenia jatrogenne powstate w wyniku
leczenia stomatologicznego: endodontycznego, chirur-
gicznego, implantologicznego, ortodontycznego czy pro-
tetycznego, o charakterze chemicznym, mechanicznym
oraz mieszanym [13-14].

Laseroterapia - podstawy dziatania i podziat
Podstawe dziatania lasera (ang. Light Amplification by
Stimulated Emission of Radiation) stanowi emisja wymu-

szona. Polega ona na powrocie uprzednio wzbudzonego
atomu do podstawowego poziomu energetycznego pod
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wptywem dostarczonego z zewnatrz promieniowania
elektromagnetycznego z réwnoczesnym wyemitowa-
niem kwantu promieniowania. Wszystkie kwanty energii
opuszczajgce uktad laserowy charakteryzuja sie tg sama
faza, czestotliwoscia i kierunkiem, co determinuje zasad-
nicza wtasciwos$é Swiatta laserowego, jaka jest spdéjnosé
(koherencja). Do innych cech $wiatta laserowego nalezy:
monochromatyczno$c¢ (stata czestotliwos$¢ generowanej
fali), rownolegto$¢ wigzki (co oznacza, ze $rednica wigzki
laserowej rosnie bardzo powoli z odlegtoscig od okna re-
zonatora) oraz jego intensywnos$¢ [15-20].

Ze wzgledu na materiat aktywny (decyduje o generowa-

nej dtugosci fali promieniowania: od UV, poprzez obszar

widma $wiatta widzialnego, az do IR [ang. infra red] - co
jest niezwykle istotne z medycznego punktu widzenia)
lasery dzieli sie na:

W state - oparte na krysztale lub szkle: laser rubinowy,
neodymowy (Nd:YAG), holmowy (Ho:YAG),

B gazowe - osrodkiem czynnym jest gaz lub pary me-
tali, np.: helowo-neonowy (He-Ne), argonowy (Ar),
kryptonowy (Kr)I;

B potprzewodnikowe - ztacze poétprzewodnikowe),

B cieczowe (barwnik organiczny) [15-17].

Lasery He-Ne s3 stosowane zwykle w celu przyspie-
szenia gojenia sie ran i owrzodzen (ze wzgledu na wta-
$ciwosci $Swiatta czerwonego), a pétprzewodnikowe do
zwalczania bélu i leczenia stanéw zapalnych, poniewaz
emitowane przez nie promieniowanie IR wnika gtebiegj
w tkanki niz promieniowanie lasera He-Ne [19].

Ze wzgledu na moc generowanego promieniowania la-
sery stosowane w medycynie dzieli sie na: matej mocy
lub tzw. ,miekkie” (,soft": 1-6 mW), sredniej mocy (,mid":
7-500 mW) i wysokoenergetyczne (,hard”: ponad 500
mW). Lasery wysokoenergetyczne (lancety laserowe)
znajduja zastosowanie w chirurgii do destrukcji lub usu-
wania tkanki. Z kolei lasery matej i Sredniej mocy zalicza
sie do wspadlnej grupy biostymulatorow laserowych (ang.
low level laser therapy, LLLT).

Efekty biologiczne oddziatywania promieniowania la-
serowego na tkanke

Zaabsorbowane przez strukture biologiczng promienio-
wanie laserowe indukuje w niej szereg proceséw o cha-
rakterze pierwotnym (wczesnym) utrzymujacych sie
w czasie do kilku minut po zabiegu oraz wtérne (pdzne,
odlegte), ktére mozna zaobserwowac nawet kilka-kilka-
nascie dni po zakonczeniu naswietlania. W zaleznosci
od poziomu, na ktérym zachodzg zmiany, dzielimy je na:
molekularne, komérkowe i tkankowe efekty oddziaty-
wania laserowego [15, 17, 19]. Ponadto pod wptywem
dziatania promieniowania laserowego na komérke do-
chodzi w niej do szeregu zmian, ktére mozna podzieli¢ na
efekty: biostymulacyjne, fototermiczne, fotochemiczne
i fotojonizacyjne.

Efekty biostymulacyjne (fotobioaktywacyjne) podzieli¢
mozna na nietermiczne i termiczne. Z biostymulacja nie-
termiczng mamy do czynienia przy zastosowaniu matych
dawek energii (ponizej 6 mW/cm2) - wdwczas wzrost
temperatury naswietlanych tkanek jest minimalny i nie
przekracza 1°C. Terminem biostymulacji termicznej okre-



$la sie miejscowy wzrost temperatury tkanek pod wpty-
wem dziatania swiatta laserowego $redniej mocy, jednak
tylko do temperatury 43°C. Na tych poziomach energe-
tycznych efekty dziatania promieniowania laserowego
nie sg widoczne makroskopowo, a mozna je potwierdzié¢
jedynie w badaniu mikroskopowym, na podstawie zmian
w niektérych organellach komérkowych [21].

Efekty fototermiczne sg wynikiem dalszego wzrostu tem-
peratury naswietlanej tkanki pod wptywem promienio-
wania laserowego i zalicza sie do nich: fotohipertermie
(43-60°C), fotodenaturacje (60-80°C), fotokoagulacje
(60°-100°C), fotoodparowanie wody i tkanek (odpo-
wiednio: 90-100°C i 100-300°) oraz zweglenie tkanek
(powyzej 300°C) [15, 17-18, 20].

Efekty fotojonizacyjne zwigzane sg z promieniowaniem
laserowym o mocy przekraczajacej 106W/cm? (dysocja-
cja i jonizacja naswietlanej tkanki z rozerwaniem wigzan
chemicznych z kolei efekty fotochemiczne wykorzysty-
wane s3 w metodzie fotodynamicznej (ang. photodyna-
mic therapy, PDT) do diagnostyki i terapii nowotworow
[21-23].

LLLT w leczeniu urazéw i choréb zapalnych btony sluzo-
wej jamy ustnej

Na szczegdlng uwage zastuguje laseroterapia, ktérg wy-
korzystuje sie w stomatologii jako leczenie uzupetniajace
(w stosunku do farmakologii, chirurgii, terapii manualnej
i osteopatii), a czasami jako gtéwna forme leczenia [23-
24]. Laseroterapia jest stosowana do leczenia tkanek
miekkich, twardych i stawu skroniowo-zuchwowego
zaréwno na drodze aplikacji wewnatrzustnej, jak i ze-
wnetrznie. Dodatkowo zabiegi fizykalne z zakresu LLLT
sg z sukcesem wykorzystywane w urazach MM i OM ze
wzgledu na dziatanie przeciwbdlowe, przeciwzapalne
i biostymulacyjne [24-25].

Zastosowanie LLLT w leczeniu urazéw mechanicznych
oraz przyspieszeniu procesu gojenia sie ran jest jednag
z najlepiej poznanych przez badaczy wtasciwosci tej me-
tody fizykoterapeutycznej. Obiecujace wyniki badan zo-
staty przedstawione przez Hopkinsa i wsp. [26], ktorzy
wykazali pozytywne efekty zastosowania LLLT w przy-
spieszeniu gojenia sie ran. Badania przeprowadzono
w grupie 22 zdrowych mtodych ochotnikow (wiek: 21 +
1 lat) o prawidtowej budowie ciata (wzrost: 175,6 + 9,8
cm; masa ciata: 76,2 + 14,2 kg), ktérych podzielono na
dwie grupy badang (n = 11; 5 kobiet i 6 mezczyzn; LLLT)
oraz kontrolng (n = 11; 7 mezczyzn, 4 kobiety; placebo).
U wszystkich badanych wykonano dwie powierzchowne
okragte rany (przy wykorzystaniu materiatu $cierajacego)
na przedramieniu reki dominujacej, o powierzchni 1,27
cm2. Miejsca wykonania rany znieczulono mascig (sktad:
2,5% lidokaina i 2,5% prylokaina). Nastepnie ochotnicy
codziennie zgtaszali sie w celu aplikacji LLLT/placebo
oraz oceny powierzchni rany oraz jej koloru. Finalne od-
czyty dokonano 20. dnia od pierwszego zabiegu. Bada-
cze wykazali, iz w grupie w ktérej zastosowano leczenie
LLLT (dawka 8 J/cm2; czas zabiegu: 125 s) zauwazono
znaczne zmniejszenie i obkurczenie sie rany w poréwna-
niu z grupa kontrolna.
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Kolejnym istotnym aspektem jest wykazanie dziatania
przeciwbdlowego LLLT w leczeniu endododycznym,
co miato potwierdzenie w badaniach przeprowadzo-
nych przez Assnahaari i wsp. [27]. Badacze potwierdzili
zmniejszenie dolegliwosci bélowych u pacjentéw po le-
czeniu endodontycznym zebdéw trzonowych po zastoso-
waniu LLLT. Grupe stanowito 80 pacjentéw, ktorzy loso-
wo zostali przydzieleni do grupy badanej (n = 40; LLLT)
lub kontrolnej (n = 40; placebo). W grupie badanej wyko-
nano 5 zabiegéw LLLT, w: 4., 8., 12., 24. i 48. godzinie po
przeprowadzeniu leczenia stomatologicznego (70 J/cm?,
czas: 80 s; aplikacja bezposrednio na zab). Intensywnosé
bélu po leczeniu badano 5-krotnie przy wykorzystaniu
Kwestionariusza Bélu McGilla (ang. McGill Pain Question-
naire) i numerycznej skali oceny VAS (w: 4., 8., 12, 24.
i 48. godzinie po leczeniu stomatologicznym). W grupie
badanej wykazano istotne (p < 0,05) zmniejszenie dole-
gliwosci bélowych w pierwszych godzinach w stosunku
do grupy kontrolnej.

Obiecujace badania z wykorzystaniem LLLT obserwu-
jemy u pacjentéw onkologicznych z nowotworami jamy
ustnej oraz nabytymi zmianami w obrebie $luzéwki jamy
ustnej, ktére sg skutkiem chemioterapii czy uposledzenia
uktadu immunologicznego. W opracowaniu stworzonym
przez Jadaud i Bensadoun [28] w wybranych 11 rando-
mizowanych badaniach z udziatem tacznie 415 pacjen-
téw z rakiem w obrebie gtowy i/lub szyi, leczonych che-
mioterapig i/lub radioterapia wzgledne ryzyko rozwoju
OM byto znacznie zmniejszone po LLLT (dla dawki 1-6 J/
punkt). Zanotowano réwniez istotne zmniejszenie bdlu
oraz stopnia nasilenia i czasu trwania powaznych OM
(> 2 stopnia), co wazniejsze bez wystapienia efektow nie-
pozadanych (w poréwnaniu z placebo).

Warto zwrécié¢ uwage na potrdjnie zaslepione randomi-
zowane badania przeprowadzone przez Gautan i wsp.
[29] u 221 pacjentéw z rakiem w obrebie gtowy i/lub
szyi leczonych konwencjonalng radioterapig (66Gy, 33
frakcje, 5 frakcji/tydzien, 45 dni) i cisplatyng (co 3 tygo-
dnie), ktérych podzielono losowo na dwie grupy: badana
(n = 111; LLLT) i kontrolng (n = 110; placebo). W wyni-
ku wykonanego LLLT (He-Ne, dt. fali: 632,8 nm, 24 mW,
3 J/punkt, 36-40 J/zabieg, rozmiar plamki: 1 cm?, 5 za-
biegéw/tydzien) wykazano istotne zmniejszenie czesto-
$ci wystepowania OM (p < 0,0001), towarzyszacego bélu
(p < 0,0001), dysfagii (p < 0,0001) i koniecznosci stoso-
wania opioidéw (p < 0,0001) przez chorych, w poréwna-
niu z grupa kontrolna.

Podobne wnioski wynikaty ze studium przypadku przed-
stawionego przez Ramalho i wsp. [30]. Pacjent lat 47 po
leczeniu chirurgicznym oraz chemioterapii (6-miesieczny
cykl) z powodu nowotworu ptaskonabtonkowego jezy-
ka. Obszar poddany leczeniu charakteryzowat sie prze-
wlektym naciekiem zapalnym (potwierdzonym w biops;ji)
wokét resztkowego szwu poliglaktynowego, a dodatko-
wo po 2 miesigcach w miejscu biopsji wystgpito bolesne
dla pacjenta rozejscie btony sluzowej. Wykonano 10 za-
biegdw LLLT (laser potprzewodnikowy InGaAlP, dt. fali:
660 nm, rozmiar plamki: 0,04 cm2, 40 mW, 4 J/punkt,
16 J/punkt, 2,4 J/zabieg) metoda kontaktowa, punkto-
wa nad- i wokét zmiany (15 punktow, 4 s/punkt). W wy-
niku zastosowanej LLLT rana zagoita sie catkowicie, co
pozwolito wysnué wniosek, ze zabieg ten jest skutecz-
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ny w leczeniu ran przewlektych w tkankach poddanych
uprzednio radioterapii.

Bardzo zachecajace wyniki LLLT w profilaktyce (dawka: 2
J/cm2) i leczeniu (dawka: 4 J/cm2) OM u pacjentéw on-
kologicznych moga sprawié, ze wkrotce na ich podstawie
powstanie nowy standard opieki, zgodny z kryteriami
miedzynarodowego Stowarzyszenia Opieki Wspomaga-
jacej w Leczeniu Nowotwordéw (ang. Multinational Asso-
ciation for Supportive Care in Cancer, MASCC) [28].

Podsumowanie

MM wyscielajaca jame ustng stanowi zarbwno w sensie
anatomicznym, jak i czynnosciowym, poczatek dwaoch
duzych uktadéw wewnetrznych: pokarmowego i odde-
chowego. Jej stan funkcjonalny jest odbiciem dobrostanu
catego organizmu i na takowy moze tez wptywadé. Nie-
leczone uszkodzenia MM jamy ustnej prowadzi¢ mogg
do powaznych choréb na dalszych odcinkach uktadu od-
dechowego i pokarmowego oraz catego organizmu. Ma
to szczegdlne znaczenie dla pacjentéw onkologicznych
(zwtaszcza w obrebie gtowy i szyi oraz uktadu krwiotwor-
czego) oraz z zaburzeniami odpornosci.

LLLT jest nieinwazyjna, tania, szybka, powszechnie do-
stepng a przy tym skuteczng forma leczenia. Istotnym
jest fakt, ze LLLT wptywa na MM jamy ustnej na pozio-
mie komodrkowym, dziatajac regenerujaco i odzywczo.
Jak donoszg liczne Zrédta stosowanie LLLT przynosi wy-
mierny wptyw na zmniejszenie stanu zapalnego i obrze-
ku oraz ztagodzenie/zniesienie towarzyszacego temu
bolu i dyskomfortu.
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ODPOWIEDZIALNOSC KARNA LEKARZA
WOJSKOWEGO JAKO FUNKCJONARIUSZA
PUBLICZNEGO ZA SKUTKI BLEDOW
MEDYCZNYCH
Criminal liability of a military doctor as a public official
for the consequences of medical errors

Rafat Kubiak

Katedra Prawa Karnego, Uniwersytet £6dzki, Polska

Streszczenie: Lekarze wojskowi, jesli petnig czynng stuzbe wojskowa, posiadajg status tzw. funkcjonariusza publicz-
nego w rozumieniu Kodeksu karnego. Z jednej strony przystuguje im wzmozona ochrona karnoprawna, z drugiej
jednak mogg ponie$¢ odpowiedzialnos$¢ za przestepstwa urzednicze. Jednym z nich jest czyn opisany w art. 231 K.k,
a polegajacy na przekroczeniu uprawnien lub niedopetnieniu obowigzkéw i dziataniu w ten sposéb na szkode interesu
publicznego lub prywatnego. Powstaje pytanie, czy w przypadku popetnienia przez lekarza wojskowego btedu me-
dycznego, moze on odpowiadac za ten czyn, czy tylko za przestepstwa przeciwko zyciu lub zdrowiu pacjenta (jak ma
to miejsce w odniesieniu do lekarzy cywilnych). W artykule ukazano praktyke sadowa w tym zakresie, z ktérej wynika,
ze inaczej traktowani sg lekarze wojskowi petniacy funkcje kierownicze i dopuszczajacy sie nieprawidtowosci w tym
obszarze oraz lekarze-zotnierze udzielajacy Swiadczen zdrowotnych. Mozna z tego wywies¢, ze jedynie w odniesieniu
do tej pierwszej grupy lekarzy wojskowych dopuszczalne jest postawienie zarzutu popetnienia wystepku spenalizo-
wanego w art. 231 K.k. W artykule przedstawiono argumentacje uzasadniajaca taka teze.

Abstract: Military doctors, if on active military duty, have the status of a so-called public officialwithin the meaning
of the Criminal Code. On the one hand, they are entitled to enhanced criminal-law protection, but on the other hand,
they may be liable for official offenses. One of them is the act described in Article 231 of the Penal Code, which
consists in exceeding powers or failing to fulfill duties and thus acting to the detriment of public or private interests.
The question arises whether, if a military doctor commits a medical error, he can be held liable for this act, or only
for crimes against the life or health of the patient (as is the case with civilian doctors). The article shows the judicial
practice in this regard, from which it follows that military doctors in leadership positions and committing irregularities
in this area and soldier doctors providing medical services are treated differently. It can be deduced from this that
only with regard to the former group of military doctors is it permissible to charge them with the offense penalized in
Article 231 of the Criminal Code. The article presents arguments justifying such a thesis.

Stowa kluczowe: odpowiedzialno$¢ karna, btad medyczny, niedopetnienie obowigzkow, funkcjonariusz publiczny.
Keywords: criminal liability, medical error, dereliction of duty, public official.
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Wprowadzenie

Polskie prawo karne nie przewiduje odpowiedzialnosci
stricte za popetnienie btedu medycznego. Ustawodawca
nie spenalizowat bowiem czynu polegajgcego na takim
btedzie. Mozliwa jest jednak odpowiedzialno$é za jego
skutki. Totez lekarz, ktory dopusci sie btedu medycznego
moze ponie$¢ odpowiedzialnos¢ za przestepstwo skut-
kowe przeciwko zyciu lub zdrowiu, opisane w rozdziale
XIX Kodeksu karnego (zwanego dalej ,K.k."). Moze wiec
odpowiada¢ za wystepek narazenia na bezposrednie
niebezpieczenstwo utraty zycia lub ciezkiego uszczerb-
ku na zdrowiu, stypizowany w art. 160 K.k. Jesli za$
niebezpieczenstwo to sie urzeczywistni, mozliwa jest
odpowiedzialno$c¢ za rézne formy uszkodzenia ciata (lek-
kie i Srednie uszkodzenie ciata - art. 157 K.k. oraz ciezki
uszczerbek na zdrowiu - art. 156 K.k.), badz za nieumysl-

ne spowodowanie $mierci - art. 155 K.k. W przypadku
lekarzy wojskowych, ktérzy posiadajg status tzw. funk-
cjonariusza publicznego, mozna jednak dodatkowo roz-
wazy¢ odpowiedzialnos¢ za przestepstwo przekroczenia
uprawnien lub niedopetnienia obowigzkéw, ktére zosta-
to spenalizowane w art. 231 K.k.

W dalszej czesci wywodu przedstawiono przyktado-
we orzeczenia sgdoéw karnych w sprawach, w ktérych
oskarzonymi byli lekarze wojskowi i postawiono im
zarzuty popetnienia wspomnianego wystepku. Nalezy
zastanowic sie, czy sam fakt posiadania statusu funk-
cjonariusza publicznego, ktérym jest m.in. osoba pet-
nigca czynna stuzbe wojskows i jednoczesénie bedaca
lekarzem, uzasadnia odpowiedzialno$¢ na podstawie
tego przepisu. Tym samym wiec, czy lekarze wojskowi
moga ponie$¢ dodatkowa odpowiedzialno$é w poréw-
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naniu do lekarzy cywilnych za skutki swych btedéow
medycznych.

W tym miejscu warto wyjasnié, ze przestepstwo prze-
kroczenia uprawnien lub niedopetnienia obowigzkéw
jest wystepkiem o charakterze indywidualnym. Ozna-
cza to, ze jego sprawca moze by¢ tylko taka osoba, kté-
ra posiada szczegblng ceche okre$long w danym prze-
pisie. Sprawca omawianego czynu moze by¢ wytacznie
tzw. funkcjonariusz publiczny. Pojecie to zostato zdefi-
niowane w art. 115 § 13 K.k. Do tej kategorii zalicza sie
m.in. osobe petnigca czynng stuzbe wojskows z wyjat-
kiem terytorialnej stuzby wojskowej petnionej dyspo-
zycyjnie. Jest to zatem zotnierz w rozumieniu art. 115
§ 17 K.k. Kodeks nie precyzuje jednak, na czym pole-
ga owa czynna stuzba wojskowa. Dla objasnienia tego
okreslenia konieczne jest zatem siegniecie do odreb-
nych przepiséw, a obecnie do ustawy z dnia 11 marca
2022 r. o obronie Ojczyzny [1]. Zgodnie z jej art. 130
czynna stuzba wojskowa polega na petnieniu: zasadni-
czej stuzby wojskowej, terytorialnej stuzby wojskowej,
stuzby w aktywnej rezerwie w dniach tej stuzby oraz
odbywaniu ¢wiczen wojskowych w ramach pasywnej
rezerwy, zawodowej stuzby wojskowej, stuzby w razie
ogtoszenia mobilizacji i w czasie wojny. Z kolei zasadni-
cza stuzba wojskowa polega na petnieniu: dobrowolnej
zasadniczej stuzby wojskowej albo obowigzkowej za-
sadniczej stuzby wojskowe;j.

Petnienie ktéregokolwiek z rodzajow tej stuzby powo-
duje, ze dana osoba ma status zotnierza w rozumieniu
Kodeksu karnego, a tym samym funkcjonariusza pu-
blicznego, o ktérym mowa w art. 231 K.k. W mysl art.
90 wspomnianej ustawy powotani do czynnej stuzby
wojskowej stajg sie zotnierzami w takiej stuzbie z chwilg
stawienia sie do tej stuzby w okreslonym terminie i miej-
scu. Osoba nie ma natomiast statusu zotnierza, jezeli jest
rezerwistg albo zostata przeniesiona w stan spoczynku.
Ponadto nie jest Zotnierzem osoba odbywajgca stuzbe
wojskowa w formacjach uzbrojonych, ale nie wchodza-
cych w sktad sit zbrojnych. Lekarz wojskowy bedzie za-
tem miat status Zotnierza w rozumieniu przepiséw Ko-
deksu karnego po spetnieniu wspomnianych warunkéw,
tj. wykonujac swoje obowiazki lekarskie w ramach stuz-
by, o ktorej mowa w cytowanym przepisie.

W artykule najpierw zostanie oméwiona istota odpowie-
dzialnosci karnej za skutki btedu medycznego, a nastep-
nie na kanwie tych rozwazan zostang ukazane przyktady
konkretnych spraw dotyczacych takich btedéw, ktérych
sprawcami byli lekarze wojskowi. W ostatnim fragmencie
beda zaprezentowane rozwazania dotyczace odpowie-
dzialnosci lekarza wojskowego za przestepstwo stypizo-
wane w art. 231 K.k. Wywéd zostanie oparty na analizie
materiatu normatywnego, dorobku doktryny i judykatu-
ry. Dla analizy przepiséw zostanie wykorzystana metoda
formalno-dogmatyczna.

Pojecie i typologia btedéw medycznych

Przed omoéwieniem odpowiedzialnosci lekarzy wojsko-
wych za skutki btedéw medycznych warto przedstawic
pojecie btedu medycznego i typologie takich btedow.
Termin ten nie jest ustawowo zdefiniowany, w zadnych
przepisach ustawodawca nie postuguje sie rowniez ta-
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kim okresleniem. Jest ono uzywane na potrzeby pismien-
nictwa i orzecznictwa. W Zrédtach tych mozna wiec po-
szukiwac¢ wyjasnienia tego terminu. Jest on omawiany
zarowno w literaturze medycznej, jak i prawnicze;j.

Z pismiennictwa medycznego mozna przywotaé przy-
ktadowo definicje zaproponowang przez B. Popiel-
skiego, ktéry rozumiat przez taki btad: ,Postepowanie
wbrew powszechnie uznanym zasadom wiedzy lekar-
skiej w szkodliwym dla chorego dziataniu lub zaniecha-
niu, ktérego mozna byto uniknaé, stosujac sie do zasad
odpowiadajacych stanowi wiedzy lekarskiej” [2-3]. Po-
dobne okresdlenia mozna znalez¢ w literaturze karni-
stycznej. Na przyktad M. Filar za ,btad w sztuce” uzna-
wat: ,naruszenie przez lekarza wykonujacego czynnosc
lecznicza, obowigzujgcego w relacji do tej czynnosci
zespotu regut i zasad postepowania zawodowego, kté-
rych zrédtem jest nauka i praktyka medyczna”. Analo-
gicznie pojecie to definiuje R. Kedziora [4, s. 199] oraz
A. Liszewska, ktéra dodaje, ze reguty te maja dotyczyc
,dobr prawnych w postaci zycia i zdrowia cztowieka”,
ich naruszenie za$ ,na gruncie prawa stanowi podstawe
do stwierdzenia naruszenia obowiazku ostroznosci” [5,
s. 28]. Okreslenie ,btedu w sztuce lekarskiej” zostato
podane takze przez Sad Najwyzszy. W wyroku z dnia 1
kwietnia 1955 r. Sad ten wskazat, ze: ,btedem w sztuce
lekarskiej jest czynnos$¢ (zaniechanie) lekarza w zakresie
diagnozy i terapii, niezgodna z nauka medycyny w za-
kresie dla lekarza dostepnym”. Spod tej kategorii wy-
taczyt natomiast zaniedbania organizacyjne w zakresie
opieki nad pacjentem i zapewnienia higieny [6].

Z wypowiedzi tych mozna wywnioskowad, ze btedem ta-
kim bedzie postepowanie niezgodne z przyjetym wzor-
cem wytyczonym aktualng wiedza medyczng i praktyka
w zakresie wykonywania okre$lonych procedur diagno-
styczno-terapeutycznych, czyli zachowanie contra legem
artis. Na gruncie prawa karnego zagadnienie to jest jed-
nak bardziej ztozone. Jak juz bowiem wspomniano, w Ko-
deksie karnym nie spenalizowano czynu polegajgcego na
btedzie medycznym. Odpowiedzialno$¢ powstanie wiec
za jego skutek, a nie za samo postepowanie niezgod-
ne z aktualng wiedza medyczna. Poza tym w Kodeksie
karnym ustawodawca nie postuguje sie pojeciem wie-
dzy medycznej. Postepowanie niezgodne z ustalonym
wedtug niej wzorcem nalezy wiec rozpatrywaé przez
pryzmat regut ostroznosci, ktérych przestrzeganie wa-
runkuje wykluczenie albo zmniejszenie, do akcentowa-
nego spotecznie poziomu, ryzyka dla dobra prawnego.
W literaturze wskazuje sie, ze Zrédta tych regut mogg by¢
réznorakie. Mogg przybrac¢ posta¢ normatywng aktow
prawnych réznej rangi, wynikac z ustalen w danej dzie-
dzinie lub tez mogg by¢ wyksztatcone w oparciu o do-
Swiadczenie w danej sferze aktywnosci cztowieka [7].
W sprawach medycznych rzadko bedzie mozna spotkad
przepisy regulujgce zasady przeprowadzania danego ro-
dzaju zabiegu. Tego typu unormowania raczej odnosza
sie do kwestii organizacyjno-administracyjnych i moga
by¢ wyznacznikiem dla oceny wystgpienia tzw. btedéw
organizacyjnych (o ktorych bedzie mowa w dalszej czesci
wywodu). Natomiast sposdb wykonania danej interwen-
cji medycznej najczesciej zostanie wytyczony w oparciu
o wiedze empiryczna, niekiedy ujetg w formie wytycz-
nych i zalecen réznych uznanych gremiéw np. towa-
rzystw naukowych, o$rodkéw akademickich itp.
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Podstawa do ustalenia standardéw postepowania jest
wiec tzw. aktualny stan wiedzy medycznej. Ogblnie
przez stan wiedzy mozna rozumiec ,teorie, poglady czy
zasady, ktére badz zostaty zweryfikowane, sprawdzo-
ne empirycznie, badz przebrnety zwyciesko przez ogien
krytyki, albo tez zostaty wypowiedziane lub ogtoszone
przez osoby czy instytucje naukowe cieszace sie szcze-
goélnym autorytetem z racji swego wysokiego poziomu
naukowego i rzetelnosci” [8]. W pismiennictwie sie
wskazuje, ze stan wiedzy obejmuje informacje zawar-
te w podrecznikach medycznych oraz uzyskane przez
lekarza podczas studiéw. Nie musi on zatem posiadac
wiedzy, ktéra jest dostepna jedynie wybitnym naukow-
com i specjalistom [9]. Wydaje sie, Ze jest to zbyt dale-
ko idace uproszczenie, gdyz nie uwzglednia grupy, do
ktérej nalezy lekarz, w szczegdlnosci posiadanej przez
niego specjalizacji. Mozna wiec przyjac, ze koniecznoéé
znajomosci informacji podrecznikowej stanowi swoiste
minimum. Lekarz zas$ nie moze sie ttumaczy¢ brakiem
tej elementarnej wiedzy [10].

Do takiego normatywu, zbudowanego na podstawie
aktualnego stanu wiedzy medycznej, bedzie poréwny-
wany sposoéb zachowania sprawcy (lekarza) potencjal-
nego btedu medycznego. Nalezy jednak nadmienié, ze
naruszenie regut ostroznosci nie zawsze pokrywa sie
z dziataniem contra legem artis w sensie medycznym.
Obrazowo mozna ujac te zakresy w postaci wspotsrod-
kowych okregdéw, przy czym okreg mieszczacy w sobie
przypadki btedéw medycznych bedzie znajdowat sie
w szerszym okregu wszelkich naruszen regut ostroz-
nosci. Moga bowiem mie¢ miejsce naruszenia wyma-
ganych regut ostroznosci, ktére nie bedg utozsamiane
z btedem medycznym, np. wykonanie zabiegu przez
nietrzezwego lekarza bedzie naturalnie uznane za raza-
ce naruszenie regut ostroznosci, ale nie bedzie potrak-
towane jako postepowanie contra legem artis w sensie
medycznym (podobnie tzw. btedy techniczne np. po-
zostawienie ciat obcych w polu operacyjnym). Nie ma
bowiem punktéw stycznych z aktualng wiedzg medycz-
na. Mozna natomiast zatozy¢, ze naruszenie standardu
postepowania medycznego bedzie jednocze$nie po-
gwatceniem wymaganych regut ostroznosci. Medyczne
zasady postepowania sg bowiem skonstruowane dla
jak najskuteczniejszego dziatania lekarza ukierunkowa-
nego na cel leczniczy. Stuzg zatem ochronie dobra. Ich
naruszenie jest wiec automatycznie sprzeczne z regutg
ostroznosci, majaca na celu takze zabezpieczenie tego
dobra. Nalezy jednak podniesé, ze reguty te nie sg kon-
struowane w sposdb abstrakcyjny, nie sg identyczne dla
kazdego przypadku. Ustawodawca, definiujgc pojecie
nieumyslnosci, wskazuje bowiem, ze ma dojs$¢ do naru-
szenia regut ostroznosci ,wymaganych w danych oko-
licznosciach”. Nakazuje zatem zrelatywizowac reguty
z uwzglednieniem okolicznosci danego zdarzenia.

Budujac wzorzec postepowania in concreto, nalezy wiec
uwzgledni¢ np. kwalifikacje pracownika medycznego,
wyposazenie danej placowki, dynamike sytuacji itd. [11].
Jednakze nie mozna nadmiernie indywidualizowa¢ tych
regut, lecz odnies¢ je do pewnego obiektywnego stan-
dardu zachowania (np. wymagania uwzgledniajace kwa-
lifikacje lekarza nalezy ustali¢ w oparciu o specjalizacje,
ktérg posiada dany lekarz - sprawca potencjalnego bte-
du). Zagadnienia dotyczace osobistych predyspozycji

2023NR4VOL. 101

lekarza, jego stanu psychofizycznego, mozliwosci per-
cepcyjnych, ograniczonych np. zmeczeniem, chorobg,
stresem itd., s3 rowniez rozwazane przy ustalaniu odpo-
wiedzialnosci karnej, ale na ptaszczyznie winy. Stwier-
dzenie popetnienia btedu (naruszenia wymaganych regut
ostroznosci) jest zas zobiektywizowane. Ocen w tym
wzgledzie dokonuje sie w oparciu o figure modelowego
lekarza, myslowo posadowiong w realiach danego zda-
rzenia. Odstepstwa in minus od tak wytyczonego wzorca
beda uznane za naruszenie wspomnianych regut, a wiec
za btad medyczny [12].

Aby powstata odpowiedzialnos¢ karna konieczne jest
ponadto, by nastepstwem takiego postepowania byt
negatywny skutek dla zycia lub zdrowia pacjenta. Musi
zatem wystgpi¢ powigzanie przyczynowe miedzy naru-
szeniem wymaganych regut postepowania a tym nega-
tywnym skutkiem.

Pogwatcenie tych regut - jak nadmieniono - moze doty-
czy¢ leczenia i wéwczas mozna mowic o tzw. btedzie wie-
dzy (w tym obszarze wymienia sie btedy profilaktyczne,
diagnostyczne, terapeutyczne, operacyjne, rehabilitacyj-
ne), jak i kwestii technicznych oraz organizacyjnych. Stad
tez w literaturze oprécz btedéw sensu stricto, wyrdznia
sie tzw. btedy organizacyjne. A. Liszewska wskazuje, ze
pojecie to jest uzywane dla okreslenia ,wadliwej organi-
zacji pomocy medycznej, ktéra nie pozostaje bez wptywu
na zycie i zdrowie pacjentow” [5, s. 196]. W pismiennic-
twie wyjasnia sie, ze btad taki polega na ,niedopetnieniu
lub nienalezytym petnieniu funkcji administracyjnych
lub organizacyjnych, nie zas na wadliwym leczeniu” [4,
s. 228]. Istotg tego btedu jest zatem nieprawidtowe
zorganizowanie procesu udzielenia swiadczen zdrowot-
nych, co w efekcie prowadzi do negatywnych skutkéw
dla zdrowia lub Zzycia pacjenta. Naturalnie nastepstwem
takich nieprawidtowosci moga by¢ btedy popetnione juz
na etapie diagnostyki lub terapii np. brak odpowiednie-
go sprzetu diagnostycznego, jego niesprawnos¢ itp., co
moze prowadzi¢ do zaniechania okreslonych badan dia-
gnostycznych (np. radiologicznych) i ostatecznie do zgo-
nu pacjenta.

Na rozréznienie tych dwdch rodzajéw btedéw wskazuje
sie rowniez w orzecznictwie sgdowym. Egzemplifikacyj-
nie mozna przywota¢ wyrok Sadu Rejonowego w Zgo-
rzelcu, w ktérym Sad zauwazyt, ze ,btad organizacyjny
nie jest przypadkiem btedu w sztuce medycznej, cho¢
moze wigzac sie z btedem technicznym, terapeutycznym
czy diagnostycznym” [13]. W doktrynie podkresla sie, ze
btad tego rodzaju jest bardzo niebezpieczny, gdyz moze
implikowa¢ wielokrotne popetnianie btedu sensu stricto
medycznego. Jesli bowiem organizacja udzielania $wiad-
czen zdrowotnych bedzie wadliwa, moze prowadzi¢ do
powtarzania czynnosci nieprawidtowo przez wielu leka-
rzy. Przyktadowo, brak wprowadzenia lub egzekwowa-
nia odpowiednich procedur, niedobory kadrowe, nieod-
powiedni sprzet moga indukowac powielanie btedéw
[14]. Niedopatrzenia w tej sferze moga skutkowac odpo-
wiedzialnoscig oséb, ktére zawiadujg procesem leczenia,
w szczegblnosci kierownikdw danych podmiotéw leczni-
czych lub ich jednostek organizacyjnych [15]. Odpowie-
dzialnosc¢ taka moze wiec dotyczy¢ rowniez lekarzy woj-
skowych, ktérzy stojg na czele danej placowki medycznej
lub jej oddziatu.
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Rozréznienie btedéw medycznych sensu stricto oraz bte-
déw organizacyjnych ma zatem istotne znaczenie dla
ustalenia kregu podmiotéw, ktére mogg ponies¢ odpo-
wiedzialnos¢ karna. Ponadto moze by¢ istotne w kontek-
$cie przypisania lekarzowi wojskowemu odpowiedzial-
nosci za przekroczenie uprawnien lub niedopetnienie
obowigzkdéw, a zatem za czyn stypizowany w art. 231
K.k.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza wojskowego w ujeciu
orzecznictwa sagdowego

W orzecznictwie sagdowym rzadko mozna spotkac roz-
strzygniecia karne dotyczace odpowiedzialnosci lekarzy
wojskowych za nieprawidtowe leczenie.

Przyktadem takiej sprawy moze by¢ nastepujacy stan
faktyczny, ktory legt u podstaw wyroku Sadu Najwyzsze-
go z dnia 26 marca 2007 r. [16]. Z akt sprawy wynikato,
ze zespot ratownictwa medycznego zostat wezwany do
pacjenta z rang ktuta klatki piersiowej w okolicy obojczy-
kowej lewej. Pacjent po wstepnym zaopatrzeniu tej rany
zostat przetransportowany do szpitalnego oddziatu ra-
tunkowego (SOR) szpitala wojskowego ze skierowaniem
na oddziat chirurgii. W skierowaniu tym zaznaczono, ze
pacjent znajduje sie we wstrzasie. Chory zostat przyjety
do SOR okoto godziny 8:40. W tym czasie na wspomnia-
nym oddziale przebywali jego ordynator oraz starszy asy-
stent - obydwaj lekarze wojskowi. Lekarzom tym zarzu-
cono, ze nie dopetnili obowigzku nalezytej starannosci,
o ktérej mowa w art. 4 ustawy z dnia 5 grudnia 1996
r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty [17] poprzez
niepodjecie skutecznych dziatan zmierzajacych do prze-
prowadzenia natychmiastowej operacji ukierunkowane;j
na zrewidowanie rany, pomimo bezwzglednych wskazan
do zabiegu chirurgicznego wynikajgcych z charakteru
obrazen ciata poniesionych przez pacjenta. Z dokumen-
tacji medycznej i zeznan $wiadkéw wynikato, ze starszy
asystent kilkukrotnie kontaktowat sie z oddziatem chi-
rurgicznym w celu zorganizowania konsultacji. Jednakze
wysitki te byty bezskuteczne. Z kolei ordynator, widzac
te starania oraz ich nieskutecznosé, nie podjat zadnych
dziatann zmierzajacych z jednej strony do uzyskania ta-
kiej konsultaciji, a z drugiej - w razie jej braku, do natych-
miastowego przeprowadzenia operacji. Z okolicznosci
sprawy wynikato zas, ze stan pacjenta byt bardzo ciezki
i wskutek rany ktutej doszto do uszkodzenia waznego
narzadu. W efekcie odwlekania wspomnianych czynno-
$ci pacjent pozostat w szpitalnym oddziale ratunkowym
okoto 3 godzin, a nastepnie zostat przetransportowany
na oddziat chirurgii, péZniej za$ na oddziat anestezjologii
i intensywnej terapii, gdzie podjeto akcje reanimacyjna.
Okazata sie ona jednak nieskuteczna i pacjent zmart.
W sprawie tej lekarz-asystent zostat oskarzony o popet-
nienie przestepstwa opisanego w art. 160 K k., tj. nara-
zenie na bezposrednie niebezpieczenstwo utraty zycia
lub ciezkiego uszczerbku na zdrowiu oraz o nieumysine
spowodowanie $mierci, czyli o czyn opisany w art. 155
K.k. Tozsame zarzuty zostaty postawione ordynatorowi
oddziatu. Dodatkowo jednak oskarzono go o popetnie-
nie przestepstwa stypizowanego w art. 231 § 1 K.k. Sad
pierwszej instancji uniewinnit obu lekarzy, aczkolwiek
wskutek srodka odwotawczego sprawa zostata skiero-
wana do ponownego rozpatrzenia. Sad apelacyjny naka-
zat rozwazenie jej pod katem zbadania, czy obaj oskarze-
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ni naruszyli wymagany standard postepowania poprzez
zaniechanie okres$lonych czynnosci zmierzajacych do
uzyskania konsultacji, ewentualnie osobistego skon-
taktowania sie z lekarzem oddziatu chirurgicznego, co
pozwolitoby przyspieszy¢ przeprowadzenie niezbednej
operacji. Nie analizujac kwestii merytorycznych, zwigza-
nych z odpowiednig postawa obu lekarzy, warto zwrécié
uwage, ze organy procesowe, sady obu instancji, inaczej
ujety zakres odpowiedzialnosci lekarza-asystenta oraz
osoby zajmujacej stanowisko kierownicze - ordynatora
oddziatu, ktéremu zarzucono réwniez popetnienie czynu
opisanego w art. 231 K.k.

Kolejna sprawa dotyczyta ordynatora oddziatu urolo-
gicznego jednego z wojskowych szpitali - lekarza woj-
skowego. Zarzucono mu niedopetnienie obowigzkow
stuzbowych polegajgce na tym, ze nie sporzadzit planu
pracy i rozktadu zaje¢ personelu oddziatu, przez co na-
razit pacjenta na bezposrednie niebezpieczenstwo utraty
zycia w ten sposéb, iz nie zapewnit odpowiedniej opie-
ki personelu pielegniarskiego, wymaganej bezposrednio
po wykonaniu operacji. Zdaniem oskarzyciela, ordynator
powinien opracowac i wdrozy¢ odpowiednie dokumenty
okreslajace zasady postepowania w zakresie opieki po-
operacyjnej, sprawowanej przez personel pielegniarski.
W omawianym stanie faktycznym oskarzony takiej do-
kumentacji nie wydat. Pacjent bezposrednio po operacji
powinien za$ pozostawac pod opieka pielegniarki przez
co najmniej 2 godziny. W analizowanym stanie faktycz-
nym pielegniarka sprawujaca takg opieke, musiata udad
sie do innego pacjenta, pozostawiwszy chorego zope-
rowanego bez nadzoru. Mimo ze jej nieobecnosé byta
tylko kilkuminutowa, doszto do gwattownego pogor-
szenia stanu zdrowia tego pacjenta i ostatecznie do jego
zgonu. W sprawie tej ordynatorowi zarzucono nie tylko
popetnienie przestepstwa narazenia na niebezpieczen-
stwo - art. 160 K.k., ale réwniez wystepku okre$lonego
w art. 231 § 1 K.k, czyli niedopetnienie obowigzkéw. Nie
analizujac szerzej okolicznosci tej sprawy i uzasadnienia
wyroku uniewinniajacego, warto podkresli¢, ze przed-
stawiony zarzut tyczyt sie nie tyle dziatalnosci leczniczej
wspomnianego lekarza wojskowego, lecz jego obowigz-
kéw w sferze administracyjne;j.

Odpowiedzialnos¢ karna lekarza wojskowego za wyste-
pek spenalizowany w art. 231 K.k.

Z ukazanych stanéw faktycznych i zapatrywan sadéw
rozpatrujacych te sprawy mozna wywie$é¢ wniosek, ze
odpowiedzialnos¢ lekarza wojskowego za przestepstwo,
o ktéorym mowa w art. 231 K.k. jest zalezna od tego, czy
wykonuje on jedynie czynnosci stricte lecznicze, czy tez
cigza na nim obowiazki o charakterze administracyjnym
i organizacyjnym. Tylko w tym drugim przypadku sady sa
sktonne przypisa¢ wspomniany czyn. Stanowisko takie
nalezy uznac za stuszne.

Warto zatem doktadniej przeanalizowaé¢ wspomniany
art. 231 K.k. Zostat on umieszczony w rozdziale XXIX K k.
zatytutowanym ,Przestepstwa przeciwko dziatalnosci
instytucji panstwowych oraz samorzadu terytorialnego”.
W doktrynie prawa karnego wyjasnia sie, ze intytulacja
rozdziatu, w ktérym znajduje sie dany przepis penalizu-
jacy okreslony czyn, jest pomocna do ustalenia dobra
prawnego, ktére jest chronione za pomocs tego przepi-
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su. W konteks$cie omawianego wystepku w literaturze
wskazuje sie, ze przedmiotem ochrony karnoprawnej
jest ,prawidtowe funkcjonowanie instytucji panstwowej
i samorzadu terytorialnego i zwigzany z tym autorytet
wtadzy publicznej” [18, s. 1204]. Podobnie definiuje sie
dobro chronione w orzecznictwie sagdowym. Egzemplifi-
kujac, mozna przywotac wyrok Sadu Najwyzszego z dnia
27 pazdziernika 2014 r. [19], w ktérym wyjasniono, ze
»przedmiotem ochrony z art. 231 k.k. jest jakiekolwiek
dobro prawne, bez wzgledu na to, czy nalezy ono do
sfery prywatnej, czy sfery publicznej. Przepis ten bez-
posrednio chroni prawidtowe funkcjonowanie instytucji
panstwowej i samorzadu terytorialnego i zwigzany z tym
autorytet wtadzy publicznej. W typie tego czynu zabro-
nionego czynnoscig wykonawczg jest dziatanie na szkode
interesu publicznego lub prywatnego w $cisle okres$lony
sposdob, a mianowicie przez przekroczenie uprawnien lub
niedopetnienie obowigzkéw”. W doktrynie wskazuje sie
ponadto, ze oprécz wspomnianego, gtéwnego przedmio-
tu ochrony, wystepuje tzw. dodatkowy przedmiot ochro-
ny, ktérym jest interes publiczny i prywatny. Moze by¢
on ustalony in concreto w danej sprawie [20, s. 1512].
Czynno$¢ sprawcza (niewykonanie obowigzkéw badz
przekroczenie uprawnien) ma godzi¢ w taki interes.

Zachowanie sprawcy moze polega¢ zaréwno na dziata-
niu (przekroczeniu uprawnien), jak i na zaniechaniu reali-
zacji okreslonych obowigzkéw, w tym w sferze organiza-
cyjnej. Na zagadnienie to zwrécit uwage Sad Najwyzszy
w wyroku z dnia 14 listopada 2001 r. [21]. Wyjasnit
w nim ze ,niedopetnienie obowigzkéw stanowiacych re-
alizacje znamion z art. 231 k.k. moze réwniez polegaé na
niewtasciwym zorganizowaniu pracy podlegtego funk-
cjonariuszowi publicznemu personelu lub zaniechaniu
prowadzenia kontroli wykonywania przezen obowigz-
kow stuzbowych”.

Kwestie te maja znaczenie dla ustalenia odpowiedzial-
nosci lekarza wojskowego petnigcego funkcje kierowni-
cze w danej placéwce medycznej. Jak juz bowiem wyja-
$niono, posiada on status funkcjonariusza publicznego,
moze by¢ zatem sprawcg omawianego wystepku. Od-
powiedzialno$¢ moze powstaé, jesli nie zrealizuje cig-
zacych na nim obowiazkéw. W literaturze wyjasnia sie,
ze obowigzkiem jest nakaz okreslonego postepowania,
wynikajgcy z obowigzkéw stuzbowych danego funkcjo-
nariusza zwigzanych z jego funkcja i zajmowanym stano-
wiskiem. Zrédtem takiej powinnosci mogg by¢ zaréwno
akty powszechnie obowigzujace, np. ustawy, rozporza-
dzenia, akty wewnatrzorganizacyjne, np. regulaminy wy-
dane w danej instytucji, jak i umowy cywilnoprawne.
Niedopetnienie obowigzkéw polega natomiast na ich
catkowitym niewykonaniu badz tez wykonaniu ich, ale
w sposéb nieprawidtowy, niepetny [22]. W orzecznic-
twie sagdowym wyjasnia sie, ze dla ustalenia, czy doszto
do niedopetnienia obowigzkéw nalezy positkowac sie
odpowiednim wzorcem dobrego gospodarza, rzetelnego
urzednika i poréwnac¢ do niego zachowanie rzekomego
sprawcy [23]. Wszelkie odstepstwa in minus od tak wy-
obrazonego modelu mogg by¢ uznane za nieprawidtowe
wykonanie obowiagzku.

W odniesieniu do lekarzy wojskowych, petnigcych funk-
cje kierownicze, mozna z tego wiec wywnioskowaé, ze
zrédtem ich obowigzku mogg by¢ zaréwno akty wyda-
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ne przez wtadze publiczng, np. rozporzadzenia Ministra
Zdrowia, jak i przepisy wewnatrzszpitalne np. okreslaja-
ce zakres obowigzkéw ordynatora. Ponadto powinnosci
w tym wzgledzie moga wynika¢ z zadan definiowanych
za pomocga regulaminéw wojskowych w odniesieniu do
danego stanowiska. Niewykonanie tych zadan badz tez
realizowanie ich w sposob niedoktadny, niekompletny
moze odpowiadaé pojeciu niedopetnienia obowigzkdéw.
Warto jednak podkresli¢, ze chodzi o powinnosci w sfe-
rze kierowniczej, organizacyjnej, nadzorczej, a nie w za-
kresie udzielania swiadczen zdrowotnych.

Teze te potwierdza réwniez wyrok Sadu Najwyzszego
z dnia 12 marca 2002 r. [24], w ktérym Sad podtrzymat
orzeczenia sadéw nizszych instancji, skazujace lekarza
wojskowego, komendanta wojskowej specjalistycznej
przychodni lekarskiej. Zarzucono mu niedopetnienie
obowigzkéw poprzez zaniechanie opracowania odpo-
wiednich dokumentéw organizacyjnych i porzadkowych,
okreslajacych tryb udzielania $wiadczen standardowych
w kierowanej przez niego placéwce medycznej, a takze
niewprowadzenie zgodnego z przepisami rachunku kosz-
téw przychodni w postaci braku wycenionych wykazéw
procedur medycznych oraz ilo$ciowego zestawienia za-
sobéw zuzywanych podczas ich wykonywania z podzia-
tem na zuzyty czas i materiaty, i ponadto zawarcie umowy
o prace na stanowisku gtéwnej ksiegowej z osoba, ktoéra
nie posiadata wymaganych na tym stanowisku kwalifika-
cji. Tym samym lekarz ten z jednej strony nie dopetnit
cigzacych na nim obowigzkdéw organizacyjnych, z drugiej
za$ przekroczyt swoje uprawnienia. Zdaniem Sadu do-
puscit sie zatem przestepstwa stypizowanego w art. 231
K.k. Czyny te jednak ewidentnie pozostawaty w zwigzku
Z jego dziatalnoscig administracyjng, a nie z udzielaniem
przez niego $wiadczen zdrowotnych.

W zakresie odpowiedniej organizacji udzielania $wiad-
czen zdrowotnych niedopetnieniem obowigzkéw bedzie
wiec np. niezapewnienie odpowiedniej obsady kadrowej,
niewprowadzenie wtasciwych procedur badz ich nieeg-
zekwowanie. Wéwczas bedzie mozna uznaé, ze doszto
do niedopetnienia obowigzkéw, a w konsekwencji do wy-
czerpania znamion wystepku opisanego w art. 231 K.k.

Nie kazde jednak przekroczenie uprawnien lub niedopet-
nienie obowigzkéw eo ipso uzasadnia odpowiedzialno$é
za omawiane przestepstwo. Ustawodawca wymaga bo-
wiem dodatkowo, by sprawca dziatat na szkode intere-
su publicznego lub prywatnego. Uzycie w opisie czynu
sformutowania ,dziata na szkode” wywotato w doktrynie
i orzecznictwie spoér co do charakteru tego przestepstwa,
tj. czy jest to wystepek z narazenia konkretnego, a wiec
skutkowy, czy tez z narazenia abstrakcyjnego - prze-
stepstwo formalne. Rozstrzygniecie tych watpliwosci
ma donioste znaczenie procesowe, gdyz w przypadku
przyjecia tego pierwszego stanowiska konieczne bytoby
udowodnienie spowodowania przez sprawce niebezpie-
czenstwa wyrzadzenia szkody. Autorzy opowiadajacy sie
za skutkowym charakterem tego czynu uzasadniaja, ze
co prawda ustawa nie wymaga nastapienia skutku w po-
staci szkody, ale niezbedne jest spowodowanie przez
sprawce realnego niebezpieczenstwa jej wystapienia.
Nie wystarczy zatem zagrozenie jedynie ogolne [20, s.
1514]. Poglad ten podzielany jest rowniez w orzecznic-
twie Sadu Najwyzszego [25]. W doktrynie przewaza
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jednak stanowisko, ze omawiany wystepek ma charakter
formalny, co oznacza, ze sprawca nie musi spowodowac
konkretnego zagrozenia. Argumentuje sie, ze sformu-
fowanie ,dziata na szkode” nie jest opisem skutku, do
ktérego ma doprowadzi¢ sprawca, lecz doprecyzowuje
karalne zachowanie. Nie kazde bowiem przekroczenie
uprawnien i niedopetnienie obowigzkéw uzasadnia od-
powiedzialnos¢ karna, lecz tylko takie, ktére w konkret-
nej sytuacji stwarza zagrozenie powstania szkody dla in-
teresu publicznego lub prywatnego. Innymi stowy czyn
ten jest formalny [18, s. 1208-1209]. Poglad taki zostat
podzielony rowniez w judykaturze. Egzemplifikujgc moz-
na przywotaé wyrok Sadu Najwyzszego z dnia 2 grudnia
2002 r. [26], w ktorym Sad podkreslit, ze ,ustawodawca
stypizowat wystepki okreslone w art. 231 § 1i 2 k.k. jako
przestepstwa formalne. Dziatanie na szkode interesu pu-
blicznego lub prywatnego nie jest charakterystyka skut-
ku, lecz zachowania sie sprawcy. Samo powstanie szko-
dy, a nawet jej bezposrednie niebezpieczenstwo, nie jest
znamieniem tych typow czynéw zabronionych”.

Z przedstawionego zestawienia wynika zatem, ze zaréw-
no w doktrynie, jak i judykaturze Scierajg sie poglady do-
tyczace charakteru tego czynu. Zagadnienie to na gruncie
omawianej tematyki nie jest jednak szczegdlnie donioste,
gdyz potencjalna odpowiedzialno$¢ lekarza wojskowego
w zwigzku z przekroczeniem uprawnien badz niedopet-
nieniem obowigzkéw, rozwazana w kategorii btedu orga-
nizacyjnego, odnosi sie do czynu nieumysinego.

Odmiana nieumys$lna omawianego przestepstwa zo-
stata ujeta w art. 231 § 3 K.k. W opisie tego wystepku
jednoznacznie ustawodawca wskazat, ze sprawca ma
wyrzadzi¢ istotng szkode. Nie budzi zatem watpliwo-
$ci, ze przestepstwo to ma charakter skutkowy. Do jego
dokonania dochodzi w momencie spowodowania takiej
szkody. Moze ona mieé¢ zaréwno charakter majgtkowy,
jak i niemajatkowy. W tej drugiej postaci moze polegaé
na spowodowaniu cierpien i innych dolegliwosci do-
znawanych przez pokrzywdzonego. Teza ta ma istotne
znaczenie w kontekécie btedéw organizacyjnych, gdyz
ich nastepstwem moze by¢ uszkodzenie ciata lub roz-
stréj zdrowia pacjenta, prowadzacy do takich cierpien.
Jak wskazano, szkoda musi by¢ istotna. Jesli ma charak-
ter majatkowy, dla oceny owej istotnosci bierze sie pod
uwage w szczegoélnosci wartos¢ materialng powstatego
uszczerbku. Natomiast w ujeciu niemajgtkowym ocena
istotnodci powinna uwzglednia¢ dolegliwosci dziatania
sprawcy dla pokrzywdzonego, np. stopien cierpiei fi-
zycznych i psychicznych, ktérych doznat pacjent na sku-
tek btedu organizacyjnego popetnionego przez lekarza
wojskowego [27]. Bioragc pod uwage skutkowy charak-
ter omawianego czynu, z procesowego punktu widzenia
ciezar dowodu w zakresie istotnej szkody spoczywa na
oskarzycielu.

Jesli wiec na skutek przekroczenia uprawnien lub niedo-
petnienia obowiazkéw, zycie lub zdrowie pacjenta zo-
stanie narazone lub naruszone, mozliwe jest rozwazenie
odpowiedzialnosci funkcjonariusza publicznego-lekarza
wojskowego za przedstawiony wystepek.

Inaczej przedstawia sie sytuacja w przypadku lekarzy woj-

skowych udzielajgcych swiadczen zdrowotnych. Mimo ze
posiadajg oni status funkcjonariusza publicznego, a tym

298

Rafat Kubiak

samym mogg by¢ sprawcami omawianego przestepstwa,
to wydaje sie, ze przypisanie im odpowiedzialnosci za ten
czyn nie bytoby prawidtowe. Prima facie popetnienie bte-
du medycznego moze by¢ potraktowane jako niedopet-
nienie obowigzkéw w sferze odpowiedniej starannosci
wynikajacej z aktualnej wiedzy medycznej. Efektem zas
takiego btedu moze by¢ naruszenie, a co najmniej nara-
zenie na szkode interesu prywatnego, ktérym, jak wspo-
mniano, moze by¢ zdrowie pacjenta. Lekarz taki mogtby
zatem wyczerpa¢ znamiona omawianego przestepstwa.
Jednakze kwestie te nalezy rozwazy¢ réwniez przez pry-
zmat przedmiotu ochrony. Jak wskazano, jest nim prawi-
dtowe funkcjonowanie instytucji panstwowej i samorzadu
terytorialnego. Abstrahujac od tego, czy zaktad leczniczy
jest taka instytucja (zwtaszcza, jesli jest to placéwka nie-
finansowana ze $rodkéw publicznych), nalezy sie zasta-
nowi¢, czy jednostkowe nieprawidtowe postepowanie
medyczne, skutkujgce nawet Smiercig pacjenta, moze
by¢ potraktowane jako godzenie w prawidtowe funkcjo-
nowanie wspomnianych instytucji. Oczywiscie, spekta-
kularne btedy medyczne mogg rzutowaé na negatywna
opinie o pracy personelu medycznego w danej placéwce
medycznej, ale nie wydaje sie, zeby zaburzaty prawidto-
we jej ogblne funkcjonowanie. Takie zatozenie prowa-
dzi wiec do wniosku, Zze nie zostaje zaatakowane dobro
prawne chronione omawianym przepisem. Innymi stowy
lekarz wojskowy, ktéry w zwigzku z udzielaniem $wiad-
czen zdrowotnych naruszyt wymagany standard postepo-
wania i np. nie dopetnit obowigzku opieki nad pacjentem,
nie moze odpowiadac za czyn stypizowany w art. 231 K.k.

Teze te potwierdza rowniez wzglad sprawiedliwosciowy.
Mozna bowiem wyobrazi¢ sobie, ze ten za sam zabieg
jest wykonywany przez dwéch lekarzy, z ktérych jeden
jest wojskowym, a drugi cywilem. Jesli w takim zespo-
le dosztoby do popetnienia btedu medycznego, mozli-
wa bytaby odpowiedzialnos¢ obydwu tych lekarzy za
przestepstwo skutkowe przeciwko zyciu lub zdrowiu.
Uznajac jednak, ze lekarz wojskowy moégtby by¢ spraw-
ca réwniez czynu opisanego w art. 231 K.k., jego odpo-
wiedzialnos$¢ bytaby surowsza. Wydaje sie zas, ze takie
zréznicowanie nie jest uzasadnione. Sam fakt posiadania
statusu funkcjonariusza publicznego nie powinien bo-
wiem przesadzad o zakresie tej odpowiedzialnosci. Totez
bardziej zasadne wydaje sie zréwnanie zakreséw odpo-
wiedzialnosci obu tych lekarzy.

Kontrargumentem dla takiego jednakowego traktowania
mogtaby by¢é wzmozona ochrona karnoprawna nalezna
funkcjonariuszowi publicznemu. W przypadku bowiem
zamachéw na jego czesc lub nietykalnosc cielesng czy-
ny te sg surowiej karane, niz jesli zostana popetnione na
szkode osoby niemajacej takiego statusu. Ponadto s3
one $cigane z oskarzenia publicznego, a nie prywatne-
go jak ma to miejsce w odniesieniu do innych oséb [28].
Rozumowanie zatem mogtoby by¢ nastepujace: skoro
funkcjonariusz publiczny-lekarz wojskowy ma silniejsza
ochrone karnoprawng, to jego odpowiedzialno$¢ réw-
niez powinna by¢ surowsza. Zatozenie takie jednak moze
by¢ zsfalsyfikowane ze wzgledu na to, ze przepisy me-
dycznoprawne przewiduja dla lekarzy cywilnych rowniez
wzmozong ochrone, mimo iz nie posiadajg oni statusu
funkcjonariusza publicznego. Konstrukcja taka zostata
opisana w art. 44 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 . o za-
wodach lekarza i lekarza dentysty [29], a takze wynika
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z art. 15a ustawy z dnial5 kwietnia 2011 r. o dziatalnosci
leczniczej [30]. Generalnie wiec rowniez pod tym wzgle-
dem lekarze cywilni i wojskowi sg zrownani. Nie ma za-
tem uzasadnienia dla réznicowania ich zakresu odpowie-
dzialnosci karnej za skutki btedu medycznego.

Whioski

W polskim prawie karnym nie zdefiniowano pojecia bte-
du medycznego, mozna jednak przyjg¢ w oparciu o wy-
powiedzi doktryny i judykatury, ze jest to postepowa-
nie niezgodne za aktualnym stanem wiedzy medycznej
i praktyka medyczng, ktére prowadzi do negatywnych
skutkow dla zycia lub zdrowia pacjenta.

Lekarz dopuszczajacy sie btedu medycznego moze po-
nies¢ odpowiedzialno$¢ za przestepstwo skutkowe prze-
ciwko zyciu lub zdrowiu opisane w rozdziale XIX K.k.

Lekarz wojskowy, czyli zotnierz petnigcy czynng stuzbe
wojskowa, ma status tzw. funkcjonariusza publicznego.
Moze wiec ponie$¢ odpowiedzialno$¢ za wystepek stypi-
zowany w art. 231 K k., czyli za niedopetnienie obowiaz-
kéw lub przekroczenie uprawnien.

Odpowiedzialno$¢ na podstawie art. 231 K.k., opisu-
jacym tzw. przestepstwo urzednicze, ogranicza sie do
lekarzy wojskowych wykonujacych obowigzki w sferze
organizacyjno-administracyjnej. Natomiast lekarze-zot-
nierze udzielajgcy $wiadczen zdrowotnych powinni by¢
zrownani w zakresie odpowiedzialnosci za skutki btedu
medycznego z lekarzami cywilnymi. Ich zachowanie nie
godzi bowiem w dobro prawne, chronione za pomoca
wspomnianego przepisu, czyli prawidtowe funkcjono-
wanie instytucji panstwowej lub samorzadowej. Takie
ograniczenie odpowiedzialnosci wynika réwniez z wy-
powiedzi judykatury, w ktérych odpowiedzialno$¢ na
podstawie art. 231 K.k. byta przypisywana jedynie tym
lekarzom wojskowym, ktérzy petnili funkcje kierownicze,
administracyjne w placéwce medyczne;j.
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stepstw materialnych, znamiennych skutkiem, ktérym jest
wystapienie niebezpieczenstwa powstania szkody w inte-
resie publicznym lub prywatnym”, natomiast dziatanie pra-
cownika powoduje co najmniej ,stan narazenia dobra pra-
wem chronionego (interesu publicznego lub prywatnego) na
niebezpieczenstwo powstania szkody. Niebezpieczenstwo,
ktére wprawdzie nie musi by¢ bezposrednie, ale musi by¢
rzeczywiste i skonkretyzowane™”
26.Sygn. akt: IV KKN 273/01, LEX nr 74484
27.Por. uchwate Sadu Najwyzszego z dnia 29 stycznia 2004 r.,
sygn. akt: | KZP 37/03, Wokanda 2004/5/16
28.Na temat zasad tej ochrony zob. szerzej Kubiak R.
Karnoprawna ochrona pracownikéw medycznych [w:]
Zajdel-Catkowska J (red.), Prawo medyczne w ochronie
zdrowia. Warszawa, 2021; 385-416
29.W mysl tego przepisu ochrona prawna nalezna funkcjona-
riuszowi publicznemu przystuguje lekarzowi, ktéry:
B wykonuje czynnosci w ramach $wiadczen pomocy
doraznej lub w przypadku, o ktéorym mowa w art. 30 (tj.
w kazdym przypadku, gdy zwtoka w udzieleniu pomocy
pacjentowi mogtaby spowodowac niebezpieczenstwo
utraty zycia, ciezkiego uszkodzenia ciata lub ciezkiego
rozstroju zdrowia),
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HW wykonuje zawdd w podmiocie wykonujacym dzia-
talnos¢ lecznicza, ktéry zawart umowe o udzielanie
Swiadczen opieki zdrowotnej finansowanych ze $rod-
kéw publicznych, w zwigzku z udzielaniem $wiadczen
zdrowotnych w tym podmiocie.

30.Dz.U.z2023r. poz. 991, z pdzn. zm. Przepis ten stanowi, ze
osoba wykonujaca zawdd medyczny, udzielajagca Swiadczen
zdrowotnych poza zaktadem leczniczym, korzysta z ochro-
nyprawnej przewidzianej w ustawie z dnia 6 czerwca 1997r.
- Kodeks karny dla funkcjonariuszy publicznych

300 Odpowiedzialnos¢ karna lekarza wojskowego jako funkcjonariusza publicznego za skutki btedéw medycznych
Rafat Kubiak
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Woprowadzenie

W ostatnich latach obserwuje sie znaczny wzrost zainte-
resowania hiperbaryczng terapia tlenowa (ang. hyperba-
ric oxygen therapy, HBOT), co wida¢ w liczbie publikacji
na ten temat w bazach naukowych: 15.325 rekordéw
w latach 1965-2023 r., z czego 4421 (29%) w ostatnich
10 latach (2013-2023 r.). Najwiekszy wzrost zaintereso-
wania HBOT zanotowano w latach 2020-2021, prawdo-
podobnie jako poktosie poszukiwania leczenia nastepstw
COVID-19 [1] (wyszukiwarka PubMed/05.2023, hasto:
2hyperbaric oxygen therapy”).

Obserwuje sie réwniez olbrzymi wzrost o$rodkéw ofe-
rujagcych komercyjnie HBOT (Google,/05.2023, licz-
ba rekordow na hasto: ,hyperbaric oxygen therapy”-
6.690.000, a na ,hyperbaric chamber” - 2.590.000). Jest
to zauwazalne rowniez w Polsce (Google/05.2023, liczba
rekordéw na hasto: ,terapia tlenowa” - 83.700, na ,le-
czenie tlenem” - 82.400, na ,komora hiperbaryczna” -
65.000). Zacheceni reklama pacjenci korzystajg z HBOT
w leczeniu schorzen, w ktorych skutecznos¢ tej metody
nie zostata dostatecznie potwierdzona w badaniach na-
ukowych, nie byta nigdy badana lub wrecz jest niezaleca-
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na. Osobng kwestig jest tez brak regulacji dotyczacych
przeszkolenia personelu zajmujacego sie HBOT [2], wa-
runki wykonywania HBOT i mozliwosci techniczne wy-
korzystywanego sprzetu (czesto niedostateczne, niepo-
zwalajace na uzyskanie terapeutycznej preznosci tlenu).

Zarys historyczny badan nad hiperbarig

Sprzezone powietrze zostato uzyte po raz pierwszy
w lecznictwie w 1662 r. przez brytyjskiego lekarza
Nathaniela Henshawa [3], ktory w 1664 r. wydat trak-
tat opisujacy ,domicilium lub inaczej komory tlenowe”,
w ktérych powietrze o ci$nieniu atmosferycznym mo-
gto by¢ skondensowane lub rozrzedzone w celu lecze-
nia choréb i poprawy stanu zdrowia [4]. Ponad 100 lat
poézniej (w 1775 r.) John Priestly odkryt tlen. Wczesne
doniesienia o szkodliwosci skoncentrowanego O: opéz-
nity jednak rozwoj badan nad hiperbarig az do XIX w. [3]
W 1877 r. Fontaine zbudowat pierwsza mobilng sale hi-
perbaryczna [5]. Od tego czasu prace nad réznymi komo-
rami hiperbarycznymi byty rozwijane z réwnoczesnym
badaniem ich skutkow terapeutycznych. W efekcie tych
prac: wybudowano hotel hiperbaryczny w Cleveland
w 1928 r. (mogacy pomiesci¢ ok. 70 gosci), zastosowa-
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no HBOT w leczeniu choroby dekompresyjnej u nurkéw
amerykanskiej Marynarki Wojennej podczas Il wojny
Swiatowej oraz opublikowano w 1959 r. wyniki gto$nego
badania Boerema na swiniach w pracy pod tytutem ,Life
without blood” (tematem byto utrzymanie zwierzat przy
zyciu za pomocg HBOT pomimo poziomu hemoglobiny
uniemozliwiajacego przezycie w warunkach normalnych)
[4-6]. Od czasu pierwszego skutecznego leczenia choro-
by dekompresyjnej w 1937 r. [3] HBOT jest stosowana
i badana w coraz to nowszych dziedzinach lecznictwa.

Komora hiperbaryczna- zasada dziatania

Komory hiperbaryczne wykorzystywane w HBOT dzie-
la sie na jednostki jednomiejscowe oraz wielomiejsco-
we. Niezaleznie od ich typu procedura terapii przebiega
w ten sam sposéb. Pacjent oddycha w niej 100-proc. O2
pod cisnieniem 1,5-3 razy wyzszym niz panujace nad
poziomem morza (1,5-3 atm) [7]. W jednostkach jedno-
miejscowych pacjent oddycha O: bezposrednio wypet-
niajacym komore. W jednostkach wielomiejscowych O:
podawany jest bezposrednio przez specjalng maske lub
nakrycie gtowy [8]. Istniejg takze komory jednomiejsco-
we wykorzystujgce zakres ci$nienia od 1,2 do 1,3 atm. Sg
to zwykle urzadzenia sktadane, przenosne, zbudowane
Z tworzyw sztucznych [3].

Zasada metody koncentruje sie na zwiekszeniu dostar-
czenia O: do tkanek. W efekcie dochodzi do poprawy
w zakresie gojenia sie standéw zapalnych, zaburzen kraze-
nia i innych dolegliwosci. Na dostarczanie O2 do tkanek
ma wptyw wiele czynnikéw, w tym zdolno$¢ krwi tetni-
czej do jego transportu i perfuzja tkanek [7].

Aspekt fizyczny nie pozostaje bez znaczenia. Na dostar-
czenie O2 wptywa jego stezenie w roztworze, a takze wy-
dajnoéé procesu dyfuzji. Wptyw cisnienia gazu na jego
stezenie w roztworze (surowicy/tkance) opisuje prawo
Henry'ego. Wedtug niego stezenie gazu rozpuszczone-
go (C ., jest réwne cisnieniu (P) pomnozonemu przez
wspotczynnik rozpuszczalnosci (S) danego gazu (mierzo-
nego w tym przypadku w temperaturze normalnej ciata
ludzkiego) [3].

Cyum=PS

Wspodtczynniki rozpuszczalnoéci trzech gtéwnych gazéw
stanowigcych mieszanine powietrza atmosferycznego,
mierzone w temperaturze ludzkiego ciata przedstawiajg
sie nastepujaco [9]:

Tlen 0,024
Dwutlenek wegla 0,57
Azot 0,012

Prawo Ficka opisuje szybkos¢ procesu przeptywu gazu
przez tkanke/ptyn. Zgodnie z nim objetos¢ gazu prze-
chodzaca przez btone (Vgazu) jest réwna ilorazowi po-
wierzchni (A) i grubosci (T) btony pomnozonemu przez
iloczyn statej dyfuzji (D) i réznicy ci$nienn po obu stro-
nach btony (P,—P, ) [17, 24].

A

Vgazu:?D(Pl_PZ)

K10
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W zwiazku z niemal niemierzalnymi wartosciami grubo-
$ci i powierzchni btony wzér ten upraszcza sie do postaci:

Vgazu:D(Pl_PZ)

Zas stata dyfuzji przyjmuje wartos$¢ ilorazu wspoétczyn-
nika rozpuszczalnosci (S) i pierwiastka kwadratowego
z masy molowej gazu (,/ prw) [3].
S
gazu:W(Pl_P2)

Masa molowa dwutlenku wegla (COz) wynosi 44 g/mol,
a tlenu (O2) 32 g/mol. Réznica ta nie rekompensuje nie-
mal 24-krotnie wigekszego wspétczynnika rozpuszczalno-
$ci CO2. Zatem w takich samych warunkach to O: bedzie
gorzej docierat do tkanek niz CO: i to zaréwno ze wzgle-
du na nizsze stezenie gazu rozpuszczonego (prawo Hen-
ry’ego), jak i mniej wydajny proces dyfuzji (prawo Ficka).

Komora hiperbaryczna generuje wysokie cisnienie 100%
02, powodujac zwiekszanie sie gradientu cisnien [7].
Przyspiesza to proces wysycania ptynéw tlenem oraz
dyfuzje tego gazu. W nastepstwie dochodzi do skumulo-
wanego efektu dostarczania O: do tkanek [10-11].

Potrzeba sprawniejszego dostarczania O: do tkanek
jest podyktowana jego niedoborem w stanach patolo-
gicznych (np. urazy, trudno gojace sie rany czy zatory
gazowe). Wyzsza podaz O: do komodrek to wydajniejsze
procesy powstawania nosnikow energii - adenozynotri-
fosforandw (ATP) syntezowanychwmitochondriach[3,7].

Ponadto wiele proceséw zapalnych, reumatycznych czy
autoimmunologicznych moze powodowac zaburzenia
transportu O2 w organizmie. W zwigzku z tym maksy-
malna jego koncentracja, w podwyzszonym cisnieniu, za-
pewnia poprawe danych procesow fizjologicznych [11].

Zalecenia dotyczace zastosowania HBOT

Owocem X Europejskiej Konferencji Konsensusu w spra-
wie Medycyny Hiperbarycznej sa rekomendacje dotycza-
ce akceptowanych i nieakceptowanych wskazan klinicz-
nych i praktyki stosowania HBOT ([12], z pdzniejszymi
zmianami [13]) - Tabela.

Przeciwwskazania i sSrodki ostroznosci do stosowania
HBOT

Zwiekszone ci$nienie parcjalne O2 we krwi (hiperoksemia)
i tkankach (hiperoksja) jest korzystne z uwagi na leczenie
wielu choréb, jednakze nalezy pamietaé, ze nadmiar re-
aktywnych form O: i/lub zwigzane z tym niedobory ak-
tywnosci antyoksydacyjnej maja dziatanie cytotoksyczne
i moga przyczynic sie do powiktan HBOT. Problem jest
o tyle skomplikowany, ze w przypadku HBOT nie moz-
na precyzyjnie ustali¢, jakie finalnie cisSnienie O: zostanie
uzyskane w tkankach [14].

Wsréd powiktan HBOT wymieniane sg: zaéma, zwyrod-
nienie plamki zottej i stozek rogéwki (stres oksydacyjny
nasila apoptoze komdérek nabtonka barwnikowego siat-
kowki [15]) oraz retinopatia wczeéniacza (w przypadku
kobiet w ciazy korzystajagcych HBOT [14]); a ponadto
uraz cis$nieniowy (barotrauma), ktéry powstaje w odpo-

Hiperbaryczna terapia tlenowa - Cz. 1. Zarys historyczny, zasada dziatania komory hiperbarycznej, wskazania i przeciwwskazania
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Tabela. Rekomendacje dotyczace zalecen stosowania HBOT [12-13].

Zaleceniado
stosowania
HBOT

Zdecydowanie
zalecane*
(rekomendacje
silne)

e otwarte ztamania z urazem zmiazdzeniowym,

e ORN (zuchwa),
e popromienna martwica tkanek miekkich (zapalenie pecherza moczowego, zapalenie

zatrucie CO,

zapobieganie popromiennej martwicy kosci (osteoradionecrosis, ORN) po ekstrakgji
zeba,

odbytnicy),

choroba dekompresyjna,

zator gazowy,

infekcje bakteryjne (beztlenowe lub mieszane),
nagta gtuchota idiopatyczna

Zalecane
(rekomendacje
stabe)

stopa cukrzycowa,

martwica gtowy kosci udowe;j,

uszkodzenia przeszczepow skory i ptatéw skdrno-miesniowych,
niedrozno$¢ tetnicy srodkowej siatkdwki (CRAO),

uraz zmiazdzeniowy (bez ztamania),

ORN (koéci inne niz zuchwa),

popromienne uszkodzenia tkanek miekkich (inne niz zapalenie pecherza moczowego
i zapalenie odbytnicy),

chirurgia i implantacja w obszarze radioterapii (profilaktyka),
owrzodzenia tetnicze (niedokrwienne),

oporne przewlekte zapalenie kosci i szpiku,

oparzenia Il stopnia (ponad 20% powierzchni ciata),

odma $rodscienna jelit (pneumatoza),

neuroblastoma (stadium 1V)

Opcjonalne
(rekomendacje
neutralne)

urazy mozgu (ostre i przewlekte TBI, przewlekty udar,

encefalopatia po niedotlenieniu) - $cista selekcja pacjentéw,

popromienne uszkodzenie krtani,

popromienne uszkodzenie centralnego uktadu nerwowego (ang. central nervous
system CNS),

replantacja konczyny,

niegojace sie rany wtérne (wybrane),

anemia sierpowatokrwinkowa,

srédmigzszowe zapalenie pecherza

Brak zalecen do stosowania HBOT

zapalenie $rédpiersia po sternotomii,
ztosliwe zapalenie ucha zewnetrznego,
ostry zawat miesnia sercowego,
barwnikowe zwyrodnienie siatkdwki,
porazenie typu Bella

zaburzenia ze spektrum autyzmu,
niewydolno$¢ tozyska,
stwardnienie rozsiane,

Zalecenia do niestosowania HBOT

szumy uszne,
udar (faza ostra)

mdzgowe porazenie dzieciece,

* Zalecenia do stosowania HBOT: zdecydowanie zalecane (,zaleca sie wykorzystanie...); zalecane (,sugeruje sie wykorzystanie..."); opcjonalne

”

(,wykorzystanie jest rozsqdne”)

wiedzi na niemoznos$¢ wyréwnania cisnienia pomiedzy
przestrzenig zewnetrzng (tu komorg hiperbaryczna),
a czesciag ciata pacjenta zawierajgca gaz (nawet $lado-
w3 ilo$é) - najczesciej dotyczy on ucha, ale tez zebow
(uprzednio leczonych), zatok przynosowych i ptuc [16].
Do innych niebezpiecznych powiktan HBOT nalezy ostre
zatrucie tlenem typu CNS, zwane efektem Paula Berta,
pojawiajace sie podczas oddychania O: pod ci$nieniem
przewyzszajgcym 1 atm, ktéry to wywiera toksyczny
wptyw na CNS, co przejawia sie niemal natychmiast pod
postacig drgawek (przemijajacych) oraz negatywnych
wzorcow zachowan i zaburzen poznawczych (nie ustalo-
no, czy maja one charakter trwaty, czy przejsciowy [17],
cho¢ na modelach mysich zauwazono nasilong apopto-
ze komorek hipokampa pod wptywem dziatania O: - ale
o ci$nieniu 6 atm [18]). Wérod gtownych przeciwwska-
zan do podjecia HBOT wymienia sie: klaustrofobie, nad-

ci$nienie tetnicze, zatorowos¢ ptucna, epizody hipoglike-
mii, drgawki i obecno$¢ rozrusznika serca [19].

Szacuje sie, ze odsetek powiktan rosnie wraz z liczba
zabiegdw HBOT i wynosi 8% dla 11-29 zabiegéw oraz
17% powyzej 30 zabiegdw. Wiekszos¢ doniesien przyto-
czonych w tym opracowaniu rekomendowata poddanie
pacjenta 20-40 zabiegom HBOT [20], co tym bardziej
zmusza do zastanowienia sie nad doraznym i nie w petni
uzasadnionym stosowaniem tej metody (por. Tabela).
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Abstract: Chronic rejection of transplanted organs is an incurable event in transplantation. Macrophages infiltrating
allograft induce vessel occlusion and tissue fibrosis, which over the months-years post-transplantation cause organ
failure. Patients require re-transplantation, which is extremely problematic because of the permanent lack of organ
donors. Our studies showed that chronic rejection depends on the function of macrophages and the RhoA/ROCK
pathway. Genetic (RhoA knockout) or pharmacologic (ROCK inhibitors) interference with the RhoA pathway inhibits
macrophage functions and prevents chronic rejection in the rodent transplantation model. Most commercially ava-
ilable RhoA pathway inhibitors are not approved for clinical use. However, we found two compounds: fingolimod
(Gilenya, FTY720) and belumosudil (Rezurock), which are clinically approved for relapsing multiple sclerosis (MS) and
chronic graft versus host disease (cGVHD), respectively, which also inhibit the RhoA pathway. We tested these two
drugs in the rodent transplantation model, and both inhibited chronic rejection. Thus, we proposed to repurpose the-
se drugs for organ transplantation. A clinical trial on the effect of fingolimod in kidney transplant patients is ongoing,

and the belumosudil trial is pending.
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Introduction

Despite enormous progress in medicine, the obesity,
lengthening of the human lifespan, side effects of over-
medication, and environmental factors increase the num-
ber of terminally ill patients. For many of them, the only
chance for survival is organ transplantation. According to
the 2021 statistics, there were over 144,000 transplan-
tations performed worldwide [1]. Unfortunately, lifesa-
ving organ transplantation is limited by the lack of organ
donors. Currently, in the USA only, over 100,000 people
are on the transplant waiting list, and every 10 minutes,
a new patient is added to the list. Because of this huge
demand, there is an urgent need to find new therapies
that would improve transplanted organ health and lon-
gevity. All transplanted organs, if they do not derive from
genetically identical donors, such as identical tweens,
undergo a process of immune rejection. There are two
main phases of organ rejection: acute and chronic rejec-
tion [2]. While acute rejection occurs a few days after
transplantation, chronic rejection develops much later,
usually months or years post-transplantation. Ten years
after transplantation approximately 70% of all organs fail
because of chronic rejection. Nowadays, acute rejection,
which is T- and B cell-dependent, can be successfully ma-
naged by a variety of available immunosuppressive drugs
[3]. Unfortunately, there is no cure for chronic rejection,
which mainly depends on the activity of macrophages
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[4]. In this essay, we describe our research in the chronic
rejection field and our most recent efforts in repurposing
the existing clinically approved therapies from other di-
seases to clinical transplantation.

Chronic rejection of transplanted organs is driven by
macrophages

Chronically rejected organs display two main signs of
chronic rejection: vessel occlusion and fibrosis. Occ-
lusion of the blood vessel lumen cuts off the blood flow
to the transplant, and tissue fibrosis destroys organ ar-
chitecture resulting in organ failure. Our laboratory has
studied chronic rejection of transplanted organs for
over a decade. We use a rodent (rat and mouse) cardiac
transplantation model and the in vitro cultures of isolated
mouse monocyte/macrophages and mouse macrophage
cell line RAW 264.7. In a rodent transplantation model,
the transplanted heart from a genetically different do-
nor is placed in the abdominal cavity of the recipient and
anastomosed to its circulatory system via the infrarenal
aorta and vena cava. Subsequently, the development of
chronic rejection is monitored within 100 days post-
-transplantation. Using such transplantation models, we
showed that the allograft is infiltrated by the recipient
macrophages and that the application of RhoA pathway
inhibitors (in conjunction with the inhibitors of acute
rejection: the low dose cyclosporin or mTOR inhibitor
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(everolimus) in rats and CTLA4-Ig in mice) within the first
week after transplantation inhibits macrophage infiltra-
tion and reduces or prevents subsequent chronic rejec-
tion [5-7]. The RhoA is a small GTPase that, through its
downstream effector ROCK1/2 kinases, regulates actin
polymerization, actin cytoskeleton, and all actin-depen-
dent cell functions, such as cell shape, motility, receptor
expression and recycling, phagocytosis, vesicular traffic-
king, and organelle positioning and integrity. It also con-
trols the expression of pro- and anti-inflammatory genes
in macrophages by affecting the nuclear actin (which
regulates chromatin structure) and the nuclear influx of
unpolymerized G actin (Fig. 1).

Mechanism of macrophage entry into the graft

From the moment the organ is procured from the donor
and connected to the recipient circulation, it undergoes
ischemia/reperfusion injury that causes cell death and
the production of inflammatory factors. The injured en-
dothelium of the graft blood vessels produces chemo-
kines such as fractalkine (CX3CL1) and monocyte che-
moattractant protein (CCL2), which are the ligands for
their respective receptors: CX3CR1 and CCR2 expres-
sed at the surface of monocytes and macrophages [8].
The binding of these chemokines to their receptors ac-
tivates monocyte/macrophage movement into the graft
and their aggregation around the injured blood vessels.
While both pathways operate in targeted macrophage
migration, the CX3CL1/CX3CR1 pathway dominates
in chronic rejection scenario [9, 10]. While in the graft,
macrophages induce the over-proliferation of muscle
cells in the artery walls, causing, over time, a decrease

and, eventually, total occlusion of the arteries’ lumen.
Additionally, activated macrophages induce the fibrotic
pathways that produce collagen within the graft tissues
(Fig. 2, Fig. 3). We showed that in the rodent model sys-
tem, the application of RhoA/ ROCK inhibitor Y27632
(in conjunction with the T cell inhibitors to prevent acu-
te rejection) to the graft recipient within the first week
after transplantation inhibited monocyte/macrophage
movement to the graft [5-7]. To confirm the involve-
ment of RhoA in macrophage movement, we created
the knockout (KO) mouse with the RhoA gene deleted
in the macrophages, and we used these KO mice as the
graft recipients [11]. These studies showed that macro-
phage-specific deletion of RhoA inhibited macrophage
infiltration, abrogated vessel occlusion and fibrosis, and
inhibited chronic rejection of the graft [11]; (Fig.3). The
qguestion was why and how the pharmacologic (Y27632
inhibitor) or genetic (RhoA deletion) interference with
the RhoA pathway prevents macrophage movement to
the graft. Knowing that the RhoA pathway regulates ac-
tin, we studied the effects of RhoA interference on ma-
crophage actin-dependent features and functions. We
showed that macrophages treated in vitro with Y27632
inhibitor and RhoA-deleted macrophages from the KO
mice were abnormally elongated, and their organelles,
such as Golgi, mitochondria, and nuclei, were displa-
ced from their proper locations within the cell. While
the average length of mouse macrophages is ~ 50um,
the RhoA-inhibited macrophages were over 700um in
length [11]. The macrophage movement forward de-
pends on a cyclical attachment/detachment of the end
of the tail to the substrate, which is facilitated by the
cyclical formation/disassembly of focal adhesions in

Figure 1. RhoA/ROCK pathway and actin-dependent cell functions.
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Exchange of GDP to GTP activates RohA. Active RhoA, through its downstream effector ROCK kinase 1 and 2, activates actin
polymerization and dynamics between globular (G) and filamentous (F) actin and thus regulates all actin-dependent cell func-
tions, such as cell movement, focal adhesion assembly/disassembly, phagocytosis, vesicular trafficking, receptor localization at
the cellular membrane, and receptor recycling. It also regulates influx of G actin to the nucleus, where actin regulates chromatin
condensation and gene transcription. Interference with the RhoA pathway, either by RhoA knockout or pharmacologic inhibition
of ROCK1/2 dysregulates actin polymerization and all actin-dependent cell functions.
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Figure 2. Mechanism of macrophage movement to the allograft.
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Procurement of an organ causes ischemia/reperfusion injury. After transplantation, the chemokines produced by the endothe-
lium of injured blood vessels, such as CXCL1 and CCL, bind to their respective receptors CX3CR1 and CCR2 on monocytes and
macrophages, which activates inflammatory response and initiate targeted movement toward the injured blood vessels. Macro-
phages aggregated around the arteries induce the over-proliferation of smooth muscle cells in the arterial wall causing vessel
lumen occlusion. Additionally, activated macrophages induce fibroblasts/fibrocytes to produce collagen, causing tissue fibrosis.

the tail. We showed that in the RhoA-inhibited macro-
phages, the focal adhesions do not disassemble, thus,
the tail remains permanently attached to the substrate
while the macrophage front is trying to move forward
until physical overstretching causes the tail to break.
Because such a futile movement forward with the at-
tached tail mimics the movements of the feeding hu-
mmingbird, we called this macrophage phenotype “the

hummingbird phenotype” [11]; (Fig.4). We also showed
that the expression and localization of the fractalkine
receptors CX3CR1 (which direct macrophages to the
blood vessels of the graft) were abnormal in the RhoA-
-deleted macrophages. We concluded that interference
with the RhoA pathway affects actin-dependent targe-
ted cell movement and prevents macrophage infiltra-
tion to the graft [11].

Figure 3. RhoA pathway interference inhibits macrophage infiltration and chronic rejection.

Rhadi, KD

Microscope images of the cross-sections of control and chronically rejecting mouse hearts.

A) Non-occluded blood vessel in the mouse heart transplanted to the recipient whose macrophages the RhoA deletion (RhoA
KO). B) Occluded blood vessel in the heart transplanted to the wild-type recipients. C) Fragment of tissue with very little col-
lagen (stained blue) in the heart transplanted to the RhoA KO recipient. D) heat transplanted to the wild-type recipient shows
massive disposition of collagen. E) Heart transplanted to the RhoA KO recipient shows very low number of macrophages (immu-
nostained green with F48 macrophage marker). F) Heart transplanted to the wild-type recipient shows massive infiltration of

macrophages (green).
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Figure 4. Hummingbird phenotype of RhoA-inhibited
macrophages.

A) The macrophage from a control mouse is around 50um
long.

B) Incubation of macrophages with RhoA/ROCK inhibitor
Y27632 causes extreme elongation, the so-called hum-
mingbird phenotype.

Results of screening RhoA/ROCK inhibitors for the abi-
lity to prevent chronic rejection

To further confirm that, besides the Y27632, other ROCK
inhibitors also abrogate chronic rejection, we tested se-
veral commercially available inhibitors in mouse cardiac
transplantation model. We found that out of four tested
RhoA/ROCK inhibitors, fasudil and azaindole, inhibited
vessel occlusion, tissue fibrosis, decreased macrophage
infiltration, and abrogated chronic rejection of mouse
cardiac allografts. The remaining inhibitors, SAR-407899
and SLX-2119 (belumosudil), decreased tissue fibrosis,
and, at least at the tested doses, were less effective in
inhibiting vessel occlusion [5]. Although these studies
confirmed that RhoA/ROCK inhibition abrogates chronic
rejection in the mouse model, we do not know if this also
will be true for human transplantation. Thus, the next
step should be the clinical trials testing these inhibitors
in transplantation patients. The Y27632 was tested in
clinical trials without success due to severe side effects,
yet it is approved in Japan for ocular diseases treatment.
Other ROCK inhibitors available for the clinical use out-
side of the USA are: fasudil, approved in Japan and China
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to treat cerebral vasospasm ischemic symptoms [12], and
ripasudil, a derivative of fasudil, approved in Japan for
the treatment of ocular hypertension and glaucoma [13,
14]. Fortunately, we found two RhoA/ROCK inhibitors
clinically approved in the USA for treatments irrelevant
to chronic rejection of transplanted organs, fingolimod
and belumosudil.

Clinically approved therapies with fingolimod and be-
lumosudil

Fingolimod (Gilenya, FTY720) is a derivative of fungal
metabolite myriocin, which structure resembles sphin-
gosine (15, 16). Fingolimod (Gilenya, FTY720) and its
familial compound siponimod (Mayzent) are used for
the treatment of multiple sclerosis (MS) [17, 18]. MS
is a chronic and debilitating autoimmune disease of
the central nervous system. It causes inflammation
and damage to the myelinating cells - oligodendrocy-
tes, myelin, and nerve fibers. MS affects over 2.5 mil-
lion people worldwide, with the highest prevalence in
North America and Europe. There are three main forms
of MS: primary progressive MS (PPMS), characterized
by a rapid progression, affects only 10-15% of MS
patients, the relapsing-remitting MS (RRMS) consists
of episodes of deterioration interrupted by periods of
partial or complete recovery and affects ~85% of MS
population, and the secondary progressive MS, (SPMS)
characterized by a steady deterioration, which usually
develops after two decades of RRMS [19]. In MS, the
immune cells exit from the blood and lymphoid organs
and enter the central nervous system (CNS), causing
inflammation and damage. The movement of immune
cells, including macrophages, to CNS depends on the
sphingosine 1-phosphate (S1P) and CCL2/CCR2 pa-
thway. S1P binding to its receptors expressed on the
surface of immune cells activates chemokine CCL2 pa-
thway signaling. The binding of CCL2 to its receptor
CCR2 induces translocation of immune cells to CNS.
Fingolimod binds to S1P receptors, inhibiting the ac-
tivation of CCL2 signaling and preventing immune cell
translocation (Fig.5). While fingolimod binds to four
out of five S1P receptors, the S1P1, S1P3, S1P4, and
S1P5, [20]. Siponimod is selective for S1P1 and S1P5
receptors, and this specificity decreases adverse ef-
fects of the drug [18]. Beside inhibiting S1P pathway,
fingolimod also inhibits RhoA/ROCK pathway [21].

Belumosudil (Rezurock) is used for the treatment of
the chronic graft versus host disease (cGVHD), (22).
The cGVHD is a long-term (beyond 100 days) com-
plication following allogeneic hematopoietic cell
transplantation. The hallmark of chronic GVHD is
inflammatory fibrosis of skin, joints, and internal or-
gans (mostly the lungs). While acute form of the
GVBD is caused by the T cells, B cells, the chronic
GVBD mostly depend on macrophages. Activated
macrophages infiltrate various organs and tissues
and produce transforming growth factor- B (TGF-B),
leading to fibroblast activation and overproduction
of collagen [23-25]. Belumosudil, through inhibition
of the RhoA/ROCK pathway, reduces cGVBD fibrosis
by downregulating TGF-B signaling and inhibiting the
expression of profibrotic genes and collagen produc-
tion [26].

Repurposing of multiple sclerosis (MS) and graft versus host disease (GVHD) therapeutics to inhibit chronic rejection of transplanted organs
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Figure 5. Fingolimod effect on macrophages.
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In multiple sclerosis (MS), the binding of the S1P ligand to its S1P receptor activates CXCL1/CCL and RhoA pathways in macro-
phages and induces macrophage movement to the central nervous system. Fingolimod, because of its similarity to S1P, binds to
the S1P receptor. Fingolimod - S1Pr binding prevents the activation of RhoA and CXCL1/CCL pathways, preventing macropha-
ge movement to the central nervous system. Thus, fingolimod therapy is beneficial for MS patients.
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Streszczenie: Sarkopenia jest definiowana jako zespét charakteryzujacy sie postepujacg i uogdélniong utratg masy
oraz sity mie$niowej ze zwiekszonym ryzykiem niekorzystnych zdarzen obejmujacych ograniczong aktywnosc¢ fizycz-
na z nierzadka koniecznoscig korzystania z pomocy oséb trzecich. Prowadzi takze do upadkoéw, pogorszenia jakosci
zycia i zwiekszenia $miertelnosci. Sarkopenia jest jednym z powiktan wystepujacych u pacjentéw z przewlekta cho-
roba nerek, znaczaco pogarszajaca rokowanie chorych. Przyczyny sarkopenii w przewlektej chorobie nerek s3 liczne
i obejmuja nasilony subkliniczny stan zapalny, zaburzenia hormonalne oraz metaboliczne. Wczesne rozpoznanie sar-
kopenii lub ryzyka rozwoju sarkopenii w przewlektej chorobie nerek umozliwitoby szybsze wprowadzenie zmian stylu
Zycia pacjentoéw oraz proceséw terapeutycznych majacych na celu zapobieganie utracie masy i sity mie$niowej, lub
- w przypadku sarkopenii juz rozpoznanej - spowolnienie jej przebiegu. Potrzebne sg badania z udziatem pacjentéw
z przewlekta chorobg nerek, ktére pozwolityby na doktadne poznanie mechanizmoéw sarkopenii w tej grupie chorych
oraz nowych markeréw sarkopenii. W pracy przedstawiono projekt pt. ,,Rola mikroRNA jako biomarkeréw sarkopenii
u pacjentéw z przewlekta choroba nerek”, ktéry zostat ztozony do konkursu MINIATURA 7 organizowanego przez
Narodowe Centrum Nauki i zostat rozpatrzony pozytywnie, uzyskujac numer rejestracyjny 2023/07/X/NZ5/00637.
Badanie bedzie przeprowadzone w Klinice Choréb Wewnetrznych, Nefrologii i Dializoterapii Wojskowego Instytutu
Medycznego - Panistwowego Instytutu Badawczego. W pracy zostaty przedstawione cele i metodyka badania.

Abstract: Sarcopenia is defined as a state with progressive and generalized loss of muscle mass and strength, with
an increased risk of adverse events such as impaired physical activity often requiring assistance. It also leads to falls,
worsening the quality of life, and increased mortality. Sarcopenia is one of the complications occurring in patients
with chronic kidney disease which significantly worsens their prognosis. The causes of sarcopenia in chronic kidney
disease are numerous and include intensified subclinical inflammatory state, hormonal and metabolic disturbances.
Early diagnosis of sarcopenia or risk of sarcopenia development in chronic kidney disease would allow for earlier im-
plementation of lifestyle changes and therapeutic procedures aimed at preventing muscle mass and strength loss, or,
in the case of already diagnosed sarcopenia, slowing its progression. Studies involving patients with chronic kidney
disease are needed to enable a detailed understanding of the mechanisms of sarcopenia in this group of patients, as
well as the identification of new markers of sarcopenia. The paper presents the project titled ,,The role of microRNAs
as biomarkers of sarcopenia in chronic kidney disease patients” which has been submitted to the MINIATURA 7
competition organized by the National Science Centre and has been positively evaluated, obtaining the registration
number 2023/07/X/NZ5/00637. The study will be conducted at the Department of Internal Diseases, Nephrology
and Dialysis, Military Institute of Medicine - National Research Institute, Poland. The aims and methodology of the
study have been presented.

Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek, projekt, sarkopenia, mikroRNA.
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Sarkopenia w przewlektej chorobie nerek

Przewlekta choroba nerek (PChN) jest obecnie jednym
z gtownych problemoéw zdrowotnych na Swiecie. Nie-
odwracalne uszkodzenie nerek wystepuje u prawie 13%
populacji [1]. Uposledzenie czynnosci nerek prowadzi do
zaburzen wodno-elektrolitowych, metabolicznych, hor-
monalnych, kostnych, niedokrwistosci, zaburzen gospo-
darki wapniowo-fosforanowej oraz licznych powiktan,
w szczegolnosci dotyczacych uktadu sercowo-naczynio-
wego, jak réwniez sarkopenii.

Miesnie szkieletowe stanowig okoto 30-40% masy ciata.
Gtéwna funkcja miesni szkieletowych jest utrzymywanie
prawidtowe] postawy i rwnowagi ciata, kontrolowanie
ruchéw i réznorodnych aktywnosci m.in. procesu jedze-
nia i mowy. Sarkopenia definiowana jest jako zmniejsze-
nie masy miesni szkieletowych lub nieprawidtowosci bu-
dowy miesni oraz obnizenie sity miesniowej i pogorszenie
funkcji miesni szkieletowych. Termin ,sarkopenia” zostat
po raz pierwszy wprowadzony w 1988 r. przez Rosen-
berga do opisu utraty masy miesni szkieletowych u oséb
starszych [2]. Obnizenie masy mie$niowej obserwuje sie
podczas procesu starzenia, w przebiegu choréb nerwo-
wo-miesniowych i przewlektych proceséw chorobowych
[3]. Podobnie jak w populacji ogdlnej, sarkopenia doty-
czy rowniez pacjentow z PChN. Czestos$¢ wystepowania
sarkopenii w tej grupie chorych wynosi w zaleznosci od
réznych badan od 5,9% do 55% [4-6]. Kryteria diagno-
styczne sarkopenii oparte s na wytycznych European
Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP2)
2018 [7]. Wytyczne te s wykorzystywane w wielu ba-
daniach nad sarkopenig rowniez u pacjentéw z PChN.
Brakuje jednak specyficznych kryteridw rozpoznania
sarkopenii w grupie oséb z PChN, ktére sg szczegdinie
narazone na pogorszenie sity miesniowej, utrate masy
miesniowej i zaburzenia architektury mies$ni. Sarkopenia
wigze sie z procesem wyniszczenia biatkowo-energe-
tycznego (protein-energy wasting, PEW), jaki rowniez jest
obserwowany w PChN. Obnizenie masy i sity miesniowej
prowadzi do zmniejszenia aktywnosci fizycznej, wysokiej
podatnos$ci na urazy, zwiekszenia liczby hospitalizacji
i Smiertelnosci [4, 8]. Utrata masy miesniowej jest row-
niez jedna z przyczyn zespotu kruchosci, ktérego cechg
charakterystyczng jest zwiekszona podatnos$¢ na liczne
czynniki stresowe, jak choroby lub urazy. Zespét krucho-
$ci dotyczy gtéwnie oséb starszych, jednak jest rowniez
zwigzany z uposledzeniem czynnosci nerek [9]. Przyczy-
ny utraty masy miesniowej u pacjentéw z PChN s3 licz-
ne. Obecno$¢ subklinicznego procesu zapalnego u pa-
cjentdw z uposledzong czynnoscig nerek prowadzi do
nasilenia katabolizmu biatek oraz hamuje procesy ana-
boliczne w tkance miesniowej, co prowadzi do obnizenia
masy miesniowe] [10]. Kwasica metaboliczna réwniez
odpowiada za intensyfikacje proceséw proteolitycznych
[11]. Insulinoopornos$é w znaczacy sposdb przyczynia sie
do rozwoju sarkopenii w grupie pacjentéw z PChN, jak
réwniez wtorna nadczynnos$¢ przytarczyc, ktéra nasila
wydatkowanie energii i bierze udziat w rozwoju niedo-
zywienia i utraty masy miesniowej w tej grupie chorych
[12]. Sarkopenia wiaze sie takze z niedoborem witaminy
D [13]. Ponadto opornos$¢ na hormon wzrostu (growth
hormone, GH) i zaburzenia osi GH/IGF-1 (growth hor-
mone/insulin-like growth factor-1) wystepujace w niewy-
dolnosci nerek moga skutkowac uposledzeniem syntezy
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biatek i w konsekwencji obnizeniem masy miesniowej
[14]. Nieprawidtowy profil adipocytokinowy, w szcze-
golnosci wysokie stezenia leptyny oraz hypogonadyzm
z obnizonym stezeniem osoczowego testosteronu, row-
niez przyczyniaja sie do rozwoju sarkopenii u pacjentéw
z PChN [15].

Powiktania sercowo-naczyniowe wystepuja juz we wcze-
snych stadiach PChN oraz ulegaja intensyfikacji wraz
z progresjg niewydolnosci nerek. Niewydolnos¢ serca,
ktéra jest jednym z powiktan sercowo-naczyniowych
w PChN i dotyczy okoto 44% chorych hemodializowa-
nych, jest réwniez jednym z czynnikéw ryzyka rozwoju
sarkopenii [16]. Proces sarkopenii w PChN jest intensy-
fikowany przez liczne mechanizmy utraty masy miesni
szkieletowych, wystepujacych réwniez w niewydolno-
$ci serca, takich jak: dysfunkcja srodbtonka, subklinicz-
ny stan zapalny, zaburzenia hormonalne, podwyzszone
stezenie angiotensyny |l oraz zwiekszona synteza reak-
tywnych form tlenu (reactive oxygen species, ROS) [17].
Sarkopenia wigze sie takze z innymi powiktaniami serco-
wo-naczyniowymi, takimi jak: uszkodzenia naczyn, miaz-
dzyca czy gorsza kontrola ci$nienia tetniczego krwi [18].

Badania ostatnich lat wskazuja, ze homeostaza mieéni
szkieletowych jest regulowana przez czynniki transkryp-
cyjne, takie jak specyficzne dla miesni mikroRNA (miR-
NA). MIiRNA s3 jednoniciowymi, niekodujgcymi mole-
kutami RNA ztozonymi z 21-25 nukleotydéw. MiRNA
rozpoznajag sekwencje komplementarne mRNA, wcho-
dza w interakcje z regionem 3’ nieulegajacym translacji
(3’'untranslated regions, 3'UTR) docelowego mRNA, co
prowadzi do hamowania proceséw translacyjnych lub
degradacji mRNA na poziomie post-transkrypcyjnym
[19]. Obecnie wiadomo, ze miRNA odgrywaja role regu-
latoréw ekspresji genéw. Kazde miRNA moze docelowo
oddziatywaé z réznymi mRNA, jak réwniez kazde mRNA
moze by¢ regulowane przez liczne miRNA [20]. Ekspresja
miRNA moze ulegac zmianie w przebiegu wielu proceséw
patologicznych [21]. Wiele roznych miRNA ulega ekspre-
sji w roznych tkankach i komérkach, ale niektére sg spe-
cyficzne dla okreslonych tkanek. miRNA odgrywaja role
w rozwoju i homeostazie mieséni szkieletowych, przy-
czyniaja sie réwniez do utrzymania masy i prawidtowej
funkcji miesni. miRNA s3 zaangazowane w procesy takie
jak: proliferacja mioblastéw, miogeneza mie$niowa oraz
réznicowanie komérek miesniowych. MyomiRs to spe-
cyficzne dla tkanki miesniowej miRNA. Grupa MyomiRs
obejmuje miR-1, miR-133, miR-206, miR-208, miR-499
i miR-486 [22]. Wiekszo$¢ myomiRs ulega ekspresji za-
rowno w miesniach szkieletowych, jak i w komarkach
miesnia serca, z wyjgtkiem miR-206, ktéry jest specyficz-
ny dla miesni szkieletowych, oraz miR-208, ktéry ulega
ekspresji gtownie w miesniu sercowym [23]. Dotych-
czasowe badania wykazaty, ze miRNA odgrywajj istot-
na role w rozwoju i homeostazie mieséni szkieletowych,
co wiecej, rézne miRNA s3 zaangazowane w dysfunkcje
miesni oraz choroby miesni, w tym sarkopenie [24, 25].

Klasyfikacja sarkopenii

Sarkopenie mozna podzieli¢ na pierwotna i wtérna. Sar-
kopenia pierwotna jest zwigzana z procesem starzenia,
natomiast sarkopenia wtérna moze, ale nie musi, wyste-
powac u o0s6b starszych, rozwija sie natomiast w prze-
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biegu licznych stanéw chorobowych oraz u 0séb z niska
aktywnosciag fizyczng. Wtdérna sarkopenia wystepowac
moze w przebiegu nowotworéw ztosliwych, choréb za-
palnych lub zaburzern hormonalnych, niewydolnosci
narzadowych, stosowania lekéw anorektycznych oraz
zaburzen odzywiania, takich jak zmniejszone spozycie
pokarméw lub choroby uktadu pokarmowego [26]. Po-
niewaz wiele z tych zaburzen wystepuje w PChN, bardzo
prawdopodobne jest, ze pacjenci z uposledzong funk-
cjg nerek rozwing sarkopenie. Utrata masy mie$niowej
w sarkopenii wtornej jest szybsza i bardziej intensywna
niz w pierwotnej formie choroby [27]. Sarkopenia moze
by¢ réwniez ostra lub przewlekta. Sarkopenia trwajaca
mniej niz 6 miesiecy uwazana jest za ostrg i wynika ze
wspotistniejgcego procesu chorobowego lub urazu. Je-
$li sarkopenia utrzymuje sie przez wiecej niz 6 miesiecy,
mozna jg zdiagnozowac jako stan przewlekty.

Diagnostyka sarkopenii

Sarkopenie rozpoznaje sie, gdy jednoczesnie wystepuje
obnizona sita miesniowa oraz niska masa miesniowa i/
lub uposledzona jako$¢ miesni. Europejskie wytyczne
dotyczace definicji i diagnostyki sarkopenii z 2018 r. po-
twierdzaja, ze uposledzenie sity miesniowej jest najbar-
dziej niezawodnym narzedziem do oceny funkcji migsni,
dlatego w przypadku rozpoznania niskiej sity miesniowej
sarkopenia jest prawdopodobna. Sarkopenia jest nato-
miast potwierdzona, gdy tacznie z niska sitg miesniowg
wystepuje obnizona masa miesni szkieletowych i/lub
uposledzona jakos¢ miesni szkieletowych. Sarkopenie
mozna okresli¢ jako ciezka, gdy wystepuje rowniez obni-
zona sprawnos¢ fizyczna [7].

Istniejg rézne metody oceny sity oraz masy miesni szkie-
letowych, jakosci miesni oraz sprawnosci fizycznej. Site
miesni szkieletowych mozna ocenié za pomoca pomiaru
sity Scisku dtoni lub testu 5-krotnego wstawania z krze-
sta. Pomiar sity $cisku dtoni wymaga uzycia kalibrowa-
nego dynamometru. Udowodniono, ze sita Scisku dtoni
koreluje z sitg miesni szkieletowych innych czesci ciata
i moze stuzy¢ jako substytut bardziej skomplikowanych
pomiaréw sity miesniowej koriczyn goérnych i dolnych
[28]. Poniewaz ta metoda jest prosta i nie wymaga uzy-
cia wysoce specjalistycznego sprzetu, mozna jg stosowac
zarowno w szpitalach, jak i w przychodniach. Inny sposéb
oceny sity miesni szkieletowych to test 5-krotnego wsta-
wania z krzesta. Polega on na pomiarze czasu potrzebne-
g0 na pieciokrotnie wstanie z pozycji siedzacej bez uzycia
rak [29]. Punkt odciecia dla testu sity Scisku dtoni wynosi
< 27 kg dla mezczyzn i < 16 kg dla kobiet, natomiast dla
testu 5-krotnego wstawania z krzesta wynosi > 15 s. [30].

Istnieje kilka metod stuzacych ocenie masy miesniowe;.
Ztotymi standardami w ocenie masy mie$niowej sg obra-
zowanie rezonansem magnetycznym (MRI) i tomografia
komputerowa (CT). Jednak ograniczeniem korzystania
z tych metod sa: wysoki koszt, nie zawsze mozliwy do-
step do badan i potrzeba specjalistycznie przeszkolone-
go personelu. Ponadto punkty odciecia dla rozpoznania
niskiej masy miesni szkieletowych w przypadku CT i MRI
nie sg dobrze zdefiniowane. Bardziej dostepne niz MRI
i CT jest badanie dwuwigzkowej absorpcjometrii rentge-
nowskiej (dual energy X ray absorptiometry, DXA), dzieki
ktéremu mozna okresli¢ nie tylko catkowita mase mie-
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$niowa, ale réwniez mase miesni szkieletowych kornczyn
(appendicular skeletal muscle mass, ASM) [7]. Kolejng me-
toda wykorzystywang do oszacowania masy miesnio-
wej jest analiza bioimpedancji elektrycznej (bioelectrical
impedance analysis, BIA). Jest to prosta i niezbyt droga
metoda, sprzet jest przenosny, dzieki czemu nie jest wy-
magany transport pacjenta, metoda jest rowniez prosta
w uzyciu. Gtéwna wada BIA jest to, ze metoda ta nie
mierzy bezposrednio masy miesniowej, a jedynie szacuje
catkowitg mase miesniowa lub przy uzyciu wielu dostep-
nych wzoréw pomaga oszacowac mase miesni szkieleto-
wych konczyn. Poniewaz masa miesniowa zwigzana jest
z wielkoscig ciata, w procesie szacowania ASM absolut-
na warto$¢ ASM moze by¢ indeksowana do wzrostu lub
masy ciata: ASM/wzrost2, ASM/masa ciata lub ASM/BMI
[31]. Wartosci nieprawidtowe ASM wynoszg < 20 kg dla
mezczyzn i < 15 kg dla kobiet, a nieprawidtowe wartosci
indeksowane to < 7 kg/m? dla mezczyzn i < 5,5 kg/m?
dla kobiet [7].

Ocena sprawnosci fizycznej to ocena funkcjonowania
catego ciata, w szczegélnosci w zakresie poruszania sie,
ktéra obejmuje funkcje miesni oraz funkcje osrodkowego
i obwodowego uktadu nerwowego [7]. Metodami wyko-
rzystywanymi do oszacowania sprawnosci fizycznej sa:
,Ocena predkosci chodu” (Gait Speed test), ,Krotki test
sprawnosci fizycznej” (Short physical performance batte-
ry test, SPPB), test ,Wstan i idZ” (timed-up-and-go test,
TUG) oraz ,Test chodu na dystansie 400 metrow”. Test
predkosci chodu jest prosty i bezpieczny w procesie dia-
gnostycznym sarkopenii, umozliwia przewidywanie wy-
stapienia niekorzystnych rokowniczo zdarzen, takich jak:
niepetnosprawnos¢, zaburzenia funkcji poznawczych,
upadki i zwiekszona $miertelnos$¢ [32]. Ocena predkosci
chodu znana jest réwniez jako ,Test 4-metrowy”. Pacjen-
ci zostajg poproszeni o przejscie indywidualnym tempem
dystansu 4 metréw. Szybkos$¢ chodzenia mierzy sie recz-
nie za pomoca stopera lub przy pomocy elektronicznego
urzadzenia do pomiaru czasu przej$cia 4 metréw [33].
Punktem odciecia dla testu predkosci chodu jest wartos¢
< 0,8 m/s, ktéra umozliwia rozpoznanie ciezkiej sarko-
penii. Inng metodg pomiaru sprawnosci fizycznej jest
test SPPB. Sktada sie on z trzech elementéw: zdolno$ci
do utrzymania pozycji stojgcej przez 10 sekund, czasu
przejscia 3-metrowego lub 4-metrowego dystansu oraz
czasu 5-krotnego podniesienia sie z pozycji siedzacej do
stojacej [34]. Pacjenci, ktorzy uzyskali niska punktacje
w tescie SPPB s3 zwykle zalezni od innych oséb w wyko-
nywaniu codziennych czynnosci zyciowych, majg zwiek-
szone ryzyko upadkdéw, obnizong sprawnos$¢ ruchowa,
zwiekszone ryzyko hospitalizacji oraz zwiekszong Smier-
telno$¢ [35]. Obnizong sprawnos$¢ fizyczng mozna roz-
poznaé, gdy w tescie SPPB pacjent uzyska < 8 punktéw.
Test TUG polega na tym, Ze pacjent zostaje poproszony
o wstanie z pozycji siedzacej, przejscie 3 metréw, obrét,
powrét i ponowne przyjecie pozycji siedzacej. Punkt od-
ciecia dla niskiej sprawnosci fizycznej w tescie TUG wy-
nosi > 20 s. [36]. Test chodu na dystansie 400 metrow
mierzy mozliwo$¢ samodzielnego chodzenia i wytrzyma-
tos¢. Uczestnicy sg proszeni o zrobienie 20 okrgzen po
20 metréw jak najszybciej z mozliwoscia dwukrotnego
odpoczynku podczas testu. Punkt odciecia dla rozpo-
znania obnizonej sprawnosci fizycznej w tescie chodu na
dystansie 400 metréw to nieukorniczenie testu lub czas
przejscia dystansu = 6 minut.
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Europejska Grupa Badawcza ds. Sarkopenii u Oséb
Starszych (EWGSOP2) przedstawita zaktualizowany
algorytm rozpoznania, diagnostyki oraz oceny ciezko-
$ci sarkopenii, ktéry nosi nazwe Find-Assess-Confirm-
-Severity (F-A-C-S) [7]. Proces diagnostyczny powinien
rozpocza¢ sie od wypetnienia przez pacjenta kwestio-
nariusza SARC-F celem potwierdzenia mozliwosci wy-
stepowania sarkopenii (punkt ,,Find”). Kwestionariusz
SARC-F zostat przedstawiony w Orlando w 2012 r.
podczas Miedzynarodowej Konferencji Dotyczacej
Diagnostyki i Leczenia Sarkopenii [37]. Kwestionariusz
SARC-F sktada sie z pieciu pytan dotyczacych sity (S),
koniecznosci pomocy podczas chodzenia (A), wstawa-
nia z krzesta (R), wchodzenia po schodach (C) oraz epi-
zodow upadku (F). Liczba punktéw, ktére mozna zdoby¢
wynosi od 0 do 2 dla kazdego punktu, od ,zupetnie nie”
do ,bardzo trudno”. Catkowita liczba punktéw wynosi
10, liczba punktéw konieczna do podejrzenia sarkopenii
wynosi 2 4. Jesli pacjent uzyska 4 lub wiecej punktéw
w kwestionariuszu SARC-F lub w przypadku klinicznego
podejrzenia sarkopenii, pacjent przechodzi do punktu
»#Assess” algorytmu, podczas ktorego sita miesniowa jest
mierzona za pomocg pomiaru sity Scisku dtoni lub testu
5-krotnego wstawania z krzesta. Po potwierdzeniu ob-
nizonej sity miesniowej chory przechodzi do kolejnego
punktu algorytmu - ,Confirm”, ktéry polega na ocenie
masy miesniowej lub jakosci miesni za pomoca metod
DXA, BIA, CT lub MRI. Rozpoznanie obnizonej masy
miesniowej lub uposledzonej jakosci miesni potwierdza
sarkopenie. Ostatnim punktem algorytmu jest ,Seve-
rity”. Niska sprawnos$c¢ fizyczna oceniana przy pomocy
,Oceny predkosci chodu”, testu SPPB, testu ,Wstan
i idZ"” lub ,Testu chodu na dystansie 400 metrow” po-
zwala na rozpoznanie ciezkiej sarkopenii [7].

Pomimo ze swiadomos$¢ mozliwosci rozwoju sarkopenii
i jej powiktan w PChN rosnie wsrdd pacjentéw i perso-
nelu medycznego, wcigz wymaga ona poprawy diagno-
styki i leczenia. Poniewaz sarkopenia w PChN wigze sie
z wiekszg zachorowalnoscig i $miertelnoscia, kluczo-
we jest zrozumienie doktadnych mechanizmoéw utra-
ty masy i sity miesniowej u chorych z uposledzeniem
funkcji nerek w celu zapobiegania rozwojowi sarkope-
nii, co w konsekwencji umozliwitoby wydtuzenie zycia
pacjentow i poprawe jego jakosci. Wczesna diagnoza
sarkopenii w PChN pozwolitaby na wprowadzenie odpo-
wiednich proceséw terapeutycznych i dziatan profilak-
tycznych. Mimo ze znane s3 liczne mechanizmy sarko-
penii w PChN, wciaz potrzebne s3 dalsze badania i warto
szuka¢ nowych markeréw, ktére moga sta¢ sie pomocne
w procesie diagnostycznym sarkopenii lub ktére mogty-
by przewidywac ryzyko rozwoju zmniejszenia masy i sity
miesniowej w PChN. Bioragc pod uwage fakt, ze liczba
pacjentow z PChN wciaz ro$nie i bedzie rosta w przy-
sztosci, wysoce wartosciowe jest szukanie przyczyn po-
wiktan, ktére zwiekszajg zachorowalnos¢ i $miertelnosc
w PChN pod katem ewentualnych przysztych dziatan
profilaktycznych lub terapeutycznych.

Projekt ,,Rola mikroRNA jako biomarkeréw sarkopenii
u pacjentéw z przewlekta chorobg nerek”

W zwigzku z moim zainteresowaniem problematy-

ka sarkopenii u chorych z PChN ztozono wniosek do
konkursu MINIATURA 7 organizowanego przez Naro-
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dowe Centrum Nauki o finansowanie projektu pt. ,Rola
mikroRNA jako biomarkeréw sarkopenii u pacjentéw
z przewlekta chorobg nerek”. W dniu 20.09.2023 r.
whniosek zostat rozpatrzony pozytywnie i otrzymat nr
rejestracyjny 2023/07/X/NZ5/00637. Celem badania
bedzie ocena genetycznych oraz pozagenetycznych
mechanizmoéw sarkopenii u pacjentow z przewlekta
chorobg nerek.

Hipoteza badawcza zaktada, ze zmiany osoczowych ste-
zen mikroRNA specyficznych dla mies$ni - MyomiRs, ta-
kich jak miR-1, miR-133, miR-206 i miR-499, wigzg sie
z rozwojem sarkopenii u chorych z przewlekta choroba
nerek.

Badana grupa bedzie sktadata sie z 46 mezczyzn w wie-
ku od 40 do 80 lat z PChN i eGFR 15-29 ml/min/1,73
m? (23 mezczyzn z rozpoznang sarkopenig oraz 23
mezczyzn bez sarkopenii). Pacjenci zostana sparowani
pod wzgledem wieku. Uczestnikami badania beda pa-
cjenci z Poradni Nefrologicznej Wojskowego Instytu-
tu Medycznego - Narodowego Instytutu Badawczego
w Warszawie. Przyczyng wtaczenia do badania jedynie
mezczyzn jest obserwacja, ze hypogonadyzm zwigzany
z obnizonym stezeniem testosteronu jest jedng z przy-
czyn sarkopenii w PChN. Co wiecej, hypogonadyzm
w PChN nasila powiktania sercowo-naczyniowe. Kry-
teriami wtgczenia do badania beda: pisemna zgoda na
udziat w projekcie badawczym, wiek od 40 do 80 lat
oraz PChN w stadium G4 z eGFR 15-29 ml/min/1,73
m?2. Kryteriami wykluczajacymi z badania beda: brak
zgody na udziat w badaniu, wiek ponizej 40 i powyzej
80 lat, eGFR < 15 ml/min/1,73 m? oraz eGFR = 30 ml/
min/1,73 m?, kliniczne objawy infekcji, obecnos¢ w cie-
le czesci metalowych, wysitek fizyczny i nadmierne spo-
zycie alkoholu dzieh przed badaniem.

Ryzyko sarkopenii bedzie ocenione za pomoca zwalido-
wanej polskiej wersji Mini Kwestionariusza Oceny Ryzy-
ka Sarkopenii (PL-MSRA-7) [38]. Catkowita liczba punk-
téw < 30 w PL-MSRA-7 wskazuje na ryzyko sarkopenii.
Ocena sity miesniowej zostanie wykonana za pomoca
pomiaru sity $cisku dtoni z uzyciem skalibrowanego dy-
namometru. Sarkopenia bedzie oceniona jako prawdo-
podobna, gdy sita Scisku dtoni wynosi¢ bedzie < 27 kg.
Masa miesni szkieletowych bedzie mierzona za pomoca
analizy impedancji bioelektrycznej (BIA) przy uzyciu mo-
nitora sktadu ciata Body Composition Monitor (Fresenius
Medical Care, Bad Homburg, Niemcy). Pacjenci beda po-
zostawaé w pozycji lezacej, a elektrody beda umieszczo-
ne w konfiguracji tetrapolarnej (na jednej rece i jednej
stopie). Masa miesni szkieletowych zostanie obliczo-
na przy uzyciu réwnania BIA autorstwa Janssena i jego
wspotpracownikdw: masa miesni szkieletowych (kg) =
([wzrost2/opér BIA x 0,401] + 3,825 - [wiek x 0,071]) +
5,102, gdzie wzrost jest mierzony w centymetrach, opér
jest mierzony w omach, wiek jest mierzony w latach [39].
Masa miesni szkieletowych zostanie przedstawiona jako
indeksowana do wzrostu (kg/m?). Obnizona masa miesni
szkieletowych zostanie rozpoznana, jesli jej wartosc¢ in-
deksowana do wzrostu wyniesie < 7 kg/m?. Sarkopenia
zostanie rozpoznana, gdy zaréwno sita scisku dtoni, jak
i masa miesni szkieletowych, bedg ponizej normy. Wy-
sokos$¢ i masa ciata zostang zmierzone przy uzyciu wagi
medyczne;.
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eGFR zostanie obliczone z réwnania CKD EPI (2021):
eGFRcr = 142 x min(Scr/k,1)a x max(Scr/k,1)-1,200
x 0,9938Wiek, gdzie: Scr = standaryzowane stezenie
kreatyniny w surowicy w mg/dL, k = 0,9, a = -0,302,
min(Scr/k, 1) oznacza mniejszg wartos¢ Scr/k lub 1, ma-
x(Scr/k,1) oznacza wiekszg z wartosci Scr/x lub 1, Wiek
(lata) [40].

Wykonane zostanie badanie echokardiografii przezklat-
kowej przy uzyciu sondy konweksowej wspétpracujacej
z aparatem ultrasonograficznym Logiq P6 (GE Healthca-
re, Seoul, Korea). Pomiary echokardiograficzne zostang
wykonane na podstawie wytycznych European Associa-
tion of Cardiovascular Imaging.

Prébki krwi zostang pobrane po okresie 12-godzinne-
g0 nocnego przebywania na czczo. Osoczowe stezenia
testosteronu, kreatyniny, albuminy, glukozy, insuliny,
hemoglobiny, catkowitego cholesterolu, zostang zba-
dane w Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej Wojsko-
wego Instytutu Medycznego - Panstwowego Instytutu
Badawczego. Pomiary osoczowych stezen mikroRNA,
takich jak: miR-1, miR-133, miR-206 i miR-499 zostanag
wykonane w Laboratorium Onkologii Molekularnej i Te-
rapii Innowacyjnych Wojskowego Instytutu Medycznego
- Painstwowego Instytutu Badawczego przy uzyciu me-
tody real-time PCR. Leptyna, miostatyna, IGF-1 i TNF-al-
fa bedg badane za pomocg testéw ELISA.

W grupach pacjentéw z rozpoznang sarkopenia i bez sar-
kopenii zostang zastosowane statystyki opisowe. W za-
kresie zmiennych ciagtych do poréwnania miedzy grupa
badang i grupa kontrolng zostanie wykorzystany test
t-Studenta dla danych sparowanych lub test Wilcoxona,
w zaleznosci od spetnienia zatozen. Zmienne dychoto-
miczne zostang poréwnane za pomoca testu McNemary
i analizy Mantela-Heanszela dla danych sparowanych.
W celu zbadania zaleznosci miedzy badanymi parame-
trami w grupie pacjentdéw z rozpoznang sarkopenig zo-
stanie przeprowadzona analiza korelacji z zastosowa-
niem wspotczynnika korelacji Pearsona lub Spearmana
(w zaleznosci od spetnienia zatozen). Kryterium istotno-
Sci statystycznej bedzie miato wartos¢ p < 0,05.

Uzyskane wyniki zostang poréwnane pomiedzy grupa-
mi pacjentow z rozpoznang sarkopenia i bez sarkopenii.
Ponadto wyniki projektu dostarczg podstaw do przygo-
towania bardziej rozlegtych i ukierunkowanych badan
naukowych z wiekszg liczbg uczestnikéw, w tym kobiet
w réznych stadiach PChN, dotyczacych nowych poten-
cjalnych mechanizméw sarkopenii w PChN. Pomimo
poszerzajacej sie wiedzy na temat przyczyn sarkopenii
w PChN mozliwosci zapobiegania i leczenia utraty masy
miesniowe] sg wcigz niewystarczajgce. Dotychczas nie
do konca wiadomo dlaczego pacjenci réznia sie inten-
sywnoscig utraty masy miesniowej oraz dlaczego sarko-
penia u jednych pacjentéw z taka samag wartoscig eGFR
jest obecna, a u innych nie. Wyniki badania by¢ moze
przyblizg zrozumienie przyczyn sarkopenii w PChN. Po-
nadto, potaczenie wiedzy kardiologicznej i nefrologicz-
nej jest bardzo wartosciowe dla poszukiwania przyczyn
sarkopenii, poniewaz utrata masy miesniowej w PChN
wptywa na progresje niewydolnosci serca, ale rowniez
niewydolnos¢ serca, ktéra jest czestym powiktaniem ser-
cowo-naczyniowym w PChN, nasila sarkopenie.
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Ograniczeniem niniejszego badania jest relatywnie mata
wielkos$é proby, wybér pacjentéw tylko jednej ptcii tylko
w zaawansowanym stadium niewydolnosci nerek oraz
selekcja jedynie wybranych miRNA. Jednoczasowy plan
badania (badanie przekrojowe) uniemozliwia $ledzenie
rozwoju sarkopenii u pacjentéw poczatkowo z prawidto-
wa mas3a i sitg miesniowa. W celu wyeliminowania po-
wyzszych ograniczen na podstawie wynikéw obecnego
badania, planowane jest jego powtdrzenie na wiekszej
probie i z udziatem kobiet, a takze przeprowadzenie
prospektywnych kohortowych okoto 3-letnich badan
pacjentow w réznych, réwniez mniej zaawansowanych
stadiach niewydolnosci nerek. Badanie takie powinno
zawiera¢ 6-miesieczng ocene parametréow ukierunko-
wanych na potencjalng role miRNA jako modulatoréw
stanu odzywienia, masy miesniowej, sity miesniowe;j,
jak rowniez progresji PChN. W przysztosci planowane
jest rozszerzenie panelu miRNA na miRNA specyficzne
dla tkanki serca, co umozliwitoby poszukiwanie nowych
zwigzkéw pomiedzy sarkopenia i powiktaniami sercowo-
-naczyniowymi u pacjentéw z PChN.
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Streszczenie:

Whprowadzenie i cel: Obecnie 30% poroddw jest indukowanych. Celem badania byto zbadanie czynnikéw wptywaja-
cych na nieudang indukcje porodu.

Materiat i metody: Badaniem objeto retrospektywnie 214 indukcji porodu przeprowadzonych w Oddziale Gineko-
logiczno-Potozniczym Szpitala Solec w Warszawie w okresie od stycznia do grudnia 2019. Uzyskane dane poddano
analizie statystycznej przy uzyciu systemu SAS.

Woyniki: Nieudana indukcja porodu wystapita u 28.97% pacjentek. Ryzyko nieudanej indukcji porodu jest powiazane z
pierwordodztwem (p = 0,0015), nadcisnieniem tetniczym (p = 0,0067) i cigza po terminie (p = 0,0067), BMI > 35 kg/m?
(p 3500 g (95% Cl: 3448-3655), zastosowaniem dinoprostonu w preindukgcji (p = 0,005) lub indukcji porodu prosta-
glandynami (p = 0,003).

Whioski: Najsilniejszym predyktorem nieudanej indukcji porodu jest pierworddztwo.

Abstract:

Introduction and objective: Every third labour is induced currently. The aim of the study was to evaluate factors
predicting a failed labour induction (IOL).

Material and methods: This was a retrospective cohort study of 214 labour inductions conducted at Gynecology and
Obstetrics Ward of Solec Hospital in Warsaw from January to December 2019. The obtained data were statistically
analyzed using the SAS system.

Results: The failed induction of labour occurred in 28.97% women undergoing the induction. The risk factors associated
with this failure and caesarean delivery (CS) included primiparity (p = 0,0015), arterial hypertension during pregnancy
(p = 0,0067), post-term pregnancy (p = 0,0067), BMI of the patient >35 kg/m? (p 3500 g (95% Cl: 3448-3655), using
dinoprostone in cervical ripening (p = 0,005) and using prostaglandins in IOL (p=0,003).

Conclusions: The strongest predictor for failed labour induction is primiparity.

Stowa kluczowe: ciecie cesarskie, indukcja porodu, rodnos¢, indukcja po terminie, dinoproston.

Keywords: caesarean section, labour induction, parity, postdates induction, dinoprostone.
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Wstep w 2010 r. stanowity one ok. 20% wszystkich poroddéw,

obecnie - 30-40% [1]. Indukcja porodu znana jest od
Liczba porodéw indukowanych wzrasta, co zwigzane jest czaséw antycznych - Hipokrates opisywat draznienie
z rozwojem perinatologii. Wedtug danych brytyjskich brodawek sutkowych i mechaniczne rozszerzanie kanatu
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szyjki macicy jako metody wywotywania porodu, a Sora-
nos z Efezu wymieniat réwniez amniotomie jako metode
indukcji. Najczestsze wskazania do wywotania czynnosci
porodowej przed jej spontanicznym rozpoczeciem obej-
muja: cigze po terminie, przedwczesne pekniecie bton
ptodowych po 37. tygodniu cigzy, podejrzenie duzej
masy lub hipotrofii ptodu, nieprawidtowe wyniki badania
stanu ptodu, cigze powiktang cukrzyca, nadcisnieniem
tetniczym czy cholestaza.

Cel

Celem badania byto okreslenie, czy istniejg czynniki pre-
dysponujace do nieskutecznej indukcji porodu oraz czy
wskazania do indukgji, rodnos¢, wiek, BMI, masa i pte¢
ptodu, zastosowana metoda preindukcji lub indukcji
wptywaja na przebieg indukcji porodu.

Materiat i metody

Retrospektywnie przeanalizowano przebieg indukcji po-
rodu u 214 zakwalifikowanych do tej procedury pacjen-
tek w 2019 r. na Oddziale Ginekologii i Potoznictwa Szpi-
tala Solec w Warszawie. Charakterystyke grupy badanej
przedstawia Tabela 1. Uzyskane dane poddano analizie
statystycznej przy uzyciu systemu SAS.

Tabela 1. Charakterystyka grupy badane;j.

Wiek cigzowy 224 tyg.

Ciaza po terminie 35,98%

Najczestsze wskazania PROM 19,15%

do indukgji GDM 17.28%
Wiek pacjentki 30,6 lat (Cl 95%: 29.972-31.234)
Pierwordédki 61,2% (131/214)

Poréd naturalny 152 (71,03%)
Ciecie cesarskie 62 (28,97%)

Zagrazajaca zamartwica
wewnatrzmaciczna ptodu 59,67%
(37/62)

Brak postepu porodu 20,96%
(13/62)

Droga porodu

Najczestsze wskazania
do porodu operacyjnego

Wyniki

Skuteczna indukcja porodu zalezy od rodnoséci pacjent-
ki. Ryzyko ciecia cesarskiego jest najwieksze u pierwo-
rédek. W badanej grupie 85,48% nieudanych indukgcji
stanowity pierworédki. U wielorédek odsetek porodéw
drogami natury wynidst 89,15%. Uzyskane wyniki byty
istotne statystycznie (p < 0,05) - Tabela 2.

Tabela 2. Droga porodu w zaleznosci od rodnosci.

2023NR4VOL. 101

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano zwiazku
miedzy wiekiem pacjentki a przebiegiem indukcji porodu.
Odsetek cie¢ cesarskich jest proporcjonalny do odsetka
pierwordédek w danej grupie wiekowej, co obrazuje Tabe-
la 3. Wsrod pierworédek zaobserwowano zwigzek wieku
matki z drogg porodu - ryzyko nieudanej indukcji porodu
wzrasta dla kobiet = 30 lat (p < 0,05).

Tabela 3. Wiek i rodnosc¢ a droga porodu.

w2
18-19 lat 100% 100%
20-24 lata 26,30% 82%
25-29 lat 32,40% 82%
30-34 lata 30,00% 53%
35-39 lat 20,68% 30%
40-44 lata 10,00% 22%

Srednie BMI w grupie badanej wynosito 29,707 kg/m? (Cl
95%: 29,174-30,239) i byto istotnie wyzsze w grupie pa-
cjentek, ktére urodzity droga ciecia cesarskiego w poréw-
naniu do indukcji zakoriczonych porodem naturalnym -
31,031 kg/m2 (C1 95%:29,941-32,121) vs. 29,166 kg/m?
(Cl 95%: 28,577-29,756) - przedstawia to Rycina 1. Za-
rowno u pierworddek, jak i u wielorédek wida¢ istotny
wptyw nadmiernego wzrostu masy ciata na nieskuteczng
indukcje porodu (p < 0,05).

Rycina 1. Droga porodu w zaleznosci od indeksu BMI.

Droga porodu a BMI

3157
317
3057
307
295"
27"
2857

BMI

poréd naturalny ciecie cesarskie

Droga porodu

Poréd numer

Poraéd I Porad Il Poraéd IV Poréd V Poréd VI
CcC
40,46% 10,91% 5,0% 25,0% 33,33% 0% 28,97%
PSN 78 49 19 3 2 1 152
59,54% 89,09% 95,0 % 75,0% 66,67% 100 % 71,03%
Razem 131 55 20 4 3 1 214
61,21% 27,70% 9,35% 1,87% 1,40% 0,47% 100%
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Tabela 4. Droga porodu a wskazania do indukgiji.

Wskazania do indukgji

Droga
porodu Pq : PIH, NT Stabsze Duza
terminie ruchy masa
CC 30 9 9 10 1 1 0 2 62
38,96% 21,95% 24,32% 52,63% 12,50% 16,67% 0,0% 9,52% 28,97%
47 32 28 9 7 5 5 19 152
PN 61,04% 78,05% 75,68% 47,37% 87,50% 83,33% 100,0% | 90,48% 71,03%
77 41 37 19 8 6 5 21 214
Razem 35,98% 19,16% 17,29% 8,88% 3,74% 2,80% 2,34% 9,81% 100%

Wskazania do indukcji porodu majg wptyw na jej prze-
bieg (p = 0,0067). W badanej grupie z najwiekszym ryzy-
kiem porodu operacyjnego wigzaty sie: nadcisnienie tet-
nicze u rodzacej -odsetek cie¢ cesarskich wyniést w tej
grupie 52,6% i indukcja z powodu cigzy po terminie -od-
setek cie¢ cesarskich - odpowiednio 38,96%. Natomiast
w przypadku innych analizowanych wskazan do indukgcji
konczyta sie ona powodzeniem u ponad 75% pacjentek.
Masa ptodu wptywa na przebieg indukcji porodu. Ryzy-
ko ciecia cesarskiego wzrasta, jesli masa ptodu wynosi
ponad 3500 g (95% Cl: 3448-3655). W badanej grupie
w przypadku nieudanej indukcji porodu masa noworod-
kéw byta istotnie wyzsza niz dla porodéw drogami natu-
ry - przedstawia to Tabela 5.

Tabela 5. Masa urodzeniowa noworodka a droga porodu.

Droga porodu Masa noworodka

3403,158 (Cl 95%:
3448,427-3655,121)
3551,774 (Cl 95%:
3300,909-3505,407)

Poréd naturalny

Ciecie cesarskie

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano wptywu
ptci ptodu na przebieg indukcji porodu -wyniki zawiera
Tabela 6.

Tabela 6. Droga porodu w zaleznosci od ptci ptodu.

Pteé Razem Ciecie. Poréd
cesarskie naturalny
Syn zywy 118 34 (29%) 84 (71%)
Corka zywa 91 28 (31%) 63 (69%)

Stopien dojrzatosci szyjki macicy wptywa na przebieg in-
dukcji porodu (p=0,0005). U wielorédek pordd zakonczyt
sie drogami natury przy punktacji $rednio 7,888 w ska-
li Bishopa, a cieciem cesarskim przy punktacji 7,111.
U pierworddek natomiast odpowiednio: 8,051 - pordd
droga pochwowa i 7,884 - pordd operacyjny (rycina 2).
Jesli szyjka macicy byta dojrzata i nie wymagata prein-
dukgiji, indukcja porodu byta skuteczna w 80,6%.

Nieudana indukcja porodu. Predyktory cigcia cesarskiego
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Rycina 2. Punktacja w skali Bishopa i droga porodu w zalezno-
$ci od rodnosci.

Droga porodu w zaleznosci od dojrzatosci szyjki
i rodnosci

7 - gl pierworddki

wielorédki

punktacja w skali Bishopa

cc

droga porodu

| wielorddki

Zastosowana metoda preindukcji wptywa na przebieg
indukcji porodu. W omawianym badaniu najwiekszy
odsetek nieudanych indukcji porodu zaobserwowano
po zastosowaniu dinoprostonu. Wyniki sg istotne staty-
stycznie (p=0,0005). Przedstawiono je w Tabeli 7.

pierworodki

Tabela 7. Metoda preindukc;ji a droga porodu.

Droga porodu

Metoda preindukciji Poréd sitami .. .
Ciecie cesarskie
natury
cewnik Foleya 62,5 % 37,5%
dinoproston 36,842 % 63,157 %
mizoprostol 71,428 % 28,571 %
bez preindukcji 80,645 % 19,354 %

Przebieg indukcji porodu zalezy od zastosowanej metody
indukcji - dane przestawia Tabela 8. W przedstawionym
badaniu najwyzszy odsetek nieudanych indukcji porodu
uzyskano po zastosowaniu prostaglandyn (p=0,003).

Tabela 8. Metoda indukc;ji a droga porodu.

Metoda indukgji Poréd Ciecie cesarskie
naturaln
oksytocyna 74,603 % 25,396 %
amniotomia 69,902 % 30,097 %
prostaglandyny 46,153 % 53,846 %

Zagrazajaca zamartwica wewnatrzmaciczna ptodu byta
w omawianym badaniu najczestszg przyczyna ukoncze-
nia indukcji porodu droga operacyjna. Z tego powodu

Anna Matgorzata Maliszewska, Aleksandra Warska, Janusz Sierdzinski, Barbara Joanna Batan



Tabela 9. Wskazania do ciecia cesarskiego w trakcie indukcji porodu.

Wskazania do ciecia cesarskiego
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. Brak Brak . Wysokie .
Zagraz. teou e Zagraz. proste Zagraz.
Zamartwica postep p‘ Infekcja /Utoz. Rzucawka
| okres li okres . .
Odgieciowe
cC 0 37 7 6 5 4 2 1 62
0,00 59,68% 11,29% 9,68% 8,06% 6,45% 3,23% 1,61% 28,97 %
PSN 148 3 0 1 0 0 0 0 152
69,16% 1,40% 0,00% 0,47% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 71,03%
R 148 40 7 7 5 4 2 1 214
azem
69,16% 18,69% 3,27% 3,27% 2,34% 1,87% 0,93% 0,47% 100 %

wykonano 59,68% ciec¢ cesarskich. Dane s3 istotne sta-
tystycznie (p < 0,0001) - Tabela 9.

Na podstawie przeprowadzonego badania ryzyko nie-
skutecznej indukcji porodu wzrasta u pierworddek (p =
0,0015), zwtaszcza w wieku powyzej 30 lat, wzrasta row-
niez przy BMI pacjentki > 35 kg/m2 (p < 0,05) i u pacjen-
tek indukowanych z powodu nadcisnienia tetniczego (p
= 0,0067) i cigzy po terminie (p = 0,0067). Ryzyko ciecia
cesarskiego jest wyzsze przy braku dojrzatosci szyjki ma-
cicy (p = 0,0005), po zastosowaniu dinoprostonu w pre-
indukcji (p = 0,005) lub indukcji porodu prostaglandyna-
mi (p = 0,003), a takze jesli masa ptodu wynosi ponad
3500 g (95% Cl: 3448-3655).

Dyskusja

W przedstawionej analizie wykazano silny zwigzek po-
miedzy nieudana indukcja porodu a pierwordédztwem.
Podobne wyniki uzyskali Marconi i wsp. oraz Mohammed
i wsp., wskazujac na rodnos$¢ jako najistotniejszy czynnik
ryzyka ciecia cesarskiego w trakcie indukcji porodu [2,
3]. Dorwal i wsp. przedstawita w swoim badaniu, ze rod-
no$¢ pacjentki jest gtdwnym czynnikiem wptywajagcym
na niepowodzenie indukcji porodu (p < 0.001) [4]. Me-
trop i wsp. stwierdzit w swoim badaniu istotny zwigzek
rodnosci, indeksu BMI i nadci$nienia tetniczego z prze-
biegiem indukcji porodu [5].

Wiek rodzacej wptywa na wynik indukcji porodu. Clara-
monte Nieto wykazata istotny wzrost ryzyka ciecia cesar-
skiego podczas indukcji porodu u kobiet > 35. roku zycia,
wzrastajgcy wraz z wiekiem i wynoszacy dla rodzacych
w wieku 40-44 lata OR 1,79 (95% CI 1,50-2,14), a dla
kobiet w wieku > 45 lat odpowiednio OR 3,95 (95% Cl
2,66-5,98) [6]. Podobne wyniki uzyskata Marconi i wsp.,
poréwnujac droge porodu u pierworddek i wielorodek
- dla pierworddek ryzyko ciecia cesarskiego wzrasta
stopniowo > 30. roku zycia i podwaja sie w wieku = 40
lat, natomiast u wielorédek ryzyko wzrasta dwukrotnie
dopiero dla kobiet w wieku > 40 lat w poréwnaniu do ro-
dzacych w wieku 25-29 lat [2]. Natomiast Kwayke-Ackah
i wsp. w swoim badaniu nie wykazata wptywu wieku na
droge porodu u pierworddek [7].

W przeprowadzonym badaniu wida¢ wzrost odsetka cie¢
cesarskich wraz ze wzrostem BMI niezaleznie od rodno-
$ci. Wedtug Levine najsilniejszym czynnikiem niekorzyst-
nym rokowniczo dla udanej indukcji porodu jest otytosé

Il stopnia /BMI = 40/ [8]. Taoudi i wsp. w swojej pracy
wykazata, ze u otytych kobiet ciecie cesarskie wykony-
wane jest czterokrotnie czesciej niz u pacjentek z pra-
widtowg masg ciata [9]. Batinelli i wsp. nie powiazata
natomiast wzrostu ryzyka ciecia cesarskiego z otytoscig
pacjentki [10]. Z kolei Menichini i wsp. nie stwierdzita
réznicy w odsetku porodéw operacyjnych w zaleznosci
od otytosci ciezarnej, ale odnotowata wydtuzenie | okre-
su porodu i tacznego czasu indukcji przy BMI = 30 [11].

W opisywanej analizie wykazano zwigzek pomiedzy
nieudang indukcjg porodu a nadci$nieniem tetniczym
W Cigzy i cigzg trwajacag = 41 tygodni, uzyskujac w tych
grupach najwyzszy odsetek cie¢ cesarskich - odpowied-
nio 52,63% i 38,96%. Rowniez Mebratu i wsp. oraz Me-
trop i wsp. wskazuja na nadcisnienie wiktajace cigze jako
przyczyne nieudanej indukcji porodu [5, 12]. Z kolei Ta-
rimo i wsp. jako niezalezne czynniki zakonczenia induk-
cji porodu operacyjnie wymienit pierwszy pordod (RR =
1,46; 95% Cl: 1,18-1,81) i cigze po terminie (RR = 1,45;
95% Cl: 1,09-1,93) [13]. McCoy i wsp. stwierdzita istot-
nie zwiekszone ryzyko ciecia cesarskiego u pacjentek =
41 tygodniu cigzy w poréwnaniu do kobiet w 37,0-40,6
tygodniu cigzy (46,8% vs. 26,0%, p < 0,001) [14]. Zhao
i wsp. wykazat najwyzszy odsetek udanych indukcji po-
rodu w 39. tygodniu cigzy, zmniejszajacy sie wraz z p6z-
niejszym wiekiem cigzowym z powodu objawéw zagro-
Zenia ptodu [15].

W pracy stwierdzono wptyw masy ptodu na przebieg in-
dukcji porodu. Beshir i wsp. w swoim badaniu uznat mase
< 3500 g za czynnik predykcyjny porodu drogami natury
podczas indukcji [16]. Zwigzek pomiedzy nieskuteczng
indukcjg porodu a masg ptodu > 3500 g wykazat takze
Tarimo i wsp. [13]. Z kolei Li i wsp. nie stwierdzita wpty-
wu masy ptodu na przebieg indukcji porodu [17].

W przedstawionej analizie wykazano zwigzek pomiedzy
dojrzata szyjka macicy a skuteczna indukcja porodu. Ho-
soya i wsp. stwierdzit udang indukcje porodu przy punk-
tacji w skali Bishopa > 6 pkt. [18]. Takze Dorwal wykazata
zaleznos$¢ pomiedzy dojrzatoscig szyjki macicy a prze-
biegiem indukcji porodu [4]. Z kolei Dira i wsp. w swo-
im badaniu nie stwierdzili zwigzku pomiedzy uzyskanag
punktacja w skali Bishopa a drogg porodu do ukonczenia
41. tygodnia cigzy. Po tym czasie zaobserwowali, ze im
wyzsza punktacja w skali Bishopa, tym wieksze szanse na
pordd drogami natury [19].
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Najczestszymi wskazaniami do ciecia cesarskiego w oma-
wianym badaniu byta zagrazajaca, wewnatrzmaciczna za-
martwica ptodu - w 17,2% indukcji (59,68% cie¢ cesar-
skich), a nastepnie brak postepu porodu - odpowiednio
6,07% (20,97% cie¢ cesarskich). W literaturze dane sa
rozbiezne: Senanayake i wsp. wykazat objawy zagrozenia
ptodu jako wskazanie do porodu operacyjnego u 58,3%
poddanych indukcji pierworddek i u 60,5% wielorédek,
a brak postepu porodu byt przyczyna ciecia cesarskiego
w 25,9% przypadkow [20]. Z kolei Quach i wsp., badajac
grupe niemalze 3000 kobiet poddanych indukgji porodu,
czesciej obserwowat jako wskazanie do ciecia cesarskie-
go brak postepu porodu (10,5%) w poréwnaniu do za-
grazajacej, wewnatrzmacicznej zamartwicy ptodu (7,6%)
[21]. Takze Mayne i wsp. wykazata, Ze najczestsza prze-
stanka do ciecia cesarskiego w czasie indukgji jest brak
postepu porodu [22]. Natomiast Zhao i wsp. stwierdzit,
ze wsréd pacjentek poddanych indukcji porodu najczest-
szym wskazaniem do ciecia cesarskiego jest stan zagro-
zenia ptodu [15].

W przedstawionej analizie preindukcja porodu przy za-
stosowaniu dinoprostonu najczesciej konczyta sie po-
rodem operacyjnym - odsetek cie¢ cesarskich wyniost
63,16% (p=0,0005). Przebieg indukcji porodu przy uzy-
ciu mizoprostolu lub dinoprostonu rozpatrywata Jolivet
i wsp. [23]. Na podstawie przeprowadzonego badania
stwierdzita, ze zastosowanie dinoprostonu jest zwigza-
ne z istotnie wyzszym ryzykiem ukonczenia cigzy droga
ciecia cesarskiego w poroéwnaniu z mizoprostolem (aOR
= 2,44; p = 0,003). Natomiast de Vaan i wsp. w meta-
analizie obejmujacej 104 badania wykazata poréwny-
walny odsetek skutecznych indukcji dla cewnikéw do-
szyjkowych i dinoprostonu oraz nieznacznie zwiekszone
ryzyko ciecia cesarskiego po zastosowaniu cewnika
w odniesieniu do mizoprostolu [24]. Z kolei Mlodawski
i wsp. wykazat w swojej analizie zwiekszone ryzyko cie-
cia cesarskiego i nieprawidtowego zapisu KTG dla mizo-
prostolu w poréwnaniu do cewnika doszyjkowego [25].
Odmienne wyniki przedstawita Blanc-Petitjean i wsp.,
uzyskujac najwyzszy wskaznik porodéw operacyjnych
po zastosowaniu cewnika [26].

Przebieg indukcji porodu zalezy od zastosowanej me-
tody - w przedstawionym badaniu najwyzszy odsetek
porodéw operacyjnych wystgpit po zastosowaniu pro-
staglandyn. Podobne wyniki uzyskat Al-Hafez i wsp.
- najwiekszy odsetek cie¢ cesarskich byt w grupie pa-
cjentek indukowanych prostaglandynami w stosunku do
innych metod obejmujacych wlew oksytocyny i amnioto-
mie (25,5% vs. 14,8%, AOR 1,80; 1,07-3,02) [27]. Z kolei
Kerr i wsp. wykazat nizsze ryzyko porodu operacyjnego
po uzyciu mizoprostolu - zaréwno w odniesieniu do di-
noprostonu (RR 0,84, 95% Cl 0,78-0,90), jak i oksyto-
cyny (RR 0,67, 95% Cl 0,50-0,90) [28]. Natomiast Wei
i wsp. w swojej analizie zaobserwowat nizszy wskaznik
ciec¢ cesarskich po zastosowaniu dinoprostonu w poréw-
naniu do oksytocyny wsrdd pacjentek z punktacjg 0-3
w skali Bishopa. Przy dojrzatosci szyjki ocenianej na 4-6
punktéw w skali Bishopa obie metody sg réwnorzedne
[29]. Zhang i wsp. poréwnywat mizoprostol i oksytocyne
w indukgji porodu, wykazujac nizszy odsetek cie¢ cesar-
skich po zastosowaniu mizoprostolu odpowiednio 11,5%
vs. 25.2% [30].
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Abstract:
Introduction and objective

One of the main precursory lesions for pancreatic carcinoma is pancreatic cystic neoplasm. Differentiation between
the various types of cysts is a clinical challenge. The microbiome colonizing the pancreatic cyst fluid is mostly unk-
nown. The aim of the study was microbiological assessment of pancreatic cysts compared with biochemical parame-
ters and histopathological results.

Material and methods

30 patients with pancreatic cysts undergoing surgery in 2022-2023 at the Department of General and Transplant
Surgery, Medical University of Lodz, were enrolled in the study. Preoperative biochemical levels of blood parameters
were analysed. Bacterial culture results were taken from the nasal vestibule, the skin of the groin, as well as from cyst
fluid and bile (in case of cholecystectomy) and histopathological reports were analysed.

Results

Mean age was 58.77+13.56 years. 10 patients (33.3%) had malignant lesions. Nine patients (30%) had positive cul-
tures from cyst fluid. 6 of them had malignant conditions. Enterobacter cloacae, Enterococcus faecium Staphylococcus
spp. were found. In the malignant group, patients were statistically significantly older (68.40+5.70 y vs. 53.95+13.86
y, p=0.004), tumour diameters were smaller (4.00+2.00 cm vs. 8.50+5.77 cm, p=0.003) and CA 19-9 level were higher
(100.22+186.46 ng/ml vs. 12.35+16.08 ng/ml, p=0.045) than in a benign group.

Conclusions

The occurrence of specific types of bacteria in patients with malignant pancreatic cysts appears to be of significant
clinical importance. Further studies are needed.
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Introduction

Pancreatic ductal adenocarcinoma (PDAC) is one of the
most aggressive neoplasms. One of the main precursory
lesions for PDAC are pancreatic cystic neoplasms (PCNs),
including mucinous cystic neoplasm (MCN), intraductal
papillary mucinous neoplasm (IPMN) and serous cystic
neoplasm (SCN) [1, 2].

Due to the development of imaging techniques, the
frequency of detection of pancreatic cystic tumors is
increasing. It is estimated that pancreatic cystic tumors
occur in 2% to 45% of the population [3]. Cystic lesions
in the pancreas occur far more often than has been pre-
viously estimated [4].

Despite the novel diagnostic tools, differentiation be-
tween the various types of PCN is a significant clinical
challenge [5]. The accuracy of identifying a specific type
of pancreatic cystic tumor is between 40% and 95% for
magnetic resonance imaging (MRI/MRCP) and between
40% and 81% for computer tomography (CT) [3]. Also,
endoscopic ultrasonography (EUS) is not an optimal
method to identify the type of pancreatic cystic tumor.
Cytological analysis of the fluid from the cyst has 42%
sensitivity and 99% specificity in differentiating mucino-
us and nonmucinous pancreatic cystic lesions [3].

As mentioned before, pancreatic cysts harbor the poten-
tial to develop into cancer. Currently, there are no opti-
mal tools for this risk stratification, and identifying cysts
that require complicated surgical treatment remains
a challenge in this field. The risk of postoperative com-
plications following pancreatic surgery is associated with
a 30-40% morbidity rate and a 3-10% mortality rate [6].
Hence, the decision to operate should be clearly justified
by medical indicators, such as cancer diagnosis or high
risk of this cancer.

The microbiome colonizing the pancreatic cyst fluid is
mostly unknown. However, some of the microbiomes
with potentially detrimental functions residing in the
pancreatic cystic fluid may contribute to the neoplastic
process [7]. A comprehensive understanding of this phe-
nomenon for pancreatic cancer development in pancre-
atic cysts is of great clinical significance.

Aim

The aim of the study was the microbiological assessment
of pancreatic cysts in comparison with biochemical para-
meters and histopathological results.

Material and methods

The data of 30 patients with pancreatic cysts, aged 27 to
76 years, who underwent surgery in 2022 to 2023 year
at the Department of General and Transplant Surgery,
Medical University of Lodz, were analysed retrospecti-
vely. Informed signed consent for the operation and use
of the data was obtained from all these patients. The
bioethical commission of Medical University of Lodz ap-
proved this retrospective study (Number RNN/04/23/
KE dated 10th of January 2023)
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Preoperatively blood levels of hemoglobin, amylase, li-
pase, CRP, cancer markers (CA 19-9, CA 15-3, CEA, CA
125, AFP) and leukocytosis were measured. Before sur-
gery, cultures were also taken from the nasal vestibule
and the skin of the groin.

During the surgery samples of pancreatic cyst fluid and
bile (in case of cholecystectomy) were taken for micro-
biological analysis. These samples for testing were taken
in a 5 ml syringe with a 5 mm needle (ex vivo). Bacterial
cultures were performed in the bacteriology laboratory
of Barlicki Teaching Hospital in Lodz. Histopathological
reports were also included and studied.

Statistical analysis was performed with the use of com-
mercially available statistical software package (Statistica
13.1 for Windows; StatSoft Poland Ltd.).

Continuous variables were expressed as mean + SD, me-
dian, and minimum-maximum values. The normal distri-
bution was verified with the Shapiro-Wilk test. The data
was compared for statistical analysis using Student’s
t-test to evaluate differences between quantitative va-
riables following a Gaussian distribution. Variables follo-
wing a non-parametric distribution were compared with
the Mann-Whitney test. Categorical data analysis was
done using the Chi 2 test. Alpha < 0.05 was set as a thre-
shold of statistical significance.

Microbiological procedures

Samples of bile and pancreas cyst fluid (PCF) were used
for microbiological examinations. The inoculations were
performed according to the EUCAST (European Com-
mittee on Antimicrobial Susceptibility Testing) guideli-
nes (eucast.org). Tested specimens were inoculated onto
Columbia agar with 5% sheep blood medium (bioM4rie-
ux, Marcy I'Etoile, France) that supports growth of a va-
riety of bacteria, MacConkey agar with crystal violet
(bioM4rieux, Marcy I'Etoile, France) which allows growth
of only Gram-negative bacteria, and Sabouraud gentami-
cin chloramphenicol 2 agar (bioM4rieux, Marcy I'Etoile,
France) which allows growth of fungi. The inoculations
on Columbia agar and MacConkey agar were incubated
at 35°C for up to 2 days, whereas the inoculations on
Sabouraud agar were incubated at 35°C for up to 7 days.
Bacterial and fungal species identification and suscepti-
bility testing were performed using a VITEC®2 Compact
(bioM4rieux, Inc. Hazelwood, MO, USA).

Results

A total of 30 adult patients (18 female and 12 male) were
included in the study. Baseline variables are shown in Ta-
ble 1.

Among patients who had surgery, 11 (36.6%) underwent
distal pancreatectomy with splenectomy, 3 (10%) pa-
tients underwent Whipple pancreatoduodenectomy, 5
(16.6%) patients palliative surgery, 2 (6.6%) enucleation
of the tumor, 4 (13.2%) operative percutaneous draina-
ge and 5 (16.6%) patients anastomosis of the pancreatic
cyst with the small intestine. Cholecystectomy was per-
formed in 10 (33.3%) patients.
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Table 1. Baseline variables in the studied group.

Variable meantSD Median (IQR) min max

Age 58.77+13.56 62.50(47.00-68.00) 27.00 76.00

Size of tumor (cm) 7.00+5.27 6.50(3.00-10.00) 2.00 30.00
CA19-9 (U/ml) 41.64+£112.85 7.90(5.70-18.70) 0.80 567.10
CA 15-3 (U/ml) 42.32+134.93 12.70(6.10-16.70) 3.70 599.00
CA 125 (U/ml) 13.78+14.35 8.80(6.00-14.00) 4.60 65.60
CEA (ng/ml) 3.34+7.25 1.25(0.90-2.80) 0.40 35.10
AFP (ng/ml) 3.92+2.92 2.65(2.00-4.90) 0.90 10.10
Hb (g/dl) 13.26+1.65 13.50(12.60-14.00) 9.10 16.50
WBC (x103 /pl) 7.86+3.75 6.80(5.40-9.10) 3.60 20.10
CRP (mg/l) 15.89+42.69 2.45(1.30-6.70) 0.20 204.50
Amylase (1U/1) 80.04+111.58 51.00(35.00-94.00) 19.00 593.00
Lipase (U/1) 55.10+62.52 29.00(15.00-67.00) 4.00 277.00
Days of hospitalisation 12.27+6.67 9.00(8.00-17.00) 3.00 27.00

CA - cancer antigen, CEA - carcinoembryonic antigen, AFP - alpha fetoprotein, Hb - haemoglobin, WBC - white blood cell count, CRP - C-reacti-

ve protein, SD - standard deviation, IQR - interquartile range

Mean age was 58.77 years (SD 13.56 years). The mean
diameter of the tumor was 7,00+5,27 cm. In 5 patients
(16.6%) the cyst was localized in the head of the pan-
creas, in 11 patients (36.6%) in the corpus, and in 14
patients (46.6%) in the tail of the pancreas. In the po-
stoperative examination, 10 patients (33.3%) had mali-
gnant lesions while the rest of the 20 patients (66.7%)
had benign cysts (Table 2).

Three patients (10%) had negative culture taken from the
nasal vestibule. In the rest participants 24 had Staphy-
lococcus epidermidis, three had Staphylococcus aureus
MSSA and two patients had Corynebacterium pseudodi-
phteriticum.

Table 2. Histopathological results.

Number of .
Type of tumor patients Malignant
Pseudocyst 9 No
Inflammatory tumor 1 No
Choledochal cyst 1 No
Cystic pant.:reatic 4 Yes
adenocarcinoma
IPMN without dysplasia 4 No
IPMN with neuroendocrine
1 Yes
tumor G1
IPMN with modgrate grade 1 Yes
dysplasia
IPMN with hig_h grade 2 Yes
dysplasia
IPMN with carcinoma 1 Yes
Cystic neuroendocrine tumor 1 Yes
G1
MCN without dysplasia 3 No
MCN with onv grade 1 No
dysplasia
SCN 1 No

IPMN - intraductal papillary mucinous neoplasm, G1 - grade 1, MCN
- mucinous cystic neoplasm, SCN - serous cystic neoplasm
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In the skin of the groin three cultures were negative, in
twenty-four cases Staphylococcus epidermidis was found,
in three Staphylococcus aureus and in one case Coryne-
bacterium pseudodiphteriticum was detected.

Four patients out of ten undergoing cholecystectomy
had positive culture: in three cases Escherichia coli, in one
Klebsiella pneumoniae, in one Enterobacter cloacae and in
one Enterococcus faecium VRE (Vancomycin-Resistant En-
terococcus resistant to ampicillin, imipenem, levofloxa-
cin).

Nine patients had positive culture from the cyst fluid:
one Corynebacterium, one Klebsiella pneumoniae, one
Staphylococcus aureus, one Staphylococcus epidermi-
dis, one Enterobacter cloacea, one Enterococcus faecalis,
one Escherichia coli, one Enterococcus faecium VRE, one
Staphylococcus capitis and one Staphylococcus haemoly-
ticus.

Patients were divided into the benign and malignant cyst
group according to the postoperative histopathological
result and into positive and negative culture group ac-
cording to bile and pancreatic cyst fluid culture result. In
the group of benign cyst tumor diameter was larger than
in malignant group (8.50+5.77 cm vs. 4.00+2.00 cm,
p=0.003). The difference was statistically significant. In
malignant group patients were older than in benign gro-
up (68.40+£5.70 y vs. 53.95+13.86 vy, p=0.004). CA 19-9
level was higher in malignant group than in benign group
(100.22+186.46 U/ml vs. 12.35+16.08 U/ml, p=0.045),
which was statistically significant. In negative culture
group AFP level was statistically significantly higher than
in positive culture group (4.56+£2.99 ng/ml vs. 1.68+0.84
ng/ml, p=0.038).

Discussion

In the current study, it was established that 9 out of 30
(30%) patients’ PCF samples harbored a microbiome. It
is especially worth noting that 6 of these patients had
malignant conditions (Table 3).
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Table 3. Microbiome and tumors.

Microbiome found in PCF (Pancreatic Cystic Fluid)

2023NR4VOL. 101

Neoplasm
(Benign/ Malignant)

1 Corynebacterium Benign
2 Klebsiella pneumoniae Benign
3 Enterobacter cloacae resistant to amoxicillin, clavulanic acid, cefuroxime axetil Malignant
4 Enterocc>|pcus f_aecalis su§ce_ptible_: to gmpicillin, gent.a_m_icin HC, tei.copl.anin,_ vancomycin, Malignant
inezolid, Escherichia coli resistant to amoxicillin, clavulanic acid mic 16
5 Staphylococcus epidermidis resistant to erythromycin and clindamycin Malignant
6 Staphylococcus capitis not resistant Malignant
7 Enterococcus faecium HLAR linezolid mic 2 Benign
8 Staphylococcus aureus Malignant
9 | Staphylococcus haemolyticus tetracycline mic 2, tigecycline mic 0.25, vancomycin mic 2 Malignant

mic - minimum inhibitory concentration

A total of 10 patients out of 30 had malignant conditions
and in 4 (out of 10) no microbiota was found in their PCF.

In a previous study [7], Bacillus, spp. Fusobacterium, Aci-
netobacter spp., Anaerococcus spp., Staphylococcus spp.,
Escherichia spp., Faecal bacterium, and Shigella (among
other) were confirmed in the PCF. Patients with both ma-
lignant and benign cysts (IPMN, pseudocysts, MCM, and
SCA) participated in this study. Likewise, Staphylococcus
spp., Escherichia spp., and Faecal bacterium were found in
the group of patients in this study.

So far, the human gut microbiome was suggested to be
an important environmental factor linked to the deve-
lopment of different intestinal and extra-intestinal ma-
lignancies [8-10]. In the stomach, Helicobacter pylori can
initiate a cascade of molecular events finally leading to
cancer. In the colon, Fusobacteria nucleatum has been lin-
ked to the mucosal dysplasia [10].

Furthermore, Fusobacterium nucleatum was found in
pancreatic cyst fluid [7, 11] and was associated with the
transformation of LGD (low-grade dysplasia) IPMN to
HGD (high-grade dysplasia). F. nucleatum is a gram-nega-
tive, anaerobic oral bacteria that commonly resides in sa-
liva. Equally, we found presence of well-known group of
bacteria Staphylococcus in fluid of pancreatic cysts with
malignant potential.

Only few studies worldwide have demonstrated that
bacteria in the pancreatic fluid can render cancer che-
motherapy less efficient since it can metabolize anti-
cancer drugs [12, 13]. In a previous study on mice, the
pancreatic cancer became resistant to gemcitabine [14],
a commonly used drug in many countries for the treat-
ment of PDAC. Various bacteria, including, Enterobacter
cloacae, Klebsiella pneumonia, and Escherichia Coli re-
sponsible for this resistance were found in the examined
pancreatic microbiome. These studies highlight the signi-
ficance and importance of further analysis of the micro-
biome in pancreatic lesions.

Conclusion
In our one-centre retrospective study, the confirmed

presence of specific types of bacteria in patients with
malignant pancreatic cysts appears to be of significant

clinical importance. Further studies to assess pancreatic
cysts microbiomes and its influence on cancerogenesis
are needed.
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OPIS PRZYPADKU

TRUDNOSCI DIAGNOSTYCZNE | TERAPEUTYCZNE
U STARSZEGO CHOREGO Z REUMATOIDALNYM
ZAPALENIEM STAWOW, SEPSA ORAZ ZAPALENIEM
OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH O ETIOLOGII
LISTERIA MONOCYTOGENES
Diagnostic and therapeutic difficulties in an elderly
patient with rheumatoid arthritis, sepsis and Listeria
monocytogenes meningitis

Katarzyna Malinowska?, Stanistaw Niemczyk?, Anna Wojtecka?, Daniel Patka®
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Brédnowski, Polska
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Streszczenie: Listeria monocytogenes to Gram-dodatnia wewnatrzkomaérkowa bakteria z rodziny Corynobacteriaceae
o ksztatcie pateczki, wzglednie beztlenowa, powszechnie wystepujgca w srodowisku. Listeria monocytogenes jest bak-
terig wywotujgca chorobe zwang listeriozg i mogaca przebiegac od tagodnych infekcji ulegajgcych samoograniczeniu,
do ciezko przebiegajgcych zakazenh zagrazajacych zyciu. Przedstawiamy przypadek 81-letniego pacjenta z zaburze-
niami $wiadomosci przyjetego do Kliniki Nefrologii z podejrzeniem urosepsy. Chory leczony byt immunosupresyjnie
metotreksatem z powodu reumatoidalnego zapalenia stawéw. Pacjent nie prezentowat objawéw oponowych, wyso-
ko gorgczkowat, a obraz kliniczny w chwili przyjecia byt niejasny. Zaréwno w wykonanych posiewach krwi, jak i pty-
nu moézgowo-rdzeniowego zidentyfikowano Listerie monocytogenes. Pomimo prowadzonej intensywnej antybiotyko-
terapii stan pacjenta nie poprawiat sie. Z powodu niewydolnosci kragzeniowo-oddechowej wymagat wspomagania
mechanicznego czynnosci oddechowej i kontynuacji opieki przez 33 dni w Klinicznym Oddziale Intensywnej Terapii,
a po ekstubacji - dalszej rehabilitacji i leczenia w Zaktadzie Opiekunczo-Leczniczym (ZOL). Przytoczony przypadek
chorego pokazuje trudnoséci diagnostyczne i terapeutyczne jakie stanowi zakazenie Listerig monocytogenes u osoby
w starszym wieku leczonej immunosupresyjnie.

Abstract: Listeria monocytogenes is a gram-positive, intracellular bacterium of the family Corynobacteriaceae, it is rod-
-shaped, relatively anaerobic, and ubiquitous in the environment. Listeria monocytogenes is the bacterium that causes
a disease called listeriosis that may take place under the form of mild, self-limiting infections or severe, life-threate-
ning ones. In this article, we present the case of an 81-year-old patient with impaired consciousness, admitted to the
Department of Nephrology with suspected urosepsis. The patient was treated with immunosuppressant (methotre-
xate) due to rheumatoid arthritis. He did not present meningeal symptoms, had a high fever, and his clinical status
during admission was unclear. Listeria monocytogenes was identified in both blood and cerebrospinal fluid cultures.
Despite intensive antibiotic therapy, the patient’s condition did not improve. Due to circulatory and respiratory fa-
ilure, he required mechanical respiratory support and continues 33 days care in the Clinical Intensive Care Unit, and
after extubation - further rehabilitation and treatment in the Nursing and Treatment Institution (ZOL). The presented
case of the patient shows the diagnostic and therapeutic difficulties of Listeria monocytogenes infection in an elderly
person treated with immunosuppressive therapy.

Stowa kluczowe: sepsa, immunosupresja, listerioza, listeria monocytogenes, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.

Keywords: sepsis, immunosuppression, listeriosis, listeria monocytogenes, meningitis.
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Wstep rolnicze petnig istotng role w obiegu bakterii w $rodowi-

sku [1]. Listeria zasiedla przewdd pokarmowy, czynigc
Listerioza jest rzadka choroba zakazna wywotywang niektére zwierzeta i ok. 5% populacji ludzkiej bezob-
przez bakterie Listeria monocytogenes. Naturalng nisza  jawowymi nosicielami. Do zarazenia dochodzi zwykle
Srodowiskows dla tej bakterii jest gleba, ktéra stanowi  drogg pokarmowg przez spozycie zanieczyszczonej zyw-
punkt wyjscia dla transmisji do ro$lin i zwierzat. Zabiegi  nosci, rzadziej przez uszkodzong skére, btony Sluzowe
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uktadu oddechowego, spojéwki, tozysko, badz kanat
rodny podczas porodu [2]. Wsréd najczesciej skazo-
nych produktéw znajdujg sie mleko niepasteryzowane,
sery, ryby wedzone, jaja, wieprzowina, mrozonki, surowe
owoce i warzywa, wyroby garmazeryjne. Wielko$¢ za-
kaznej dawki zalezy od wieku, ptci (w grupie powyzej 65
lat czesciej choruja mezczyzni), stanu zdrowia gospoda-
rza, rodzaju zywnosci zanieczyszczonej L. Monocytogenes
[3]. U zdrowych ludzi schorzenie przebiega jak infekcja
grypopodobna, dodatkowo pojawiajg sie bdle stawow,
senno$¢, wymioty i umiarkowana biegunka [1, 2]. Ciez-
ki przebieg zakazenia dotyczy zwykle oséb z uposle-
dzonym uktadem odpornosciowym na skutek choroby,
cigzy, a czesto w wyniku przyjmowania lekéw immuno-
supresyjnych. Rozwija sie woéwczas sepsa, neuroinfekcje,
aw czesci przypadkéw stwierdza sie obecnos$é mikrorop-
ni w mézgu. Zakazenie moze dotyczy¢ takze oka, skéry,
kosci, stawéw, miesnia sercowego, wsierdzia, weztéw
chtonnych, otrzewnej, watroby (zapalenie, ropnie) [2, 4,
5]. Objawy choroby moga wystapi¢ juz po 2 dniach oraz
nawet dopiero po ponad 2 miesigcach od zakazenia [2].

Opis przypadku

81-letni pacjent z przewlekta choroba nerek (PChN), cu-
krzyca typu 2. leczong lekami doustnymi, reumatoidal-
nym zapaleniem stawow (brak dokumentacji, z wywiadu
od rodziny informacja o aktualnym leczeniu metotreksa-
tem), zostat przywieziony do SOR przez Zesp6t Ratow-
nictwa Medycznego z powodu zaburzen $wiadomosci.
Chory po nocy nie opuscit swojego pokoju i zostat zna-
leziony na podtodze, w stanie ciezkim, nieprzytomny, nie
ustalono jak dtugo pozostawat w tym stanie. W wyko-
nanych badaniach stwierdzono: podwyzszone markery
infekcyjne ( leukocytoza 24,9 x 10°9/1 z rozmazem neu-

Rycina 1, 2. TK gtowy pacjenta w momencie przyjecia do szpitala.

trofilowym, CRP: 23,5 mg/dl, stezenie prokalcytoniny
(PCT) 2,91 ng/ml), uposledzona funkcja nerek (kreaty-
nina: 3,0 mg/dl), stwierdzono wyktadniki rabdomiolizy
(CK: 4385), INR wynosito 2, w badaniu ogdlnym moczu
stwierdzono leukocyturie. W badaniu tomograficznym
(TK) gtowy nie stwierdzono cech krwawienia $rédczasz-
kowego, badanie wykazato w istocie biatej hipodensyjne
zmiany ogniskowe oraz okotokomorowo rozlane obsza-
ry hipodensyjne, uktad komorowy niesymetryczny, nie-
przemieszczony, poszerzony. Konsultowano pacjenta
neurologicznie - nie stwierdzono objawéw oponowych
ani ogniskowych objawéw neurologicznych. Chorego
przyjeto do Kliniki Nefrologii z podejrzeniem urosepsy.
Przy przyjeciu pacjent pozostawat wydolny krazeniowo
i oddechowo ale w ograniczonym kontakcie stowno-lo-
gicznym, gorgczkowat do prawie 39°C. Niezwtocznie
wigczono szerokospektralng antybiotykoterapie me-
ropenemem i ciprofloksacyng. W dniu przyjecia chory
doznat pierwszego napadu padaczkowego, stan pacjenta
pogarszat sie, utrzymywata sie gorgczka. Dotaczono do
leczenia metronidazol w celu profilaktyki zachtystowego
zapalenia ptuc. Wykonano naktucie ledzwiowe z pobra-
niem PMR do badania ogdlnego, ktére wykazato obec-
nosc¢ biatka (167,6 mg/dl), podwyzszonej cytozy (70/ulL
- komérki jednojadrzaste 57,1%, komérki wielojadrzaste
42,9%), glukoze w granicach normy (66 mg/dl). W po-
siewie ptynu moézgowo-rdzeniowego i krwi zidentyfiko-
wano Listeria monocytogenes. Konsultowano chorego ze
specjalistg choréb zakaznych, do meropenemu dotaczo-
no ampicyline. Pomimo prowadzonego leczenia przeciw-
padaczkowego obserwowano napady drgawek i bezde-
chy. Chorego zaintubowano, zastosowano wspomaganie
oddechu respiratorem, witaczono wlew noradrenaliny
i przekazano chorego do dalszego leczenia na Oddziale
Intensywnej Terapii. W wyniku leczenia notowano spa-
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dek parametréw zapalnych, kontrolne posiewy krwi byty
jatowe. Mimo ustgpienia cech infekcji nie uzyskano po-
wrotu kontaktu stowno-logicznego. Po kilkumiesiecznej
hospitalizacji pacjenta oddychajacego wydolnie przez
tracheostomie oraz stabilnego krazeniowo, zywione-
go przez PEG, przekazano do ZOL celem dalszej opieki
i pielegnacji.

Omowienie

W ostatnich latach w Polsce obserwuje sie systema-
tyczny wzrost zakazen Listeria monocytogenes [3]. Sepsa
i zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych to najczesciej
wystepujace formy listeriozy [6]. Zapalenie opon mo-
zgowo rdzeniowych lub opon moézgowo-rdzeniowych
i moézgu stanowi az 70-97% infekcji powodowanych
przez Listerie u ludzi. Zdolno$¢ tej bakterii do wywo-
tywania obu infekcji zaréwno médzgu, jak i ostrego za-
palenia opon moézgowo-rdzeniowych, rézni jg od in-
nych patogenéw odpowiadajgcych za zapalenie opon
madzgowo-rdzeniowych (jak Streptococcus pneumoniae,
Neisseria meningitidis oraz Haemophilus influenzae), na-
tomiast wykazuje pewne podobieristwo w tym wzgle-
dzie do patogennosci Mycobacterium tuberculosis [7].
W badaniach przeprowadzonych przez Brouwer i wsp.,
obejmujacych 30 immunoniekompetentnych lub w wie-
ku powyzej 50 lat pacjentow z zapaleniem opon mézgo-
wo-rdzeniowych o etiologii L. Monocytogenes, wykaza-
no, ze tylko 43% (13 z 30 badanych) chorych z dodatnim
posiewem ptynu moézgowo-rdzeniowego wykazywato
klasyczna triade objawéw: goragczke, sztywnos$¢ karku,
zaburzenia swiadomosci. Z drugiej strony badanie pty-
nu moézgowo-rdzeniowego wykazato obecnos¢ bakterii
L. monocytogenes tylko w przypadku 24% badanych, co
stanowi znaczaco nizszy odsetek w poréwnaniu z neu-
roinfekcjami powodowanymi innymi patogenami (80%
chorych) [8]. Potwierdzeniem powyzszych badan jest
przytoczony przypadek - pacjent nie prezentowat obja-
wow oponowych, co spowodowato zwtoke w procesie
diagnostycznym.

Mechanizm jednoczesnego zapalenia mézgu i opon mo-
zgowo-rdzeniowych moze by¢ dwojaki: infekcja moze sie
szerzy¢ poprzez przekroczenie bariery krew-mézg lub
poprzez dalsze rozprzestrzenianie sie zakazenia osrod-
kowego uktadu nerwowego [7]. Smiertelno$¢ w zapale-
niu opon mézgowo-rdzeniowych w przebiegu listeriozy
wynosi 30-40% [9]. Nastepstwa neurologiczne wyste-
puja u ok. 15% wyleczonych [9]. Innym, nieco rzadziej
wystepujacym skutkiem neurolisteriozy s3 ropnie mé-
zgu (ok. 10%) - typowo lokalizujg sie one w okolicach
podkorowych, wzgdrzu, moscie i rdzeniu [7]. Zapalenie
modzgu i pnia moézgu objawia sie postepujaca dysfunkcja
pnia mézgu. Etap poczatkowy (pierwsze doby) zakaze-
nia objawia sie bélami gtowy, pogorszeniem samopo-
czucia, nudnosciami i wymiotami, nastepnie w kolejnym
etapie dochodzi do uszkodzenia nerwdéw czaszkowych,
pojawiaja sie objawy mézdzkowe, niedowtady, zaburze-
nia czucia, objawy oponowe. Co zaskakujace, zakazenie
pnia mézgu wystepuje gtéwnie u chorych bez czynnikéw
predysponujacych [7]. Czesto zmianom w o$rodkowym
uktadzie nerwowym towarzyszg zaburzenia zachowania
oraz ataki padaczkowe [2]. Antybiotykoterapia z wyboru
to dozylnie stosowana ampicylina lub amoksycylina. Al-
ternatywnie stosuje sie sulfametaksazol (u chorych uczu-
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lonych na penicyliny), wankomycyne, meropenem, line-
zolid, rifampicyne [5, 10]. Wiekszo$¢ szczepdw wykazuje
opornos¢ na cefalosporyny i fosfomycyne, zdarzajg sie
takze szczepy oporne na: ampicyline, wankomycyne,
gentamycyne, klindamycyne, tetracykline, makrolidy,
ciprofloksacyne i inne [5]. U pacjentow z zaburzeniami
odpornosci komdérkowej stosuje sie wankomycyne z ce-
ftriaksonem i ampicyling [6]. Zakazenie wystgpito u cho-
rego, poniewaz miat w chwili zachorowania powazne
obcigzenia sprzyjajace infekcjom oportunistycznym. Pa-
cjent byt w starszym wieku, leczony z powodu RZS me-
totreksatem, chorowat na cukrzyce typu 2.

Zakazenia Listeria podlegajg w Polsce obowigzkowi
zgtaszania [4]. W 2018 r. zarejestrowano 131 zakazen
(99,2% wymagato hospitalizacji), podczas gdy kilka lat
wczesniej (2010 r. ) byto ich znacznie mniej - tylko 64
chorych [11].

Podsumowanie

Diagnostyka neuroinfekcji u oséb w wieku podesztym
w oddziale choréb wewnetrznych jest trudna, co ma
zwigzek z wystepowaniem zaburzen $wiadomosci
w przebiegu réznorodnych choréb, w tym infekcyjnych
i metabolicznych (np. encefalopatia w sepsie). Objawy
takie jak majaczenie lub $pigczka, bez objawow ubytko-
wych, moga wyprzedzaé rozpoznanie sepsy o 1-2 doby
i nie wynikajg z bezpos$redniego zakazenia OUN, ale sta-
nowig efekt wielu mechanizméw, m.in.: wptywu cytokin
zapalnych, mikrouszkodzen mézgu, zaburzen mikrokra-
zenia, krazenia mézgowego, neuroprzekaznictwa, itd.
[9]. Przytoczony przypadek sugeruje potrzebe rozwaze-
nia réwniez rzadkich czynnikéw etiologicznych takich jak
listeria monocytogenes w diagnostyce réznicowej infek-
cji przebiegajacych z objawami ze strony os$rodkowego
uktadu nerwowego, szczegdlnie u pacjentéw starszych
i z uposledzeniem odpornosci.
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Abstract: The article presents a rare case of herpes zoster ophthalmicus with headache as a first symptom, and di-
scusses clinical presentation, diagnosis and treatment in the context of clinical experience and published literature.

Keywords: herpes zoster virus ophthalmicus, varicella-zoster virus ophthalmicus.

DOI 10.53301/Iw/166150
Received: 2023.04.19

Accepted: 2023.05.15

Introduction

Herpes zoster ophthalmicus (HZO) is an eye infection
caused by localised reactivation of latent varicella-zoster
virus (VZV), also known as human herpesvirus 3 (HHV-
3), present in the sensory ganglion and extending along
ophthalmic branch of the fifth cranial (trigeminal) nerve
[1]. HZO develops in approximately 10 to 25 percent of
all treated cases of herpes zoster infection, but affects
50 percent of all cases when the antiviral treatment is
not readily available [2, 3]. The first exposure to the virus
causes primary infection, which is chickenpox occurring
mostly in children [4]. Afterwards, VZV is maintained in
the latent state by VZV-specific T cell-mediated immuni-
ty and is reactivated under favourable conditions of de-
creased immunity due to infection, age, treatment with
immunosuppressants, or inflammation [5]. After reactiva-
tion, VZV is highly contagious, and may be transmitted via
aerosols or by direct contact with infected tissues [1, 2, 4].

Prodromal symptoms are usually present, including pain
or tingling in the forehead, fever, headache, malaise
and chills. The initial and characteristic symptom is uni-
lateral hyperesthesia or paraesthesia of the skin within
the affected area. This area is then covered by the rash
which evolves through the macular, papular, vesicular,
and pustular stages before it scabs over [3]. Other com-
mon HZO symptoms include painful and severe eyelid
and corneal oedema, ocular pain, conjunctival, episcleral,
and circumcorneal conjunctival hyperaemia (ciliary flush)
and photophobia [6]. HZO may affect all eye tissues and
structures, causing keratitis, scleritis, uveitis, trabeculitis,
choroiditis, acute retinal necrosis, optic neuritis, nerve
palsies, and cavernous sinus thrombosis [3].

Clinical diagnosis of HZO is based on history, and find-
ings on physical and slit-lamp examination. In rare cas-

Corresponding author:

Julia Mikulska

Wojskowy Instytut Medyczny - Panstwowy Instytut
Badawczy, Klinika Okulistyki, Warszawa

e-mail: julia.mikulska@optykmikulscy.pl

es, viral cultures, polymerase chain reaction (PCR), and
antibody testing, are required for diagnosis. Other tests,
such as tonometry and corneal esthesiometry, may also
be needed to assess the risk of complications [6].

Treatment is based on topical and if needed systemic an-
tiviral agents, such as acyclovir, valacyclovir, and famci-
clovir. Mydriatics and topical corticosteroids are also in
use [2].

Below is presented a case of patient with HZO with an
unusual initial presentation.

Case report

A 77-year-old generally healthy man attended the Emer-
gency Department (ED) late at night with unspecif-
ic, generalised headache and mild pain in his right eye
which persisted for 2 days. He denied history of any re-
cent injury or accident. He had lost his left eye as a result
of a childhood injury, and had an ocular prosthesis in the
left orbit.

On an ocular examination, the best corrected visual
acuity (BCVA) in the right eye was 20/25, the intraoc-
ular pressure (IOP) was 19 mmHg with full visual field
and normal eye movements, not limited by pain. In the
slit lamp biomicroscopy, the bulbar conjunctiva was
pale, the cornea was transparent, smooth and clean.
The anterior chamber was quiet. The pupil was mildly
dilated, with normal pupillary reflex. The lens showed
a degree of opacity and was otherwise normal. The
fundus exam revealed an orange-pink optic disc with
distinct, smooth margins and cup to disc ratio of 0.9,
vasculature adequate for age, attached retina and ab-
sent foveal reflex.
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The unremarkable ocular examination prompted a neu-
rological consultation and another ophthalmic examina-
tion to ascertain any new signs and symptoms occurring
overnight. The patient left the ED in the morning pain-
free, but he returned 3 days later with palpebral oedema
and erythematous vesicular rash on the right side of his
forehead and right eyelids, but without visual impair-
ment. He was initially prescribed oral acyclovir 800 mg
p.o. 5 times a day and instructed to clean the skin lesions
with skin disinfectant and apply ichthammol ointment
twice a day. He was also admitted as an inpatient to the
dermatology ward due to facial involvement with flu-
id-filled vesicles typical of HZO. As the laboratory tests
revealed serum level of C-reactive protein (CRP) of 3.0
mg/dl (the upper normal limit is 0.8) and procalcitonin
(PCT) of 0.21 ng/mL, oral acyclovir was substituted with
intravenous injection at 10 mg/kg and oral doxycycline
200 mg once a day. Another 3 days later, in another oph-
thalmic examination, palpebral oedema was still visible,
alongside blepharostenosis, with fully preserved eye
movements. Topical medications were added, including
ofloxacin eyedrops, vitamin A eye ointment and sulfathi-
azole ointment for external use.

On day 9. following the initial visit, corneal epithelial de-
fects were identified on slit lamp biomicroscopy without
other abnormalities. On day 12. following the initial visit,
the man was discharged home on oral acyclovir 800 mg to
be taken 5 times a day for the next 12 days and ofloxacin
eyedrops as well as vitamin A eye ointment to be applied
4 times a day. Detailed recommendations were provided
regarding skin care regimen to be followed twice a day,
including cleaning all skin lesions with skin disinfectant
and applying ichthammol ointment. An emollient cream
was recommended for the face and head skin, alongside
the recommendation to use sun protection, ensure prop-
er hydration and nutrition. Follow-up ophthalmology and
neurology appointments were also scheduled.

The eye examination on day 19. following the initial ED
visit was largely unremarkable, except for mild corneal
oedema visible in slit lamp biomicroscopy. Topical treat-
ment was modified to corneal dehydration eyedrops
4 times a day and hydrocortisone eyedrops twice a day.
Additionally, the neurologist diagnosed the patient with
postherpetic neuralgia, prescribing a combination of
tramadol (37.5 mg) and paracetamol (325 mg) PRN, as
well as gabapentin (400 mg once a day) for pain relief.
The most recent ophthalmology follow-up appointment
only yielded the diagnosis of blepharitis, so dexpanthe-
nol-containing eye drops were prescribed to be used
3 to 4 times per day.

Discussion

The typical course of HZO seen in most cases of latent
virus reactivation in the trigeminal ganglia causes flu-
like symptoms of fatigue, malaise and low-grade fever,
which precede the onset of skin rash by even a week.
In some cases, however, HZO may start with headache
(generalised or cluster), without the above prodromal
symptoms. This was the case with our patient, and a few
similar cases have been published to date, both in chil-
dren and adults [7, 8].
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While not uncommon itself, HZO has some detrimental
consequences, which makes it a potentially dangerous
infection. If detected late, it may lead to chronic ocular
inflammation, disabling pain as the infection spreads
along the ophthalmic branch of the nerve and even vi-
sion loss [6]. In the presented case, our key objective was
to prevent vision loss, as the man’s only eye was affect-
ed, so the treatment decisions were made accordingly.

The aim of treatment in HZO is three-fold and includes
managing the acute viral infection, controlling the acute
pain, and preventing postherpetic neuralgia [5]. The
standard antiviral treatment, involving oral acyclovir ad-
ministered at the dose of 800 mg five times a day, should
be continued for 7 to 10 days [2]. Intravenous acyclo-
vir is recommended especially in immunocompromised
patients [9]. In the reported case the decision to switch
from oral to intravenous acyclovir was guided by the
need to protect the only eye of the patient and it, indeed,
prevented potentially damaging ocular manifestations. If
the treatment is commenced within the first 72 hours
following the onset of symptoms, it may accelerate rash
resolution, reduce pain, limit the spread of the virus, lead
to a milder postherpetic neuralgia, or prevent it, as well
as decrease the risk of dendritic and stromal keratitis,
and anterior uveitis [5]. In some cases, antibiotics are ad-
ministered to prevent secondary bacterial infection. This
was true in the above case - topical ofloxacin and oral
doxycycline were used, considering the patient’s age and
the fact that it was his only eye. Topical and systemic
corticosteroids may be used in cases with favourable risk
to benefit ratio [6]. Their effect is two-fold, as not only
do they help to control inflammatory response to VZV in-
fection, but additionally become a part of pain manage-
ment strategy. In line with that, the above patient was
treated with hydrocortisone eyedrops to help manage
his ocular pain.

Pain in HZO, both acute and chronic, can be really de-
bilitating, affecting the quality of life to a degree compa-
rable to myocardial infarction, major depression, or type
2 diabetes mellitus [10]. Acute pain is managed with lo-
cal agents. However, topical anaesthetics should not be
prescribed due to their corneal toxicity [2]. Oral analge-
sics may also be needed. The described patient experi-
enced pain of headache as his first (and main symptom)
followed by neuralgia. Pain management was, therefore,
used accordingly and neurology referral was made early.

Neurology follow-up plays an important role, due to pos-
sible postherpetic neuralgia which affects approximately
7 percent of all patients with HZO [5]. It involves con-
stant or intermittent pain in the distribution of the af-
fected dermatome, which may last for months to years,
generally improving with time [3]. It is seen more often
in older patients and those with pronounced prodromal
symptoms, which means that the male discussed above
met only one of those criteria, as he did not report the
usual prodromal non-specific symptoms of developing
infection. In some cases, HZO may lead to cranial nerve
palsies, typically involving the third, fourth, and sixth cra-
nial nerve [5, 11]. Treatment involves topical capsaicin
cream, analgesics, tricyclic antidepressants and, some-
times, anticonvulsants [11]. Treatment of our patient re-
flects those principles, too.

A rare case of herpes zoster ophthalmicus with the onset presenting as headache



It is generally believed that the age and immune status
predispose people to develop HZO and its sequelae, as
well as affect their severity [12]. However, the paper by
Campos et al. [7], who reported HZO followed by pos-
therpetic neuralgia and two severe flare-ups, in an im-
munocompetent 8-year-old girl, appears to demonstrate
that it is not always the case. Similarly, the research sug-
gests that the prevalence of HZO in females is higher
than in males [13]. Our patient is a male, and while he
falls into the age category where shingles would be nor-
mally included in differential diagnosis granted the typ-
ical presentation, he did not have any significant under-
lying diseases making him unusual in this age group. This
suggests the need for vigilance to identify cases with
more ‘atypical’ presentations.

Conclusions

Each suspicion of HZO, in primary care or elsewhere,
should prompt an urgent ophthalmology referral, as the
involvement of an ophthalmologist is crucial. Physicians
need to be vigilant, as the presentations may vary on on-
set. Rapid treatment commencement may help to avoid
vision-threatening and neurological sequelae. Patients
with HZO require interdisciplinary care and regular fol-
low-up appointments.
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PNEUMATOCELE U PACJENTA Z COVID-19
Pneumatocele in COVID-19 patient
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Streszczenie: Pacjent z choroba koronawirusowa 2019 (COVID-19) w szpitalu tymczasowym zaprezentowat objawy
nagtej niewydolnosci oddechowej, co w badaniach obrazowych wskazywato na odme optucnows jako przyczyne. In-
terwencja torakochirurgiczna, polegajaca na drenazu jamy optucnej, poczatkowo przyniosta pozadany efekt, ale tylko
na krétki czas. W kolejnych dniach powstaty nowe komory odmy optucnowej wymagajace drenazu, jak sie okazato
w tomografii komputerowej, z powodu pneumatocele. Drenaz zagrazajacej zyciu odmy optucnowej jest minimal-
nie inwazyjna i wystarczajacag procedurg leczenia COVID-19, a tomografia komputerowa powinna by¢ standardem
w przypadku objawéw niewydolnos$ci oddechowej u juz zdrenowanych pacjentéw.

Abstract: A patient with coronavirus disease-2019 (COVID-19) treated in a temporary hospital presented symptoms
of sudden respiratory failure, which in imaging studies indicated pneumothorax as the cause. The thoracic surgical
intervention involving drainage of the pleural cavity initially brought the desired effect, but only for a short time. In
the following days, new pneumothorax chambers requiring drainage were formed, due to pneumatocele as it turned
out on CT scan. Drainage of life-threatening pneumatocelular pneumothorax is a minimally invasive and sufficient
treatment procedure in COVID-19, and computed tomography should be a standard for symptoms of respiratory
failure in already drained patients.

Stowa kluczowe: torakochirurgia, covid-19, odma optucnowa, pneumatocele.
Keywords: thoracic surgery, covid-19, pneumothorax, pneumatocele.
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Wstep optucnowa wystepuje u 1% hospitalizowanych pacjen-

téw z COVID-19 i okoto 2% pacjentéw z COVID-19

Zakazenie wirusem SARS-CoV-2 od poczatku pandemii
byto wyzwaniem interdyscyplinarnym. Opublikowano
wiele prac, w tym opiséw przypadkéw, nakreslajac na
biezaco aktualizowane wytyczne leczenia internistycz-
nego choroby coronavirus disease 2019 (COVID-19).
W przypadku koniecznosci interwenciji torakochirurgicz-
nej nie okreslono schematu postepowania, lecz publiko-
wano jedynie opisy przypadkéw [1].

Pneumatocele to komory powietrzne mogace tworzyc
sie de novo podczas zapalenia ptuc i predysponowac do
tworzenia sie komér odmowych [2]. Ich pochodzenie
nie jest do konca znane, a niektérzy autorzy twierdza,
ze sg one efektem martwicy $ciany drég oddechowych
[3]. W badaniach retrospektywnych spontaniczna odma
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przebywajacych na Oddziale Intensywnej Terapii (OIT)
[4, 5].

Znaleziono tylko kilka opiséw przypadkéw na Swiecie
u pacjentow nieintubowanych, niepoddawanych statemu
dodatniemu ci$nieniu w drogach oddechowych (CPAP),
u ktérych wystgpita samoistna odma optucnowa, ale po
zastosowaniu leczenia zachowawczego lub poddaniu
drenazowi ustepowata, a pacjent w ciggu kilkunastu dni
opuszczat szpital [1, 6, 7].

Opisywany przypadek znacznie réznit sie od dotychczas
opublikowanych i zwraca uwage na niestandardowy
przebieg choroby oraz wskazuje na dynamike postepo-
wania choroby COVID-19.



Opis przypadku

45-letni pacjent, nieszczepiony przeciwko COVID-19,
zgtosit sie do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego z po-
wodu nasilenia dusznosci w przebiegu zakazenia SAR-
S-CoV-2 potwierdzonego testem antygenowym przed
dwoma dniami. Objawy chorobowe obejmowaty kaszel,
bdl gardta i gorgczke do 38,5 stopni Celsjusza utrzymu-
jaca sie od 10 dni. W wywiadzie: nadcisnienie tetnicze
leczone lekami walsartan i bisoprolol, nadwaga Body
Mass Index (BMI) 28,63 kg/m2 (otytos¢ brzuszna). Przy
przyjeciu w stanie ogélnym srednim, z zachowanym kon-
taktem stowno-logicznym, saturacja w pulsoksymetrii
bez tlenoterapii wynosita 80%, czesto$¢ oddechow 20/
min, ci$nienie tetnicze krwi 129/87 mmHg, tetno 97/
min. W badaniach laboratoryjnych: niewielka elewacja
parametrow zapalnych bez leukocytozy, neurocytoza,
limfopenia, eozynofilia. Parametry watrobowe, koagulo-
gram i produkty degradacji fibryny byty w zakresach refe-
rencyjnych. W wykonanym badaniu tomografii kompute-
rowej klatki piersiowej ze wzmocnieniem kontrastowym
opisywano obraz matowej szyby, 65% zajecia migzszu
ptucnego procesem chorobowym (skala COVID 16/25).
Nie stwierdzono cech zatorowosci ptucnej. Po zasto-
sowaniu tlenoterapii biernej saturacja wynosita 88%.
Wdrozono leczenie lekami: Remdesivir, Ceftriakson, De-
xametazon, a nastepnie - przy braku poprawy klinicznej
- witgczono Tazobactam i Piperacyline, Ciprofloksacyne,
Baricytynib. Farmakoterapia byta zgodna z wytycznymi
obowigzujacymi w tamtym czasie. W trakcie catej hospi-
talizacji stosowano profilaktyke przeciwzakrzepowsa.

Pierwszego dnia leczenia u pacjenta wystgpit spadek sa-
turacji do 80% przy srednim stanie klinicznym. Pacjent
zgtaszat dusznos$¢ i ostabienie. Przy czestos$ci oddechéw
15/min, wdrozono leczenie wysokoprzeptywowsa tera-
pig donosowga (HFNOT) o przeptywie 60 I/min i uzyska-
no zadowalajaca saturacje z pulsoksymetrii 94%. Po 14
dniach zmieniono tlenoterapie na maske prosta.

Rycina 1. Zdjecie RTG przed zatozeniem drenu.
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W dniu wypisu - w 25. dobie leczenia - pacjent zgtosit
opasajacy bdl po prawej stronie klatki piersiowej i dusz-
no$¢. W badaniu ostuchowym nad prawym ptucem
obecne wyrazne $ciszenie szmeru. Czesto$s¢ oddechéw
wynosita do 40/min a saturacja réwnata sie 80%. W ba-
daniach laboratoryjnych peptyd natriuretyczny typu B
(NT-proBNP) 1227 pmol/L [68-112 pmol/L]. W wykona-
nym pilnie RTG klatki piersiowej opisano ptaszcz odmy
o szerokosci 80 mm. Wykonano drenaz prawej jamy
optucnej, uzyskano poprawe stanu klinicznego, a w ba-
daniu ostuchowym styszalny szmer pecherzykowy nad
prawym ptucem. Saturacja wynosita 96%, za$ czesto$¢
oddechoéw spadta do 20/min.

Rycina 2. Zdjecie RTG po zatozeniu drenu.

-

W trakcie dalszej obserwacji nastgpito ponowne pogor-
szenie stanu zdrowia z desaturacjg do 80%. Wykonano
tomografie komputerowg klatki piersiowej, w wyniku
ktérej opisano komore odmowa, ktéra nie zostata objeta
zasiegiem drenu zatozonego 3 dni wczesniej oraz liczne
mniejsze komory powietrzne. Zatozono drugi dren do
prawej jamy optucnej w linii pachowej tylnej i uzyskano
poprawe stanu klinicznego, a saturacja z pulsoksymetrii
réwnata sie 95%.

Po 9 dniach od zatozenia pierwszego drenu stan pacjen-
ta byt na tyle zadowalajacy, ze zdecydowano o usunieciu
obu drenoéw.

Cztery dni pézniej w badaniu przedmiotowym stwier-
dzono sciszenie szmeru nad prawym ptucem w linii pa-
chowej tylnej, przy wzglednie dobrym stanie klinicznym
bez innych przedmiotowych odchylen. Wykonano ba-
danie tomografii komputerowej klatki piersiowej, uwi-
daczniajac komore odmowg o szerokosci 100 mm. Zade-
cydowano o przetransportowaniu pacjenta do osrodka
referencyjnego z zapleczem torakochirurgicznym, gdzie
wykonano ponowny drenaz klatki piersiowej po stronie
prawej.
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Rycina 3. Badanie tomografii komputerowej klatki piersiowej pacjenta.

A) Widoczny dren oraz komora odmowa tylno-boczna, tworzqce sie pneumatocele. B) Stan po zatozeniu drugiego drenu do jamy optuchowej,
widoczne liczne pneumatocele.

Po 14 dniach obserwacji w osrodku referencyjnym pa-
cjent w stanie ogélnym dobrym opuscit szpital z zastaw-
ka Heimlicha (zastawka jednokierunkowg zapobiegajaca
powrotowi tresci z dotaczonym workiem). Podczas wizy-
ty kontrolnej w poradni chirurgicznej nie uwidoczniono
cech odmy w zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowej
i usunieto zastawke jednokierunkowa.

Pacjent pozostaje pod opieka poradni.
Whioski

Opisywana sytuacja miata miejsce w szpitalu tymczaso-
wym ,covidowym”, w ktérym dyzurowali lekarze réznych
specjalnosci i nie zawsze obecny byt chirurg. Codzienne
ostuchiwanie pacjenta, analiza stanu zdrowia i wydolno-
$ci oddechowej, niezaleznie od wykonywanej specjal-
nosci lekarskiej, w szybki i prosty sposéb doprowadzito
do postawienia rozpoznania odmy jeszcze przed wyko-
naniem badan obrazowych. Opis przypadku sugeruje, iz
w sytuacji braku postepu leczenia pacjenta po drenazu
jamy optucnowej, mozna podejrzewa¢ obecnosc¢ pneu-
matoceli. Wykonanie tomografii komputerowej wyja-
$nito przyczyne pierwotnego niepowodzenia leczenia.
Pneumatocele moga stanowi¢ duze wyzwanie podczas
leczenia pacjenta zakazonego SARS-CoV-2 i nalezy je
podejrzewac u pacjentéw z COVID-19, gdy pojawia sie
odma optucnowa.

Dyskusja

W opisie tego przypadku nowotworzace sie liczne pneu-
matocele predysponowaty do tworzenia relatywnie
duzych komér odmowych, ktére wymagaty interwencji
chirurgicznych, a ktérych nie mozna byto zaopatrywac
kolejno nowymi drenami. Komory odmowe znaczaco

Pneumatocele u pacjenta z COVID-19
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wptywaty na stan kliniczny pacjenta. Niektorzy z auto-
réw twierdza, ze pneumatocele tworzg sie w przypadku
stosowania inwazyjnej tlenoterapii, jednakze w naszym
osrodku nie zaobserwowano tego trendu [6, 8-10]. Le-
czenie zachowawcze przynosi dobre efekty u chorych,
ktérzy nie prezentujg objawéw niewydolnosci uktadu
oddechowego, za$ nasz pacjent wymagat interwencji
ratunkowej [8, 10]. Leczenie operacyjne torakoskopowe
nie jest standardem i zarezerwowane jest dla niewielkiej
liczby pacjentow [7]. Nalezy szuka¢ rozwigzan matoin-
wazyjnych i drenaz jamy optucnowej wydaje sie takim
by¢, co dowodzi powyzszy opis przypadku.
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Abstract: Giant aneurysms (GA) of middle cerebral artery (MCA) are rare and account for approximately 0.5-4.8% of
intracranial artery aneurysms. Early diagnosis of brain GA is critical. Classic digital subtraction angiography (DSA) with
the option of three-dimensional rotational angiography remains the “gold standard” in the diagnosis of intracranial
aneurysms, including GA. The primary goal of brain GA treatment is to permanently exclude the aneurysm from the
circulation while preserving the flow in the candelabra. The secondary goal is to stop the growth of the aneurysm and
reduce the ‘mass effect’ symptoms it causes. Despite new endovascular techniques and advances in microsurgery,
the treatment of GA MCA is still a therapeutic challenge. There are only a few reports in the literature describing
cases of patients diagnosed with GAs of MCA and evaluating various treatment methods. In this article, we present
the case of a 78-year-old patient with GA of the right MCA, who underwent effective embolization of the active part

of the aneurysm.

Keywords: embolization, case report, endovascular treatment, middle cerebral artery, giant aneurysm.
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Introduction

Intracranial artery aneurysms are the most common type
of cerebral vascular malformations [1]. They occur in
2.8% (95% Cl, 2.0-3.9%) of the human population and
in 85% of cases are located in the anterior part of the
arterial circle of Willis [2-4].

Proven risk factors for the occurrence and rupture of in-
tracranial aneurysms include age, female gender, smo-
king, alcoholism, hypertension, hyperlipidemia, hyper-
-glycemia, family history of polycystic kidney disease or
subarachnoid hemorrhage (SAH), as well as the presence
of aneurysms in at least two relatives [5-6]. Other risk
factors for the development of aneurysms include con-
nective tissue disorders such as Ehlers-Danlos syndro-
me, head injury, infection or birth defects. In addition, it
has been shown that the presence and intensity of the
inflammatory process may be more important in the pro-
cess of aneurysm rupture than its size and location [7].

Symptoms of aneurysms may suggest the presence of
a brain tumor, resulting from the mass effect (headaches
and dizziness, seizures, nausea and vomiting, visual di-
sturbances, or symptoms of focal damage to the central
nervous system (CNS) i.e. cranial nerve palsy, hemipare-
sis, dysphagia or aphasia), especially with large or giant
aneurysms (GA) [8].
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GA of middle cerebral artery (MCA) with a diameter gre-
ater than 2.5 cm are rare and account for approximately
0.5-4.8% of all diagnoses [9-13]. They can develop de
novo in defective areas of the internal elastic lamina or
evolve from smaller aneurysms under constant hemody-
namic stress [14]. Most of them are saccular type. The
pathogenesis of intracranial aneurysms are influenced
by a number of risk factors, including genetic variables
as proven by higher frequency of aneurysms in some
hereditary diseases, including polycystic kidney disease
and familial aggregation [15]. Familial aneurysms acco-
unt 5.1% in population of giant aneurysms [16]. The stu-
dy of Khurana et al. showed that all patients with large
ruptured aneurysm were heterozygous for the endothe-
lial nitric oxide synthase (eNOS) [17]. However, a study
conducted by Huttunen et al. showed no correlation be-
tween aneurysm size and rupture age, suggesting that
aneurysm size is mainly a consequence of hemodynamic
stress [18].

Early diagnosis of brain GA is critical. In brain computed
tomography (CT), GA appears as a well-circumscribed,
circular or lobular, slightly hyperdense lesion, often ma-
nifesting a “mass effect” [14]. CT in the vascular option
with the use of contrast (angio-CT) is the most frequ-
ently performed examination in the diagnosis of intra-
cranial aneurysms. However, classic digital subtraction
angiography (DSA) with the option of three-dimensional



rotational angiography remains the “gold standard” in the
diagnosis of intracranial aneurysms [19].

The primary goal of brain GA treatment is to permanen-
tly exclude the aneurysm from the circulation while pre-
serving the flow in the candelabra. The secondary goal is
to stop the growth of the aneurysm and reduce the ‘mass
effect’ symptoms it causes.

Despite new endovascular techniques and advances in
microsurgery, the treatment of GA MCA is still a thera-
peutic challenge, which is additionally often complica-
ted by technical difficulties, such as the fusiform shape,
thrombi in the aneurysm sac, atherosclerosis and calcifi-
cation of the arterial walls, the presence of candelabra or
involvement of the M1 segment [20-21].

In this article, we present the case of a 78-year-old pa-
tient with GA of the right MCA, who underwent effecti-
ve embolization of the active part of the aneurysm.

Casereport

The 78-year-old patient was admitted urgently to the
Neurological Clinic of the Military Institute of Medicine -
National Research Institute (MIM-NRI) in July 2022 due
to speech disorders, impaired coordination and balance,
psychomotor retardation and periodic problems with
concentration and memory. Symptoms started about
a year earlier and gradually worsened. The ambulatory
performed CT examination of the brain showed partially
hyperdense, focal lesion in the middle cranial fossa size
of 59 x 54 x 55 mm, containing annular calcifications. It
infiltrated the sphenoid bone and the left temporal bone
and caused a “mass effect” [Fig. 1 Al. The patient was
under the constant care of the Surgical Clinic due to an
aneurysm dilatation of the abdominal aorta to 45 mm at
a length of 6 cm below the origin of the renal arteries.
The past medical history also included hypertension, hy-
perlipidemia, prostatic hyperplasia, status after surgical
treatment of glaucoma and cataracts (2021), status after
surgical treatment of the cervical spine (1997).

The neurological examination on admission showed
central paresis of facial nerve on the left side (the pa-
tient could not precisely determine the time of onset
of the symptom), slight dysarthria and insecurity during
gait. Magnetic resonance imaging (MRI) examination of
the brain, performed during hospitalization, revealed
a GA of the right MCA in the middle cranial fossa size of
63x50mm in transverse dimensions and 54 mm in longi-
tudinal dimensions, causing a “mass effect” with swelling
of the brain tissue up to 25 mm wide [Fig. 1 B-F]. In ad-
dition, multifocal vascular brain injury has been descri-
bed. After consultation with an interventional radiologist
the brain DSA including a 3D examination of the right
ICA was performed. Its result confirmed the presence of
the GA right MCA [Fig. 2 A]. The aneurysm was comple-
tely filled with thrombi and calcifications with an active
aneurysm neck, the size of which was 5.8 x 3.8 mm. The
right MCA and its candelabras were lifted up and profiled
by the mass of the aneurysm. The patient was consulted
by an ophthalmologist - no edema of the optic discs was
found during the examination of the fundus. He did not
require antiplatelet therapy before the procedure, be-
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cause the implantation of a brain stent was not planned.
After cardiological consultation and modification of anti-
hypertensive treatment on July 7 2022 the embolization
of the active part of the right MCA segment M1/2 aneu-
rysm with the use of cerebral embolization spirals was
performed in the Interventional Radiology Laboratory of
the MIM-NRI [Fig. 2 B-C]. The course of the procedure
was without complications. After embolization, the pa-
tient was recommended to control blood pressure and
take statins. The patient was consulted by neurosurge-
on and qualified for surgical treatment: resection of the
aneurysm by craniotomy.

During hospitalization, patients was treated with anti-e-
dematous drugs (dexamethasone and mannitol). Due to
the EEG recording with single sharp waves with a slow
one in the right temporal region, he received also anti-
-epileptic treatment (sodium valproate). In good general
condition patient was discharged home with the recom-
mendation to take antiepileptic treatment and perform
a blood pressure 24hours monitoring before the planned
neurosurgical procedure.

In October 2022. the patient was admitted to the Neu-
rosurgical Clinic of the MIM-NRI. On admission, the pa-
tient was in good neurological condition; Glasgow Coma
Scale (GCS) score at 15 points, discrete central paresis
of the left facial nerve was observed. Due to the susta-
ined significant improvement in the patient’s functioning
and the fact that the active part of the aneurysm was
properly embolized, as well as because of the high risk of
surgical treatment, surgery was finally abandoned. The
follow-up cerebral arteriography was recommended in
about 6 months. In November 2022 the patient unde-
rwent a follow-up visit at the Neurological Clinic of the
MIM-NRI. During the visit, the patient’s condition and
mood were good, he did not report any new ailments,
however, a discreet central paresis of the left facial nerve
persisted. The follow-up MRI examination with contrast
was recommended, as well as angio-MR, in which embo-
lization coils were visualized in the neck of the aneurysm.
There was no flow signal or contrast within the aneury-
sm [Fig 3 D-F]. No significant dynamics in the size of the
aneurysm sac was observed. In May 2023 the patient
was admitted to the Neurosurgical Clinic of the MIM-N-
RI for follow-up DSA. On admission, the patient was in
good neurological condition, discrete central paresis of
the left facial nerve was still present. From puncture of
the right radial artery under local anesthesia, a selective
angiography of the right cerebral hemisphere was per-
formed, revealing an image comparable to the postope-
rative examination in July 2022. This confirmed that
good effect of the treatment was maintained. Due to the
correct embolization of the active part of the aneurysm,
lack of progression of changes in the radiological image
and stable clinical condition of patient, conservative tre-
atment and regular neurological/neurosurgical follow-up
visits were recommended.
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Figure 1. Baseline imaging examinations. (A) The brain CT scan from 27 June 2022 showed the presence of a pathological mass
in the middle cranial fossa of the right brain hemisphere. MRI examination performed on 29 June 2022 revealed a GA with size
of 63 x 54 x 50.1 mm with a layered thrombus. (B) Sequence Ax T2 FLAIR, (C) +C ax3DT1, (D) Obl.3D SWAN, (E) Obl. sag T2
Prope, (F) Obl.cor.T2 Prope. (B) MRI showing lesion morphology, (C) nature of vascularization, (D) presence of hemoglobin depo-
sits, (E, F) size and location.
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Figure 2. Classic digital subtraction angiography examination. A) The A-P projection shows the ‘mass effect’ of the GA in the
form of ICA and MCA modeling on the GA bag. (B) Administration of a contrast agent through a microcatheter to the active part
of the aneurysm. (C) Condition after coil embolization of the active part of the aneurysm.
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Figure 3. MRI examination with intravenous contrast agent, T1-weighted sequences in axial (A, B), coronalis (B, D) and sagittalis
(C, F) projections. GA replenishment site from the RMCA side in the MRI from 29 June 2022 was marked with a red arrows (A,

B, C). The follow up MRI examination performed on 24 November2022 showed effective embolization of the active part of GA
marked with blue arrows (D, E, F).

Discussion

The dominant clinical symptoms in patients with GAs (i.e.
headaches, seizures and features of focal CNS damage)
are related to the mass effect [22]. In addition, the large
size of GAs, their irregular shape, heterogeneous enhan-
cement and edema of the brain tissue visible around the
lesion, may often be misinterpreted as a brain tumor in
imaging tests such as CT or MRI.

Untreated intracranial GAs have a 5-year mortality rate
> 80% due to the high risk of subarachnoid hemorrhage
and the progressive mass effect [14]. The aim of treat-
ment of intracranial aneurysms is to exclude them from
the circulation and protect the patient against recurrent
hemorrhage, i.e. the consequences of intracranial ble-
eding. Currently, there are two methods of treatment
available such as surgery and endovascular treatment,
which can be performed together or separately [8].

Endovascular treatment requires appropriate equipment
- angiograph, as well as catheters and microcatheters
of very small dimensions. Endovascular aneurysm em-
bolization procedures are performed with the use of
X-rays and iodine contrast agents. This method consists
in inserting an appropriate set of microcoils inside the
aneurysm sac and filling it with special coils or dedicated
devices to exclude the aneurysm from the cerebral cir-
culation. Currently, stents are used to redirect the blood
and reduce blood flow to the aneurysm. There are also
methods of combining both coils and stents simultaneo-
usly in the procedure. In case of the use of brain stents,
the patient should take double antiplatelet therapy (clo-
pidogrel+ acetylsalicylic acid or brilique + acetylsalicylic
acid) to prevent clotting in the implanted stent. In our

case, there was no such need, because only embolization
coils were used. After excluding the aneurysm from the
circulation, anticoagulation can be used in the case of,
among others, cardiac indications, e.g. atrial fibrillation.
Results from research conducted by Hanada et al. sug-
gest that in patients requiring oral anticoagulants, direct
oral anticoagulant (DOACs) may be more beneficial than
vitamin K antagonists (VKA) for preventing stroke occu-
rrences after endovascular treatment [23].

Considering their large size, localization and morphology
(absence of aneurysm neck and dependent distal ves-
sels), GAs pose a technical challenge and still cause great
difficulties during endovascular procedures. These are
aneurysms with the highest rate of recanalization and
often require repeated treatment, frequently incomple-
te and complicated, both during and after the procedure
[24]. In addition, although cerebral arteries are relatively
constant in their anatomy, there are individual differen-
ces that should be kept in mind before treatment.

There are only a few reports in the literature describing
cases of patients diagnosed with GAs of MCA and evalu-
ating various treatment methods. Sadik et al. described
a fusiform, partially thrombotic MCA aneurysm of more
than 8 cm in size, in a patient who died after an explo-
ratory craniotomy [25]. Drake noted that among 9 cases
of GAs neurosurgical treatment published in the years
1965-1977 by various authors, 4 patients (44%) died
[26]. In recent reports, in which microsurgical treatment
was preferred, postoperative complications occurred in
23.3%-60% of patients [9, 11]. In study by Pilipenko et
al. aneurysm clipping was the most common therapeu-
tic intervention, followed by bypass surgery and endo-
vascular treatment [27]. Neurological deterioration in
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the perioperative period was observed in 50.9% of pa-
tients, and mortality was 1.8%. Complete closure of the
aneurysm was achieved in 78.2%. The long-term outco-
me was favorable in 76.9% of patients. Mortality inclu-
ding long-term follow-up was 9.4%. Recurrent GAs MCA
after surgery was observed in 3.6% of patients. The most
common complication was acute ischemic stroke (AlS)
(80% of cases). Park et al. also showed, that AIS was the
most common complication associated with neurosurgi-
cal treatment of GAs MCA [9]. In their study aneurysm
clipping was the most common therapeutic method, fol-
lowed by vascular bypass and endovascular treatment.
60% of patients experienced one or more procedural
and/or SAH-related complications. According to various
authors, AlS in the postoperative period after GAs MCA
treatment occurred in 14-25% [9, 12, 28-29].

After surgical treatment, the size of GA may be stable
or increase over time. Therefore, each growing residual
aneurysm should be considered an indication for a se-
cond intervention [9, 30].

Prior to initiating therapeutic management, it should be
individually tailored to each clinical case, taking into ac-
count the risk factors for adverse outcomes. The deci-
sion on the choice of treatment should be preceded by
an analysis of clinical condition, the results of imaging
examinations and the experience of treating team. In the
case of patient described in this article, the probability
of an adverse outcome of the neurosurgical procedure
outweighed the long-term risk of aneurysm rupture. In
addition, the patient’s good clinical condition and advan-
ced age were the main reasons for abandoning surgery in
favor of endovascular treatment.

As mentioned earlier, the patient was under constant
care of the Surgical Clinic due to an aneurysm dilatation
of the abdominal aorta. A study conducted by Rouchaud
et al. showed, that prevalence of associated intracranial
aneurysms in patients with abdominal aortic aneurysms
was 11.8% (128/1081) [31]. There was a slight associa-
tion between abdominal aortic aneurysm size and the
prevalence of intracranial aneurysms. There was no si-
gnificant association between the locations of aortic and
intracranial aneurysms. Similarly, a study by Erben et al.
showed that the co-prevalence of intracranial aneurysms
among patients with abdominal aortic aneurysms was
more than three times the rate seen in patients without
abdominal aortic aneurysms [32]. In addition, Kurtelius
et al. found, that prevalence of aortic aneurysms is incre-
ased significantly in patients with fusiform intracranial
aneurysms and slightly in patients with saccular intracra-
nial aneurysms [33]. The authors recommend screening
patients with fusiform intracranial aneurysms for aortic
aneurysms. However, based on our observations, the
percentage of such cases is small. According to opinion
of vascular surgeons of the MIM-NRI, screening for CNS
aneurysm is not normally performed in patients with hi-
story of aortic aneurysm. In the case of coexistence of
aneurysms in different locations, periodic imaging tests,
e.g. angio-CT or Doppler ultrasound, should be perfor-
med.

Based on previous reports from the medical literature,
case reports of the occurrence and treatment of GA
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still belong to casuistry. Currently, the main challenges
requiring further research are introduction of new pre-
cise diagnostic methods for the assessment of collate-
ral flow and long-term evaluation of both endovascular
treatment results and combination methods. Careful
follow-up of patients in the long term after surgery and
control angiographic examinations are very important.
The relative rarity of GA MCA necessitates multicenter
studies and published case reports. Such work could in-
crease the reliability of the collected data and improve
patients’ outcomes.
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OPIS PRZYPADKU

PRZYPADEK ZAKAZENIA UOGOLNIONEGO
O ETIOLOGII HAEMOPHILUS INFULENZAE JAKO
PRZYKEAD KONIECZNOSCI ROZSZERZENIA
PODEJSCIA DIAGNOSTYCZNEGO W SWIETLE
WZMOZONEJ EMIGRACJI | OPIEKI NAD
PACJENTEM Z ZAGRANICY
Generalized Haemophilus influenzae infection as an
example of the need to expend diagnostic procedures
in light of increased emigration
and medical care of a foreigner
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Streszczenie: Posocznica (sepsa, zakazenie uogoélnione) jest schorzeniem zagrazajagcym zyciu. Aktualnie dzieki po-
wszechnos$ci szczepien ochronnych obserwuje sie coraz rzadsze wystepowanie uogodlnionych zakazeh w Polsce,
w tym wywotanych przez Haemophilus influezae. W zwigzku z wybuchem konfliktu zbrojnego w Ukrainie, zwiek-
szaniem sie odsetka niezaszczepionych dzieci ukrainskich oraz ich migracja, nalezy jednak spodziewac sie wzrostu
liczby zachorowan o tej etiologii. W ponizszym artykule przedstawiono przypadek kliniczny 15-miesiecznego chtopca
narodowosci ukrainskiej z objawami infekcji drég oddechowych, szczepionego zgodnie z ukraifnskim kalendarzem
szczepien, u ktérego w toku postepowania diagnostycznego wykryto posocznice o etiologii Haemophilus influenzae.
Woczesne postawienie rozpoznania oraz zastosowanie szerokospektralnej antybiotykoterapii przyczynity sie do osia-
gniecia sukcesu terapeutycznego i unikniecia ciezkich powiktan zwigzanych z przebyciem posocznicy.

Abstract: Sepsis (also known as bloodstream infection or generalized infection) is a life-threatening condition. Cur-
rently, thanks to the widespread use of vaccinations, the occurrence of generalized infections, including those caused
by Haemophilus influenzae, is becoming increasingly rare. However, due to the outbreak of armed conflict in Ukraine,
the increasing percentage of unvaccinated Ukrainian children, and their migration, an increase in the number of ca-
ses with this etiology can be expected. In the following article, a clinical case of a 15-month-old Ukrainian boy with
symptoms of respiratory tract infection is presented. The child was vaccinated according to the Ukrainian vaccination
schedule, and during the diagnostic process, sepsis caused by Haemophilus influenzae was detected. Early diagnosis
and the use of broad-spectrum antibiotic therapy contributed to therapeutic success and the prevention of severe
complications associated with sepsis.
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Wstep Do najczestszych patogenéw wywotujgcych sepse na-

lezg koagulazo-ujemny Staphylococcus, Staphylococcus

Sepse (posocznice) definiujemy jako zespdt objawow
klinicznych uogélnionej reakcji zapalnej - SIRS (ang. Sys-
temic Inflammatory Response Syndrome) - w nastepstwie
potwierdzonego bakteriologicznie lub prawdopodobne-
go zakazenia.
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aureus, Escherichia coli, a takze coraz mniej powszechne
dzieki stosowaniu szczepien populacyjnych: Neisseria
meningitidis, Haemophilus influenzae oraz Streptococcus
pneumoniae [1].



Metaanaliza badan epidemiologicznych dotyczacych po-
socznicy dzieciecej wykazata, ze globalna roczna zapa-
dalnos¢ na posocznice wynosi 48/100.000 dzieci, a na
ciezkg posocznice - 22/100.000. Smiertelno$¢ wsrod
dzieci wynosi 1-5 % dla posocznicy i 9-20 % dla ciezkiej
posocznicy [2].

Po wprowadzeniu w 2007 r. do Polskiego Programu
Szczepiern Ochronnych obowigzkowego szczepienia
dzieci w 1. i 2. roku zycia przeciw H. influenzae, odno-
towano spadek wystepowania inwazyjnej choroby o tej
etiologii [3, 4]. Potwierdza to raport Krajowego Osrodka
Referencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakazen
Osrodkowego Uktadu Nerwowego (KOROUN), wedtug
ktorego w 2022 r. zarejestrowano tacznie 90 przypad-
kow inwazyjnej choroby wywotanej przez H. influenzae
[4].

Celem pracy jest przedstawienie przypadku 15-mie-
siecznego chtopca pochodzenia ukrainskiego z zakaze-
niem uogoélnionym wywotanym przez Gram-ujemng bak-
terie Haemophilus influenzae, z brakiem wiarygodnego
potwierdzenia o szczepieniu.

Opis przypadku

15-miesieczny chtopiec narodowosci ukrainskiej zostat
przyjety do Kliniki z powodu goraczki do 38,8°C od 3
dni, z towarzyszacym kaszlem i katarem. Z dostepnej do-
kumentacji wynikato, Ze byt szczepiony zgodnie z ukra-
inskim kalendarzem szczepien, w tym przeciwko Haemo-
philus influenzae.

Przy przyjeciu chtopiec byt w stanie ogdlnym ciezkim.
W badaniu przedmiotowym z odchylen stwierdzono ob-
fitg wydzieline w jamach nosa, wyczuwalne pojedyncze,
drobne wezty chtonne szyjne, zaczerwienione gardto,
rozpulchnione migdatki. Nad polami ptucnymi ostucho-
wo stwierdzono zaostrzenie szmeru pecherzykowego,
pojedyncze $wisty, wydtuzong faze wydechu, opuko-
wo obnizone granice ptuc, obserwowano takze cechy
dusznosci: SpO2 86%, zacigganie przyczepdw przepony
i przestrzeni miedzyzebrowych. Z uwagi na wystepujaca
w tamtym okresie sytuacje epidemiologiczng wykona-
no testy antygenowe w kierunku grypy, COVID-19 oraz
RSV, ktérych wyniki byty ujemne.

Tabela 1. Wyniki badan krwi pacjenta w trakcie hospitalizaciji.
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W badaniach wykonanych po przyjeciu stwierdzono wy-
sokie wyktadniki stanu zapalnego (CRP 10,9 mg/dIl, PCT
33,61 ng/ml) oraz podwyzszone stezenie aminotrans-
ferazy asparaginianowej i dehydrogenazy mleczanowe;j
(AST 84 U/I, LDH 1015U/1). Wyktadniki funkcji nerek
pozostawaty w normie. Nie stwierdzono cech zapalenia
miesénia sercowego (Tabela 1). Zapis EKG byt w normie
dla wieku. W badaniu ogdlnym moczu pobranym droga
cewnikowania stwierdzono leukocyturie 30,2/ul przy
normie do 13,2/ul ze skupiskami leukocytow 5,3/ul. Po-
siew moczu okazat sie jatowy.

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej uwidocz-
niono zageszczenia migzszowe w polu dolnym i géornym
ptuca prawego oraz odwnekowo w polu gérnym ptuca
lewego i zasercowo oraz poszerzenie wnek ptucnych,
prawdopodobnie o charakterze weztowym (Rycina).
W badaniu ultrasonograficznym jamy brzusznej nie wy-
kryto nieprawidtowosci w zakresie narzadéw migzszo-
wych.

Rycina. Rentgen klatki piersiowej pacjenta - pozycja AP
(zrédto WIM-PIB).

NA LEZACO
™ AP

Wartosc po 10 dniach

Parametr Wartosc przy przyjeciu leczenia Norma dla wieku
WABC [x109/1] 9,78 9,67 6,0-17,5
Neu [x103/pl] 7,75 2,98 1,5-8,0
CRP  [mg/dl] 10,9 0,5 <0,8
PCT [ng/ml] 33,61 0,20 < 0,046

Odczyn Biernackiego [mm] 31 - 8

AST [U/]] 84 - 60

LDH [U/1] 1015 351 370

Troponina [ng/I] 11,4 - <14,0
NT-proBNP [pg/ml] 4231 - 31-675

CK [U/1] 113 - 38-171

CK- MB [U/]] 36 - 0-25
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W zwigzku z ciezkim stanem ogdélnym chtopca i sep-
tycznymi wyktadnikami stanu zapalnego, po uprzednim
zabezpieczeniu posiewu krwi, do leczenia wtaczono
antybiotyki o szerokim spektrum dziatania: ceftriakson
w dawce 100 mg/kg masy ciata w 1 dawce dobowej oraz
amikacyne w dawce 15 mg/kg masy ciata w dwéch daw-
kach podzielonych.

W drugiej dobie hospitalizacji u chtopca wystgpity:
sztywnos$¢ karku, dodatni objaw Brudziriskiego dolny,
dodatni objaw Kerniga oraz ogdlne wzmozenie napie-
cia mie$niowego. W badaniu okulistycznym wykluczono
obrzek tarczy nerwu wzrokowego. Pobrano ptyn mézgo-
wo-rdzeniowy, w ktérego morfologii i badaniu ogélnym,
nie stwierdzono nieprawidtowosci (Tabela 2). W posie-
wie wyhodowano Staphylococcus auricularis (najpraw-
dopodobniej zanieczyszczenie probki). W piatej dobie
hospitalizacji otrzymano wynik posiewu krwi, w ktérym
wyhodowano bakterie Haemophilus influenzae wrazliwg
na zastosowane leczenie (Tabela 3).

Tabela 2. Wyniki badania ptynu mézgowo-rdzeniowego.

Parametr Wynik pacjenta  Norma dla wieku
Barwa wodojasny wodojasny
Przejrzystosc zupetna zupetna
Cytoza [/uL] 5 <5
Biatko [mg/dl] 16,3 15-45
Glukoza[mg/dI] 81 40-80
S6d [mmol/I] 134 130-150
Potas [mmol/I] 2,5 2,8-4,1
Chlorki [mmol/I] 114 > 117

Tabela 3. Antybiogram oraz wrazliwos¢ H. influenzae na po-
szczegdlne antybiotyki.

Antybiogram Mechanizm opornosci

Ampicillin Wrazliwy MIC: 0,50
Ciprofloxacin Wrazliwy MIC: 0,016
Meropenem Wrazliwy MIC: 0,25

Trimethoprim/
Sulfamethoxazole

Oporny MIC: 32

Cefotaxime

Wrazliwy MIC: 0,023

W kolejnych dniach hospitalizacji stan kliniczny dziecka
stopniowo sie poprawiat. W badaniu przedmiotowym
obserwowano normalizacje napiecia mie$niowego oraz
ustepowanie cech dusznosci (w leczeniu stosowano
prednizolon w dawce 1 mg/kg masy ciata przez 3 dni). Po
10 dniach obserwowano normalizacje parametrow labo-
ratoryjnych w badaniach krwi.

Po zakonhczeniu 11. doby antybiotykoterapii z uwagi na
dobry stan ogdlny chtopca wypisano do domu.

Omoéwienie

Posocznica jest schorzeniem zagrazajgcym zyciu, dlate-
go w procesie diagnostycznym wazne jest szybkie posta-
wienie wifasciwego rozpoznania oraz wczesne podjecie
leczenia, co znaczaco wptywa na rokowanie [5, 6].

Podstawowg zasada w leczeniu sepsy jest antybiotykote-
rapia celowana. Biorgc po uwage fakt, iz w poczatkowej
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fazie choroby czynnik etiologiczny na ogét nie jest zna-
ny, konieczne jest zastosowanie empirycznej agresywnej
antybiotykoterapii o jak najszerszym zakresie dziatania
przeciwbakteryjnego, z nastepczg ewentualng modyfi-
kacja leczenia po otrzymaniu wynikow posiewow [6].

Dzieki wczesnym wdrozeniu empirycznego leczenia
przeciwdrobnoustrojowego ceftriaksonem i amikacy-
ng w pierwszej dobie hospitalizacji, opisywany przypa-
dek posocznicy o etiologii H. influenzae zakonczyt sie
sukcesem terapeutycznym. W diagnostyce réznicowej
uwzgledniano miedzy innymi jednostki chorobowe takie
jak: posocznica o innej etiologii bakteryjnej, posocznica
wirusowa, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mé-
zgu czy krwawienie srédczaszkowe.

Omawiajac powyzszy przypadek nalezy wzigé¢ pod uwa-
ge aktualny system opieki zdrowotnej w Ukrainie oraz
stosunek ukrainskiego spoteczenistwa do szczepien.

W 2006 r., w Ukrainie wprowadzono dwie monowalent-
ne skoniugowane szczepionki przeciwko Haemophilus
influenzae typu b Hib (Hiberix; GlaxoSmithKline, Middle-
sex, United Kingdom i ActHib; Sanofi Pasteur). W latach
2007-2008 rzad zakupit dodatkowo czterowalentng sko-
niugowang szczepionke DTaP-Hib (TetraHib; Sanofi Pa-
steur) do rutynowego stosowania u niemowlat [7].

Mimo iz szczepionki objete krajowym programem szcze-
piern w Ukrainie sg dostarczane bezptatnie do przychodni
i klinik, to, niestety, jeszcze przed wybuchem konfliktu
zbrojnego, wskazniki szczepien w tym kraju nalezaty do
najnizszych w Europie [8].

Postawy spoteczne, powszechna nieche¢ do szczepien,
rozpowszechnianie dezinformacji o szczepionkach w me-
diach spotecznosciowych, brak zaufania publicznego do
witadz ukraiiskich, problemy z dostawami szczepionek,
stale przyczyniajg sie do niskiego rozpowszechniania
szczepien w Ukrainie [8, 9]. Znaczacy wptyw na opisywa-
ny problem moze mie¢ réwniez inwazja wojsk rosyjskich
- wedtug UNICEF okoto 40% czesciowo zaszczepionych
lub niezaszczepionych dzieci zyje w krajach dotknietych
réznego rodzaju konfliktami [9].

Wedtug WHO zasiegi szczepien w Ukrainie stale spada-
ja ponizej docelowych progéw wymaganych do ustano-
wienia odpornosci zbiorowiskowej [8]. Odsetek dzieci
ukrainskich po petnym cyklu szczepien przeciwko Hib
spadt dramatycznie z 83% w 2013 r. do 39% w 2017 r.
[9]. Doda¢ nalezy réwniez niewiarygodne wpisy w doku-
mentacji medycznej w spoteczenistwie nieufnym wobec
szczepien.

Uwzgledniajgc powyzsze dane, w trakcie procesu dia-
gnostycznego dzieci pochodzenia ukrainskiego nalezy
zachowac czujnos¢, pomimo posiadania dokumentacji
potwierdzajacej szczepienie przeciwko Haemophilus in-
fluenzae.

Podsumowanie
Diagnozujac pacjentdw z zagranicy nalezy rozwazac inng

mozliwa etiologie zakazenia, niz wskazywataby na to ak-
tualna sytuacja epidemiologiczna w Polsce. Postepowa-

Przypadek zakaZzenia uogélnionego o etiologii Haemophilus infulenzae jako przyktad koniecznosci rozszerzenia podejécia diagnostycznego ...
Kinga Marlena Pachowska, Kamila Gotebiowska, Joanna Milart, Zuzanna Karczmarek, Agata Bedzichowska, Bolestaw Kalicki



nie w przypadku posocznicy u pacjentéw pediatrycznych
wymaga monitorowania stanu pacjenta i wnikliwej ana-
lizy badan ze wzgledu na duzg i szybkg zmiennos$¢ pa-
rametréw zyciowych. Wczesne postawienie wiasciwego
rozpoznania i doktadna diagnostyka pozwalajg na wdro-
zenie intensywnego leczenia. Prawidtowe postepowanie
terapeutyczne, wynikajgce z obowigzujacych standar-
déw pozwala na efektywne leczenie sepsy i znaczna re-
dukcje czestosci powiktan.
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Streszczenie: Tegoroczny Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego odbyt sie w Poznaniu
w dniach 28-30 wrzesnia 2023 r. Podczas kongresu kilka sesji poswiecono powiktaniom sercowo-naczyniowym u pa-
cjentow z przewlekta choroba nerek oraz przedstawiono aktualne mozliwosci prewencji i leczenia choréb sercowo-

-naczyniowych w tej grupie pacjentéw.

Abstract: This year’s International Congress of the Polish Cardiac Society took place in Poznan on September 28-30.
During the congress, several sessions were dedicated to cardiovascular complications in patients with chronic kidney
disease. Current possibilities for the prevention and treatment of cardiovascular diseases in this group of patients

were presented.
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W dniach 28-30 wrzesnia 2023 r. w Poznaniu odbyt sie
XXVII Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. Sposréd kilkudziesieciu sesji dotycza-
cych aktualnych zagadnien kardiologii zachowawczej
i interwencyjnej, prewencji, patomechanizméw i lecze-
nia choréb sercowo-naczyniowych oraz nowych metod
terapeutycznych, nie zabrakto tematéw dotyczacych po-
wiktan sercowo-naczyniowych u chorych z przewlekta
chorobg nerek (PChN). Poniewaz powiktania sercowo-
-naczyniowe, takie jak nadcisnienie tetnicze, niewydol-
nos¢ serca oraz miazdzyca i jej konsekwencje: choroba
wiencowa, choroba tetnic mézgowych i obwodowych, sg
gtébwna przyczyna chorobowosci i $miertelnosci w grupie
pacjentow z PChN, niezwykle istotne jest zrozumienie
mechanizméw prowadzacych do rozwoju tych powiktan.
Swiadomos$¢ i wiedza, ze powikfania sercowo-naczy-
niowe u oséb z PChN rozwijaja sie juz we wczesnych
stadiach niewydolnosci nerek i postepuja bardzo inten-
sywnie, szczegdlnie u pacjentéw podczas terapii nerko-
zastepczej, powinna skutkowac bardziej wnikliwa kardio-
logiczna analizg pacjenta z uposledzong funkcjg nerek na
kazdym jej etapie, rowniez we wczesnym stadium PChN.
Dotyczy to takze sytuacji odwrotnej: pacjenci z choro-
bami uktadu sercowo-naczyniowego powinni podlegaé
ocenie czynnosci nerek w zakresie osoczowego steze-
nia kreatyniny, eGFR i wskaznika UACR. Ze wzgledu na
wydtuzenie zycia na $wiecie, w tym réwniez w Polsce,
sukcesywnie wzrasta liczba chorych z PChN, dlatego
tak istotna w kompleksowej opiece nad chorym staje sie
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wspodtpraca kardiologa z nefrologiem i odwrotnie. Nie
zawsze i nie we wszystkich osrodkach mozliwa jest szyb-
ka konsultacja kardiologiczna lub nefrologiczna, dlatego
niezbedna i pozadana staje sie wiedza lekarza o patome-
chanizmach powiktan sercowo-naczyniowych u chorych
z PChN oraz o nowoczesnych mozliwosciach diagno-
stycznych i terapeutycznych tych powiktan.

O amyloidozie serca

Prof. dr hab. n. med. Matgorzata Kurpesa (Katedra i | Kli-
nika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w todzi)
przedstawita temat amyloidozy, choroby nierzadko roz-
poznawanej w oddziatach nefrologicznych, a mogacej
dotyczy¢ rowniez serca. Amyloidoza polega na pozako-
moérkowym odktadaniu sie nierozpuszczalnego biatka
o strukturze wtékienkowej, co prowadzi do rozwoju nie-
wydolnosci narzadowej. Serce ulega zajeciu najczesciej
w przebiegu amyloidozy fancuchéw lekkich (AL) oraz
amyloidozy transtyretynowej (ATTR) zaréwno dziedzicz-
nej (ATTRv), jak i typu dzikiego (ATTRwt). Amyloidoza
Z zajeciem serca zaliczana jest do kardiomiopatii restryk-
cyjnych i moze prowadzi¢ do rozwoju niewydolnosci
serca, powiktan zakrzepowo-zatorowych, stenozy za-
stawki aortalnej, zaburzen rytmu serca zaréwno nadko-
morowych takich jak migotanie przedsionkéw, ale réw-
niez arytmii komorowych. Rozpoznanie amyloidozy serca
opiera sie na badaniach obrazowych i/lub biopsyjnych,
jednak podejrzenie amyloidozy serca mozna postawié



juz na podstawie spoczynkowego EKG. Podczas swoje-
go wyktadu pani profesor przedstawita zmiany w EKG,
ktore mogg towarzyszy¢ amyloidozie serca, co moze uta-
twic i przyspieszyc¢ rozpoznanie tej choroby. Najczestsza
patologig w badaniu EKG u chorych z amyloidozj serca,
ktérg obserwuje sie u 60% pacjentéw, jest niski woltaz
zespotow QRS (LQRSV) w odprowadzeniach kornczyno-
wych, definiowany jako amplituda zespotéw QRS < 5
mm. LQRSV odzwierciedla zaawansowanie amyloidozy
W sercu i wigze sie z niekorzystnym rokowaniem. Przed-
stawione zostaty zapisy EKG pacjentéw z amyloidoza
serca, z charakterystycznym niskim woltazem zespotéw
QRS w odprowadzeniach konczynowych, przy prawi-
dtowych woltazach zespotéw QRS w odprowadzeniach
przedsercowych. Innymi patologiami w zapisach EKG ja-
kie moga wystapic¢ u chorych z amyloidoza serca sa: brak
prawidtowej progresji zatamka R w odprowadzeniach
przedsercowych i nieprawidtowosci lewego przedsion-
ka. Bardzo istotne w mojej ocenie byto przedstawienie
patomechanizméw brady- i tachyarytmii w przebiegu
amyloidozy. Bradyarytmie moga by¢ spowodowane de-
nerwacja witokien wspotczulnych przez ztogi amyloidu
oraz pogrubieniem miokardium w wyniku odktadania sie
amyloidu w tkance serca, co skutkuje zaburzeniem prze-
ptywu impulséw elektrycznych. Bardzo ciekawy wydaje
sie fakt, ze liczne biatka bedace prekursorami amyloidu
moga wykazywac wtasciwosci cytotoksyczne i nasila¢
stres oksydacyjny oraz apoptoze komérek w miokar-
dium, a tym samym réwniez prowadzi¢ do bradyaryt-
mii, w tym do choroby wezta zatokowego. Tachyarytmie
réwniez powstaja na podtozu zwiekszonej grubosci mie-
$nia lewej komory w wyniku odktadania ztogéw amylo-
idu i wtdknienia miesnia serca. Migotanie przedsionkéw
w przebiegu amyloidozy serca jest arytmia czesta. Po-
wstaje w wyniku odktadania ztogéw amyloidu, rozwoju
kardiomiopatii restrykcyjnej i uposledzonego napetnia-
nia lewej komory, a w konsekwencji powiekszania jam
przedsionkéw. Arytmie komorowe réwniez wystepuja
czesto u chorych z amyloidoza serca, od dodatkowych
pojedynczych pobudzen komorowych do czestoskur-
czéw komorowych i migotania komér.

Powiktania sercowo-nerkowe

Choroba Fabry’ego jest rzadkim schorzeniem przebie-
gajagcym tacznie z zajeciem serca i nerek. Prof. dr hab.
n. med. Marek Jastrzebski (I Klinika Kardiologii i Elek-
trokardiologii Interwencyjnej, Uniwerystet Jagiellonski,
Krakéw) przedstawit ciekawy wyktad dotyczacy elektro-
kardiograficznych zmian w przebiegu choroby Fabry'ego.
Choroba Fabry’ego jest spowodowana niedoborem a-ga-
laktozydazy typu A, co skutkuje gromadzeniem sie gli-
kosfinglipidow w tkankach, w tym w tkance serca i nerek.
Prowadzi to do rozwoju niewydolnosci obu tych narza-
déw, dlatego, pomimo ze choroba wystepuje z czestoscia
okoto 1 na 40.000 zywych urodzen, warto o niej pamie-
ta¢ w kontekscie wspdlnych powiktan sercowo-nerko-
wych. Choroba Fabry'ego nefrologicznie manifestuje sie
biatkomoczem i z czasem prowadzi do rozwoju zespotu
nerczycowego. U pacjentéw z chorobg Fabry’ego w spo-
czynkowym zapisie EKG nierzadko obserwowane s3 blo-
ki przedsionkowo-komorowe wynikajgce z uszkodzenia
tacza przedsionkowo-komorowego, skrocenie odstepu
PQ i poszerzenie zespotu QRS. Skrocenie odstepu PQ
oraz poszerzenie zespotu QRS mogg poczatkowo nasu-
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wacé podejrzenie zespotu preekscytacji. Doktadna przy-
czyna skrocenia odstepu PQ w chorobie Fabry'ego nie
jest znana, przypuszcza sie, ze ztogi glikosfingolipidow
w miokardium maja zdolno$¢ szybszego przewodzenia
impulséw z przedsionka do komoér. Oprécz skrécenia
odstepu PQ i poszerzenia zaspotu QRS w zapisie EKG
u pacjentéw z chorobg Fabry’ego mozna réowniez zaob-
serwowac wysoki woltaz zespotéw QRS oraz zaburzenia
repolaryzacji.

Kolejng przedstawiong podczas kongresu chorobg, mo-
g3ca przebiegac z uszkodzeniem zaréwno serca, jak i ne-
rek, jest sarkoidoza. Sarkoidoza jest chorobg ziarniniako-
w3 o nieznanej etiologii, ktérej charakterystycza cecha
jest gromadzenie sie w miejscach procesu chorobowego
limfocytéw i makrofagdéw, ktére nastepnie przeksztatca-
ja sie w komérki nabtonkowate i tworzg nieserowacieja-
ce ziarniniki. Wskutek wytwarzania 1,25(0H)2D3 przez
makrofagi dochodzi do hiperkalcemii i hiperkalciurii, co
moze prowadzi¢ do rozwoju kamicy nerkowej i niewy-
dolnosci nerek. Wyktad o kardiologicznych powiktaniach
sarkoidozy wygtosita dr Michalina Krych (Klinika Wad
Wrodzonych Serca, Narodowy Instytut Kardiologii, Pan-
stwowy Instytut Badawczy, Warszawa). Zajecie serca
w przebiegu sarkoidozy moze dotyczy¢ do 20% pacjen-
téw z rozpoznang sarkoidozg i jest najczestszg przyczy-
na nagtych zgonéw w tej grupie chorych. W przebiegu
sarkoidozy z zajeciem serca w zapisie EKG obserwuje sie
bloki przedsionkowo-komorowe, komorowe zaburzenia
rytmu serca, zaréwno pojedyncze dodatkowe pobudze-
nia komorowe, jak i czestoskurcze komorowe. Rézno-
rodna jest morfologia zespotu QRS w sarkoidozie serca,
czesciej wystepuje RBBB, rzadziej LBBB oraz obserwu-
je sie fragmentacje zespotu QRS. Obecno$¢ fali epsilon
w zapisie EKG u pacjentéw z sarkoidozg serca moze na-
suwac podejrzenie arytmogennej kardiomiopatii prawej
komory (AVRC). Zdarza sie, ze pacjenci z podejrzeniem
AVRC okazuja sie chorymi z sarkoidoza z zajeciem serca,
ktorej rozpoznanie zostaje ostatecznie postawione na
podstawie obrazu histopatologicznego bioptatu tkanki
serca. Zmiany odstepu ST-T, ktére moga by¢ typowe dla
sarkoidozy to odwrécone zatamki T, wydtuzony odstep
T-peak-T-end oraz zmiany typowe dla niedokrwienia
miesnia serca.

Nerki a nadcisnienie tetnicze

Jedng z sesji kongresu poswiecono tematowi denerwa-
cji nerek w leczeniu nadcis$nienia tetniczego. Podczas
sesji prof. dr hab. n. med. Andrzej Januszewicz (Klinika
Nadcisnienia Tetniczego, Narodowy Instytut Kardiologii
Stefana kardynata Wyszynskiego - Panstwowy Instytut
Badawczy, Warszawa) przedstawit wyktad dotyczacy
opornego nadcisnienia tetniczego. Czesto$¢ wystepo-
wania opornego nadcis$nienia tetniczego ocenia sie na
10-20% w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym,
zwtaszcza w populacji chorych z PChN. Rozpoznanie
prawdziwie opornego nadciénienia tetniczego opiera sie
na podstawie wystepowania wartosci cisnienia tetnicze-
go powyzej 140/90 mmHg pomimo stosowania lekow
hypotensyjnych z trzech grup: inhibitora konwertazy an-
giotensyny (ACEI) lub bloker receptora angiotensyny Il
(ARB), antagonisty wapnia oraz diuretykéw. Nieprawidto-
wa kontrola ci$nienia tetniczego musi by¢ potwierdzona
catodobowym pomiarem cisnienia tetniczego przy uzy-
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ciu automatycznego monitorowania ci$nienia tetniczego
(ABPM) lub podczas pomiaréw domowych. Nalezy réw-
niez wykluczy¢ wtorne przyczyny nadcisnienia tetnicze-
go oraz, co zostato kilkukrotnie podkreslone podczas wy-
ktadu, niestosowanie sie pacjentéw do zalecen lekarza.

Czynniki ryzyka prawdziwie opornego nadcisnienia tet-
niczego to wiek powyzej 70 lat, pte¢ zenska, rasa czar-
na, nadmierne spozycie sodu i alkoholu, palenie tytoniu,
otyto$¢, PChN, cukrzyca oraz obturacyjny bezdech pod-
czas snu. Bardzo istotny i warty zapamietania jest fakt
wystepowania nadcisnienia tetniczego opornego u pra-
wie 45% chorych z postacig umiarkowang i ciezkg ob-
turacyjnego bezdechu podczas snu. W PChN, w szcze-
golnosci w zaawansowanych jej stadiach, duze znaczenie
W rozwoju opornego nadcis$nienia tetniczego ma retencja
sodu i ptynéw. Uszkodzenie $rédbtonka naczyn spowo-
dowane m.in. przez wzrost osoczowego stezenia cytokin
zapalnych w otytosci, cukrzycy i PChN prowadzi do dys-
funkcji $Srédbtonka, zwiekszenia sztywnosci naczyniowej
i uposledzenia czynnosci rozkurczowej naczynia, a tym
samym do wzrostu cisnienia tetniczego. Nieleczone
oporne nadcis$nienie tetnicze skutkuje rozwojem powi-
ktan sercowo-naczyniowych, takich jak choroba wienco-
wa, choroba tetnic obwodowych, wzrasta ryzyko udaru
mozgu. Ponadto w tej grupie pacjentéow obserwuje sie
przerost miesnia lewej komory i rozwdj niewydolnosci
serca, wystepowanie zaburzen rytmu serca, takich jak:
migotanie przedsionkéw, uszkodzenie nerek, albumi-
nurie i rozwdj PChN. Osoby z opornym nadci$nieniem
tetniczym czesciej maja obnizony nastréj, poczucie gor-
szej jakosci zycia oraz odczuwaja uposledzong jakosé
wykonywanej przez nich pracy. W leczeniu prawdziwie
opornego nadcisnienia tetniczego podkreslono role spi-
ronolaktonu, ktéry zmniejsza sztywnos¢ tetnic, chlortali-
donu oraz klonidyny. Przedstawiono réwniez obiecujace
wyniki badania z baxdrostatem - inhibitorem syntazy
aldosteronu oraz badanie Precision z zastosowaniem an-
tagonisty receptora endoteliny - aprocitentanu.

Nowe wskazania do denerwacji nerek przedstawit prof.
dr hab. n. med. Wojciech Wojakowski (Klinika Kardiologii
i Choréb Strukturalnych Serca, Slgski Uniwersytet Me-
dyczny, Katowice). Denerwacje nerek mozna rozwazy¢
u chorych z PChN w stadium G1-G3b z eGFR > 40 ml/
min/1.73 m2, po nieskuteczno$ci intensyfikacji leczenia
- dodanie spironolaktonu (przeciwskazany u chorych
z eGFR < 30 ml/min/1.73 m2), beta-blokera, alfa-1-blo-
kera lub leku o osrodkowym mechanizmie dziatania.
Obecnie nie ma badan, ktére poréwnywatyby farmako-
logiczne leczenie nadciénienia tetniczego z denerwacja
tetnic nerkowych. Denerwacja nerek jest metodg umiar-
kowanie skuteczna, odpowiadajgca dodaniu jednego leku
hypotensyjnego. Istniejg trzy metody denerwacji nerek:
denerwacja RF, ultradZzwiekowa i chemiczna, z ktérych
najskuteczniejsze sa denerwacja RF i ultradZzwiekowa.
Obserwowany efekt leczenia denerwacjg RF jest staty.
Dotychczasowa nieskutecznos$¢ denerwac;ji tetnic nerko-
wych wynikata z braku wykonywania ablacji wékien ner-
wowych dodatkowych tetnic nerkowych, ktére w prze-
sztosci nie podlegaty denerwacji. Trudno$¢ w ocenie
skutecznosci denerwacji tetnic nerkowych po zabiegu
wynika w gtéwnej mierze z braku klinicznych markeréw
skutecznosci denerwacji bezposrednio po zabiegu. De-
nerwacja nerek jest zabiegiem nieodwracalnym, pomimo

obserwowanego zjawiska reinerwacji, jednak wtékna au-
tonomiczne podlegaja reinerwacji w mniejszym nasileniu
i wolniej niz wtékna naczynioruchowe. Denerwacja ne-
rek jest uwazana za metode bezpieczng, o matym ryzyku
okotozabiegowym. Gtéwnymi powiktaniami denerwacji
nerek sa: zwiekszenie natriurezy, zwezenie tetnicy ner-
kowej (wystepuje w mniej niz 1% przypadkdw) oraz nie-
wielkie obnizenie eGFR.

Mikro jest makro

Poniewaz podczas kongresu odbywato sie jednocze-
$nie kilkanascie sesji, nie mozna byto by¢ na wszystkich
wyktadach, stad trudno ocenié, ktére sesje byty najcie-
kawsze. Niewatpliwie jednak - w mojej ocenie - jednym
z najwazniejszych tematow jest problem mikrokrazenia
wiencowego, a sesje dotyczacy tego zagadnienia zaty-
tutowano: ,,Mikro jest makro! O krazeniu wiencowym
stow kilka”. W sesji udziat wzieli: prof. dr hab. n. med.
Piotr Hoffman (Klinika Wad Wrodzonych Serca, Narodo-
wy Instytut Kardiologii Stefana kardynata Wyszynskie-
go - Panstwowy Instytut Badawczy, Warszawa), prof.
dr hab. n. med. Jacek Legutko (Klinika Kardiologii Inter-
wencyjnej, Instytut Kardiologii, Uniwersytet Jagiellonski,
Krakéw), prof. dr hab. n. med. Marcin Grabowski (Klini-
ka Kardiologii, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego), prof. dr hab. n.
med. Piotr Rozentryt (Klinika Choréb Przewlektych i Za-
grozen Cywilizacyjnych, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach, Katedra i Kliniczny Oddziat Kardiologii,
Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu), prof. dr hab.
n. med. Mitosz Jaguszewski (Pracownia Kardiologii In-
wazyjnej, Oddziat Intensywnej Terapii Kardiologicznej
i Krazenia Ptucnego, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne,
Gdansk, | Katedra i Klinika Kardiologii, Gdanski Uniwer-
sytet Medyczny). Zagadnienie to jest istotne nie tylko dla
kardiologa, ale powinno by¢ réwniez znane nefrologom,
poniewaz gtéwna przyczyna chorobowosci i Smiertel-
nosci w grupie pacjentéw z PChN sg powiktania serco-
wo-naczyniowe, ktéore rowniez dotyczg mikrokrazenia
wiencowego, a zgtaszane przez pacjentéw dolegliwosci
boélowe w klatce piersiowej sg czestym problemem w od-
dziatach nefrologicznych.

Tetnice wiencowe sktadajg sie z nasierdziowych tetnic
wiencowych i sieci mikrokrazenia, a $rédscienne arterio-
le o $rednicy ponizej 100 pum sg gtéwnym regulatorem
zaopatrzenia miokardium w tlen. Najczestszg przyczyna
niedokrwienia miesnia sercowego jest miazdzyca tetnic
wiencowych. Niedokrwienie miesnia serca moze jednak
wystgpi¢ rowniez przy prawidtowym obrazie nasierdzio-
wych tetnic wiencowych. Moze sie tak dzia¢ w wyniku
skurczu tetnic nasierdziowych lub obecnosci mostkéw
miesniowych, ktére uciskajgc tetnice nasierdziowg, po-
woduja jej zwezenie, co w warunkach spoczynku moze
nie dawaé dolegliwosci, jednak podczas wysitku lub
stresu emocjonalnego, czyli w stanach zwiekszonego
zapotrzebowania miesnia serca na tlen, moze wywoty-
wac dolegliwosci bélowe w klatce piersiowej. Patome-
chanizmami mikrokrazenia skutkujagcymi niedokrwie-
niem miesnia serca jest skurcz naczyn mikrokrazenia,
dysfunkcja $rédbtonka, przebudowa tetniczek i zmniej-
szenie ich gestosci. Zaburzenia ruchomosci naczyn mi-
krokrazenia moga wynika¢ z nadmiernego skurczu na-
czyn mikrokrazenia (endotyp naczynioskurczowy) lub
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moga by¢ skutkiem zaburzen naczyniorozkurczowych
(endotyp naczyniorozkurczowy). Zaburzenia mikrokra-
zenia wiencowego postepujg wraz z wiekiem, nasilajg
sie u pacjentéw prowadzacych siedzacy tryb zycia oraz
u os6b palacych tyton, postepujg w stanach typowych
dla nasilonego procesu zapalnego jakim jest otytosc,
nadcisnienie tetnicze, miazdzyca, cukrzyca, PChN oraz
uktadowe choroby zapalne i autoimmunologiczne. Dta-
wica mikronaczyniowa zwieksza ryzyko udaru modzgu,
zawatu miesnia serca oraz zgonu. Rozpoznanie dfawicy
mikronaczyniowe] opiera sie na wystepowaniu obja-
wow niedokrwienia miokardium (dtawicowe dolegliwo-
$ci bolowe) i wykazania niedokrwienia miokardium (ob-
razowanie z oceng czynnosciowa) oraz na wykluczeniu
istotnych zwezen w tetnicach nasierdziowych (korona-
rografia, angio-CT) i wykazaniu dysfukcji mikrokrazenia
wiencowego (skurcz mikrokrazenia po acetylocholinie,
zmiany odcinka ST w EKG oraz op6r mikrokrazenia wien-
cowego). Leczenie dtawicy mikronaczyniowej zalezy od
endotypu, ale zawsze podkresla sie koniecznos¢ reduk-
cji masy ciata i zmiane stylu zycia. W zaburzeniach na-
czynioskurczowych zastosowanie znajduja antagonisci
kanatu wapniowego i dtugodziatajace nitraty, a u pacjen-
téw z zaburzeniami naczyniorozkurczowymi stosuje sie
betaadrenolityki, ACE inhibitory oraz statyny. Leki me-
taboliczne znajdujace zastosowanie w dtawicy mikrona-
czyniowej to ranolazyna, nikorandil oraz trimetazydyna.
Podczas sesji podkreslono réwniez kardioprotekcyjny
wptyw inhibitoréw kotransportera glukozowo-sodowe-
g0 2 (SGLT2), ktére zmniejszajg objetos¢ osocza i obwo-
dowy opdr naczyniowy, obnizajgc tym samym obcigzenie
wstepne i nastepcze. Przedstawiono réwniez korzystny
wptyw inhibitoréw SGLT2 na przebudowe $ciany serca
poprzez zmniejszenie procesow zapalnych i widknienia.
Te korzystne kardioprotekcyjne dziatania inhibitoréw
SGLT2 réwniez moga wptywaé na zmniejszenie objawéw
dtawicowych. Podczas sesji przedstawiono réwniez pra-
ce zatytutowang Physiological roles of hydrogen sulfide in
mammalian cells, tissues, and organs (Physiol. Rev. 2023,
103, 31-276. doi: 10.1152/physrev.00028.2021) o ko-
rzystnej roli siarkowodoru réwniez w uktadzie krazenia,
skutkach jego nadmiaru i niedoboru.

Problemy kardiologiczne i dializoterapia

Jedna z sesji kongresu dotyczyta probleméw kardiolo-
gicznych u chorych w okresie przeddializacyjnym oraz
dializowanych. Podczas sesji swoje wystapienia przed-
stawili: prof. dr hab. n. med. llona Kurnatowska (Klini-
ka Choréb Wewnetrznych i Nefrologii Transplantacyj-
nej, Uniwersytet Medyczny, t6dz), prof. dr hab. n. med.
Krzysztof Rzeczuch (Instytut Chordb Serca, Uniwersytet
Medyczny, Wroctaw), prof. dr hab. n. med. Grzegorz Gaj-
os (Klinika Choroby Wiencowej i Niewydolnosci Serca,
Uniwersytet Jagielloniski, Krakéw) oraz prof. dr hab. n.
med. Magdalena Krajewska (Klinika Nefrologii i Medycy-
ny Transplantacyjnej, Uniwersytet Medyczny, Wroctaw).
Pogorszenie funkcji nerek juz we wczesnych stadiach
PChN wptywa na szybszy rozwdj powiktan sercowo-na-
czyniowych, ktére nasilajg sie wraz z progresjg niewy-
dolnosci nerek. Prowadzi to do wzrostu liczby zdarzeh
sercowo-naczyniowych, hospitalizacji i zgonow. Wraz
z wydtuzaniem zycia liczba oséb z PChN sukcesywnie
wzrasta.
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Jednym z probleméw kardiologa konsultujagcego chore-
go ze schytkowa niewydolnoscia nerek jest kwalifikacja
do zabiegu przeszczepienia nerki. Warto pamietaé, ze
nie u wszystkich chorych ze schytkowa niewydolnoscig
nerek konsultacja kardiologiczna jest wymagana. Jesli
pacjent z PChN kwalifikowany do przeszczepienia nerki
ma prawidtowy wynik badania echokardiograficznego,
nie ma zmian w spoczynkowym EKG i w badaniu rtg klat-
ki piersiowej, ma ponizej 50 lat, jest dializowany krécej
niz 2 lata, nie ma cukrzycy, natogéw oraz nie prezentuje
objawoéw choroby niedokrwiennej serca i nie zgtasza za-
burzen rytmu serca, to taki chory nie wymaga konsulta-
cji kardiologicznej przed przeszczepieniem nerki. Biorac
jednak pod uwage fakt szybkosci progresji powiktan ser-
cowo-naczyniowych u chorych z PChN, pacjentéw nie
wymagajacych konsultacji kardiologicznej przed przesz-
czepieniem nerki jest niewielu.

Istotny problem u chorych ze schytkowag niewydolno-
$cig nerek stanowig zaburzenia rytmu serca - w grupie
chorych dializowanych migotanie przedsionkéw moze
wystepowac z czestoscig nawet do 32%, obserwuje sie
réwniez bradyarytmie i komorowe zaburzenia rytmu.
Zaburzenia rytmu serca moga by¢ nasilone przez sama
procedure dializy zwigzang z szybkim usuwaniem nad-
miaru potasu, z niskim stezeniem wapnia w ptynie diali-
zacyjnym, ze zbyt intensywna ultrafiltracjg lub z alkaloza
po dializie.

Nasilenie kalcyfikacji u chorych dializowanych sprawia,
ze zwapnienia zastawki aortalnej w tej grupie pacjentéw
wystepuja dwukrotnie czesciej i prowadza dwukrotnie
szybciej do rozwoju stenozy aortalnej niz w popula-
cji ogdlnej. Kalcyfikacja tetnic wiencowych u chorych
z PChN skutkuje czestszg koniecznoscig stosowania
narzedzi dedykowanych do leczenia zwapnier podczas
przezskérnych interwencji wiencowych (PCI), takich jak:
aterektomia rotacyjna lub orbitalna, balony tnace, li-
totrypsja, laser, a czesto uzycia kilku narzedzi. Pomimo
technicznego zaawansowania mozliwosci terapeutycz-
nych leczenia zwapnien w tetnicach wiencowych nalezy
pamietad, ze zabiegi PCl w tetnicach zwapniatych cze-
$ciej sg nieskuteczne oraz czesciej prowadza do powi-
ktan w postaci perforacji naczynia. Nasilenie kalcyfikacji
naczyn i zastawek u chorych dializowanych jest spowo-
dowane zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, ale réwniez stosowaniem antagonistéw witaminy K,
ktére intensyfikuja kalcyfikacje.

Istotnym problemem jest rowniez podawanie kontrastu
podczas badan obrazowych u chorych w okresie przed-
dializacyjnym lub dializowanych z zachowang czynnoscia
nerek. Profilaktyka pokontrastowego uszkodzenia nerek
zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Nefrolo-
gicznego powinna polega¢ na prawidtowym nawodnie-
niu chorego, preferuje sie nawodnienie doustne, dozylne
podawanie ptynow zalecane jest jedynie u chorych z du-
zym ryzykiem. Przed badaniem z zastosowaniem kon-
trastu nalezy unika¢ stosowania diuretykéw petlowych,
mannitolu, niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
ACEIl, ARB, metforminy, aminoglikozydéw oraz innych
lekéw nefrotoksycznych. Nie ma danych na skutecznos¢
dziatania teofiliny, fenoldopamu oraz duzych dawek
statyn w celu zapobiegania ostremu pokontrastowemu
uszkodzeniu nerek. Nie powinno sie réwniez wykonywacé
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profilaktycznego zabiegu hemodializy lub hemofiltracji
w celu usuniecia $rodka kontrastowego, nalezy nato-
miast zwroci¢ uwage na mozliwos$¢ przecigzenia objeto-
$ciowego chorego po podaniu kontrastu.

Jednoczesne zaburzenia sercowe i nerkowe

Ostatniego dnia kongresu jedng z sesji po$wiecono jed-
noczesnemu wystepowaniu niewydolnosci serca i cho-
roby nerek, a problem ten przedstawili: prof. dr hab. n.
med. Krzysztof Pawlaczyk (Katedra i Klinika Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet
Medyczny, Poznan), prof. dr hab. n. med. Ewa Strabu-
rzynska-Migaj (I Klinika Kardiologii, Uniwersytet Me-
dyczny, Poznan), prof. dr hab. n. med. Przemystaw Leszek
(Klinika Niewydolnosci Serca i Transplantologii, Narodo-
wy Instytut Kardiologii Stefana kardynata Wyszynskiego
- Panstwowy Instytut Badawczy, Warszawa) oraz prof.
dr hab. n. med. Jan Biegus (Klinika Intensywne] Terapii
Kardiologicznej, Instytut Choréb Serca, Wroctaw). Pod-
czas sesji przedstawiono podziat i patomechanizm ze-
spotéw sercowo-nerkowych i nerkowo-sercowych, przy
czym zauwazono, ze najprawdopodobniej w niedalekiej
przysztosci zostanie wyodrebniony kolejny, 6 typ zespo-
tu sercowo-nerkowego, ktérego przyczyna rozwoju jest
cukrzyca.

Niewydolnos¢ serca wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem
wystepowania PChN, jak rowniez PChN nasila ryzyko
rozwoju niewydolnosci serca zaréwno z zachowana, jak
i zmniejszong frakcja wyrzutows lewej komory. Réwniez
podczas tej sesji zaznaczono, ze PChN stanowi niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego i wystepuje u prawie potowy pacjentéw z nie-
wydolnoécig serca, niezaleznie od frakcji wyrzutowej.
Zgodnie z wytycznymi ESC 2021 dotyczacymi prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego pacjenci z PChN
od stadium G3b s3 chorymi z wysokim lub bardzo wyso-
kim 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu chordb uktadu
sercowo-naczyniowego. W ocenie ryzyka podkreslono
role wskaznika albumina/kreatynina (UACR), ktory stu-
7y oszacowaniu stopnia uszkodzenia bariery filtracyjnej
ktebuszka i ktérego techniczne wykonanie jest bardzo
proste. Zaréwno obnizona warto$¢ eGFR, jak réwniez
zwiekszona albuminuria sg niezaleznie zwigzane ze wzro-
stem ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Lekami stosowanymi w niewydolnosci serca i w PChN
sg leki blokujagce uktad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAAS) oraz inhibitory SGLT2. Skutkiem komplementar-
nego dziatania inhibitoréw SGLT2 oraz ACEI lub ARB jest
obnizenie ci$nienia w ktebuszkach nerkowych i redukcja
albuminurii.

Podczas sesji przedstawione zostaty sercowe i nerkowe
mechanizmy dziatania inhibitoréw SGLT2, takie jak: na-
silenie glukozurii i natriurezy, redukcja wolemii, zmniej-
szenie aktywacji uktadu wspétczulnego, zmniejszenie
przerostu miesnia lewej komory, poprawa remodelingu
i kurczliwosci miesnia serca oraz wspomniane wyzej
zmniejszenie ci$nienia w ktebuszku nerkowym i w kon-
sekwencji zmniejszenie albuminurii. Inhibitory SGLT2 ob-
nizaja ci$nienie w ktebuszku nerkowym poprzez nasilenie
skurczu tetniczki doprowadzajacej i najprawdopodobniej
rozkurczu tetniczki odprowadzajacej. Poniewaz inhibito-
ry SGLT2 wykazujg dziatanie nefroprotekcyjne i spowal-

niaja progresje choroby nerek, to spodziewane pogor-
szenie eGFR po rozpoczeciu leczenia preparatami z tej
grupy nie powinno by¢ przyczyng ich odstawienia. Pod-
czas sesji przedstawiono réwniez mechanizmy dziatania
lekéw z grupy ARNI, ktérych jedynym przedstawicielem
jest sakubitryl/walsartan. Sakubitryl hamuje enzym ne-
prylizyne, ktéra unieczynnia peptydy natriuretyczne,
a walsartan blokuje dziatanie angiotensyny Il. Skutkiem
zahamowania neprylizyny jest zwiekszone wydalanie
sodu z moczem i nasilenie diurezy, hamowanie uwalnia-
nia reniny i aldosteronu, zmniejszenie aktywnosci uktadu
wspodtczulnego, hamowanie wtdknienia i niekorzystnego
remodelingu miesnia serca, zmniejszenie oporu naczy-
niowego i sztywnosci tetnic. Nerkowy efekt dziatania
ARNI wigze sie z wyzszym stezeniem krazacych pepty-
déw natriuretycznych, poprawg przeptywu krwi przez
nerki i zwiekszeniem wskaznika przesaczania ktebuszko-
wego. Leki te wptywaja réwniez na funkcje podocytow,
ich stosowanie ponadto umozliwia zmniejszenie dawki
stosowanych diuretykdéw. Najczesciej stosowanymi diu-
retykami u chorych z PChN i niewydolnoscig serca sg
diuretyki petlowe. Nalezy pamietac, ze diuretykow tiazy-
dowych i blokeréw receptora mineralokortykosteroido-
wego, ktére sg czesto zalecane w niewydolnosci serca
nie powinno sie stosowaé u pacjentéw z eGFR ponizej
30 mI/min/1.73 m2. Podczas sesji przedstawiono fine-
renon - nowy niesteroidowy i selektywny antagonista
receptora mineralokortykosteroidowego - ktéry obok
inhibitorow RAAS oraz inhibitoréw SGLT2 dotaczyt do
lekéw dziatajacych nefroprotekcyjnie. Na podstawie da-
nych przedklinicznych oraz wynikéw badania Fidelio-D-
KD potwierdzono, ze finerenon jest czasteczka o duzej
selektywnosci w stosunku do receptora mineralokorty-
kosteroidowego, nie przenika do osrodkowego uktadu
nerwowego, nie powoduje ginekomastii, zwigzany jest
z mniejszym ryzykiem hyperkaliemii oraz wykazuje réw-
nowazny rozktad w tkance serca i nerek. Zgodnie z naj-
nowszymi wytycznymi ESC 2023 u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 i PChN zaleca sie stosowanie finerenonu celem
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu niewydolno-
$ci serca. U pacjentéw z cukrzyca finerenon jest zalecany
w celu zmniejszenia czestosci wystepowania epizodéw
sercowo-naczyniowych i niewydolnosci nerek jako uzu-
petnienie ACEi lub ARB gdy eGFR > 60 ml/min/1.73 m2
oraz wskaznik UACR 2 300 mg/g lub gdy eGFR wynosi
25-60 ml/min/1.73 m2 i UACR = 30 mg/g.

Podczas kongresu w sposéb wyczerpujacy przedstawio-
no wiele aspektéw dotyczacych aktualnych zagadnien
z dziedziny kardionefrologii. Wielokrotnie podkreslano
fakt, ze powiktania sercowo-naczyniowe zaczynajg sie
juz we wczesnych stadiach niewydolnosci nerek, poste-
puja wraz z obnizeniem eGFR i s3 gtéwng przyczyng cho-
robowosci i $miertelnosci w PChN. Wobec wzrastajacej
liczby oséb z PChN bardzo istotne jest potaczenie wie-
dzy kardiologicznej i nefrologicznej celem zapobiegania,
spowolnienia rozwoju i prawidtowego leczenia powiktan
sercowo-naczyniowych w tej grupie pacjentéw, a tym
samym wydtuzenia zycia i poprawy jego jakosci. Podczas
kongresu omawiano trudnosci oraz odmiennosci tera-
peutyczne leczenia powiktan sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z PChN. Dzieki sposobnosci zadawania py-
tan ekspertom oraz dyskus;ji istniata mozliwos¢ wyjasnie-
nia watpliwosci i poprawy wiedzy.
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Katarzyna Romejko
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»Szpital Giéwny
1. Korpusu Polskiego w Bobrujsku”

»Publikacja wydana zostata w 105. rocznice powstania Szpitala
Gtéwnego w Bobrujsku, czyli najwiekszej placéwki stuzby zdrowia
1. Korpusu Polskiego gen. J. Dowbor-Musnickiego. Uptyw wielu
lat a takze niesprzyjajacy klimat polityczny zaréwno w okresie
dwudziestolecia miedzywojennego, szczegélnie po majowym
puczu 1926 r., jak i w okresie PRL, nie sprzyjaty rzetelnej
i obiektywnej prezentacji dokonarn dowborczykéw. Zaden
z historykéw nie przeprowadzit wczesniej analizy catoksztattu SZPITAL GLOWNY

dziatalnosci Szpitala Gtéwnego w Bobrujsku, totez monografia 1. KORPUSU POLSKIEGO W BOBRUJSKU
nasza stanowi wypetnienie istniejacej luki badawcze;j. [...]

Szpital Gtéwny w Bobrujsku w 1918 r. w otaczajgcym morzu
szalejgcej przemocy i anarchii, powstatym w wyniku czterech lat
| wojny $wiatowe] a nastepnie dzikiej rewolucji bolszewickiej,
byt wyspa normalnosci, przyzwoitosci i humanitaryzmu. Zatoga
placowki ratujgc zycie i zdrowie polskich Zotnierzy, ale takze
przedstawicieli innych narodowosci, w tym jeincéw wojennych,
nawigzata do najchwalebniejszych tradycji polskiej wojskowej
stuzby zdrowia z czaséw powstania kosciuszkowskiego czy
listopadowego, zapisujac kolejng karte chwaty dziejéw sanitariatu
wojskowego. Monografia niniejsza jest hotdem ztozonym
wszystkim zatogom instytucji szeroko rozumianej stuzby zdrowia
1. Korpusu Polskiego, w szczegolnosci Szpitala Gtéwnego w Bobrujsku, ktére w skrajnie trudnych warunkach
ryzykujac wtasne zdrowie i zycie ratowaty setki istnien ludzkich oraz zapobiegty wybuchowi poteznej epidemii
choréb zakaznych wsrdd Zotnierzy 1. KP” - pisza o swojej monografii Autorzy.

Autorzy - bracia dr n. med. Krzysztof Kopocinski i dr n. med. Zbigniew Kopocinski - to lekarze, specjalisci choréb
oczu, historycy medycyny. Absolwenci Wydziatu Lekarskiego Wojskowej Akademii Medycznej im. gen. dyw. prof.
Bolestawa Szareckiego w todzi. Autorzy i wspoétautorzy ponad stu publikacji naukowych i popularno-naukowych,
w tym o$miu monografii m.in. ,105 Szpital Wojskowy w Zarach. Duma Ziemi Lubuskiej” (2014), ,Lekarze szpitala
wojskowego w Zarach” (2014), ,Szpital wojskowy w Réwnem w latach 1919-1939” (2020), ,Horka- tuzycka Golgota
stuzby zdrowia 2. Armii Wojska Polskiego” (2021), ,Szpital Gtoéwny 1. Korpusu Polskiego w Bobrujsku” (2023).

Byli pomystodawcami i wnioskodawcami nadania 105. Szpitalowi Wojskowemu w Zarach nazwy wyrézniajacej
,Kresowy”, co urzeczywistnito sie decyzjg Ministra Obrony Narodowej w pazdzierniku 2014 r. Dziatacze kresowi.
Krzysztof jest prezesem Klubu Tarnopolan w Zarach, byt takze cztonkiem Zarzadu Gtéwnego Towarzystwa
Mitosnikéw Lwowa i Kreséw Potudniowo-Wschodnich. Zbigniew jest prezesem zarskiego oddziatu Stowarzyszenia
Upamietnienia Ofiar Zbrodni Ukrainskich Nacjonalistow.

Sainicjatoramii projektantami wielu kresowych miejsc pamieci, w tym m.in. tablicy dla upamietnienia polskich lekarzy
wojskowych z 3. Szpitala Okregowego w Grodnie i 9. Szpitala Okregowego w Brzesciu nad Bugiem zamordowanych
w ramach Zbrodni Katynskiej (2007), posadzenia Debu Pamieci i odstoniecia tablicy ku czci zamordowanego przez
NKWD pptk. dr. Kazimierza Maciejewskiego w Zarach (2011), tablicy ku czci Sprawiedliwych Ukraincéw w Zarach
(2015), tablicy ku czci Lekarzy-Powstancéw Warszawskich ze 105. Kresowego Szpitala Wojskowego w Zarach
(2015), Krzyza Wotyriskiego na Cmentarzu Komunalnym w Zarach (2016), tablicy ku czci Prof. Bolestawa Jatowego
w Zarach (2018), nadania parkowi miejskiemu we Wroctawiu imienia mijr. prof. Lestawa Wegrzynowskiego (2019).

Za swa dziatalnosc¢ zostali uhonorowani m.in. ,Buzdyganem 2016" - prestizowa nagroda srodowiska wojskowego,
przyznawang corocznie dla oséb szczegdlnie zastuzonych dla Wojska Polskiego. W 2017 r. Swiatowy Kongres
Kresowian przyznat im nagrody ,Praemium Honoris Cresovianae” za wybitne zastugi w dziatalnosci na rzecz
przywracania narodowej pamieci o polskich Kresach.



VI Zjazd Naukowy
Polskiego Towarzystwa Biologii Medycznej

19-21 wrzesnia 2024 r. odbedzie sie VI Zjazd Naukowy Polskiego Towarzystwa Biologii Medycznej
w Airport Hotel Okecie przy ul. Komitetu Obrony Robotnikow 24 w Warszawie.

Bedzie to tradycyjne spotkanie naukowcdéw i klinicystow zajmujqgcych sie szeroko rozumianymi
problemami Biologii Medycznej. Uczestnicy bedq mieli okazje wystucha¢ wyktadéw wybitnych
przedstawicieli tej dyscypliny nauki i wymienic z nimi poglqdy. Bedzie to tez okazja do przedstawienia
swoich prac i nawigzania nowych kontraktéw zawodowych i przyjacielskich.

Zarzqd Polskiego Towarzystwa Biologii Medycznej powierzyt organizacje Zjazdu Wojskowemu
Instytutowi Medycznemu - Panstwowemu Instytutowi Badawczemu oraz Uniwersytetowi
Warszawskiemu. Tradycyjnie zapraszamy bardzo serdecznie do aktywnego udziatu w Zjezdzie.

Z wyrazami szacunku,
Przewodniczqcy Komitetu Naukowego Konferencji
prof. Ewa Bulska i prof. Bolestaw Kalicki

Program konferencji przewiduje:

e Wyktad inauguracyjny VI Zjazdu PTBMed, ktory wygtosi prof. lan E. Alexander (BMedSci,
MBBS, PhD), profesor pediatrii i medycyny molekularnej oraz Dyrektor ds. Badan
Laboratoryjnych i starszy specjalista w Szpitalu Dzieciecym w Westmead (Sydney, AU). Jest
takze szefem Zaktadu Badan nad Terapia Genowa, wspolnej inicjatywy Children’s Medical
Research Institute (CMRI) i The Sydney Children’s Hospitals Network (SCHN), profesorem
pediatrii i medycyny molekularnej na Uniwersytecie w Sydney oraz honorowym konsultantem
w dziedzinie genetyki klinicznej w Westmead Hospital.

Wyktady plenarne zaproszonych gosci (30 min.)
Doniesienia ustne (10 min.)

Sesje plakatowe (wielkos¢ plakatu 70-100 cm). Sesje plakatowe beda odbywacé sie w ciggu
catego dnia; sesja plakatowa VARIA - czwartek, sesja plakatowa Mtodych Naukowcéw -
pigtek.

Sesje mtodych pracownikéw naukowych (pracownik nauki do 35. roku Zycia) - donieiienia
ustne (10 min.) lub plakat.

Organizatorzy Zjazdu:

Polskie Towarzystwo Biologii Medycznej,

Wojskowy Instytut Medyczny - Panstwowy Instytut Badawczy,
Uniwersytet Warszawski

Wszystkie szczegoty dostepne sg na stronie Zjazdu:
https:/wimcon.wim.mil.pl/VI-Zjazd-Naukowy-PTBM/




