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OBJASNIENIA SKROTOW I SYMBOLI UZYWANYCH W PRACY ( wedlug

kolejnosci ukazywania si¢ w tekscie) :

HLA - antygeny zgodnosci tkankowej (human leucocyte antigen)

EGF - naskorkowy czynnik wzrostu (epidermal growth factor)

IGF-1 — insulinopodobny czynnik wzrostu (insulin like growth factor 1)
TGF-p — transformujacy czynnik wzrostu B (transforming growth factor f3)
PDGF - ptytkopochodny czynnik wzrostu (platelet derived growth factor)
ECM — macierz mi¢dzykomodrkowa (extracellular matrix)

MMP — metaloproteinazy macierzy (matrix metalloproteinases)

VEGF - czynnik wzrostu §rédblonka naczyniowego (vascular endothelial growth factor)
MAP - kinazy aktywowane mitogenami (mitogen-activated protein)

¢ - pojemnos¢ cieplna

PCw - objetosciowe cieplo wlasciwe

a— dyfuzyjnos¢ cieplna
k -  przewodno$¢ cieplna (thermal conductivity)
T -  stala czasowa, syntetyczny parametr aktywnej termografii dynamicznej (time

constant, synthetic parameter of act ive dynamic thermography
Tn — znormalizowana stata czasowa 1

IRI — obrazowanie w podczerwieni (infrared imaging)

TS — termografia statyczna (static thermography — ST)

AT - roznica temperatur, iloSciowy parametr termografii statycznej (temperature

difference; quantitative parameter of static thermography)



ATD - aktywna termografia dynamiczna (active dynamic thermography — ADT)

fp - faza pobudzenia lub aktywna (excitation or active phase)
fo - faza odpowiedzi lub naturalnego powrotu temperatury (recovery or natural cooling
phase)

ROI — obszar zainteresowania (region of interest)

T - temperatura (femperature)

PET — pozytonowa tomografia emisyjna (positron emission tomography)

Tsz - temperatura skory zdrowej

Ts - temperatura bliznowca



1. WSTEP

Bliznowce (keloidy) sg tagodnym rozrostem tkanki bliznowatej, do ktérego dochodzi na
skutek zaburzen w procesie gojenia si¢ rany u predysponowanych osob. Zmiany te
charakteryzuja si¢ nadmiernym wzrostem wykraczajac poza granice¢ pierwotnej blizny,
brakiem tendencji do samoistnego ustgpowania oraz wysokim odsetkiem nawrotow po
leczeniu [1-3]. Keloidy moga by¢ przyczynag dolegliwosci podmiotowych, takich jak bol,
$wiad 1 przeczulica oraz moga doprowadzi¢ do ograniczonej ruchomosci zajgtej przez nie
czgsci ciata. Stanowig one widoczny defekt estetyczny i znaczaco moga wptywaé na
obnizenie jakos$ci zycia [4-6]. W zwiazku z niejasng patogenezg oraz trudnym leczeniem
bliznowce pozostajg wyzwaniem terapeutycznym zaréwno dla lekarzy jak 1 chorych. Jak
dotad opisano wiele metod postgpowania leczniczego, jednak zadna z nich nie zostata

uznana za metod¢ optymalng.

1.1 Epidemiologia

Bliznowce wystepuja u kobiet i mezczyzn z podobng czestoscia [7,8], najczesciej w
trakcie i tuz po okresie dojrzewania [9,10], aczkolwiek moga pojawi¢ si¢ w kazdym wieku
[11,12]. Czestos¢ wystepowania bliznowcoéw nie jest znana. Szacuje si¢ iz na $wiecie
bliznowce wystepuja u okoto 11 milionéw o0sdb [13]. Ryzyko rozwoju bliznowcoOw wzrasta
ze stopniem pigmentacji skory od 0,09% w populacji angielskiej do 6-16% w populacji
afrykanskiej 1 azjatyckiej [13,14]. Wykazano, iz ryzyko rozwoju bliznowca jest okoto 15
razy wyzsze u 0osob z ciemng skorg w stosunku do osob z jasng karnacjg [15-17]. Bliznowce
s3 piata najczestsza chorobg skory u ciemnoskorych pacjentow w Wielkiej Brytanii [7] oraz
najczestszym defektem skérnym w populacji chinskiej [18]. Bliznowce nie wystepuja u

albinosow [19].



1.2 Patogeneza

Patogeneza bliznowcow nie jest w peini poznana migdzy innymi z powodu braku
modeli zwierzecych. Podstawowg role w patogenezie bliznowcoOw odgrywaja czynniki
genetyczne oraz urazy skory, takie jak zabieg chirurgiczny, oparzenie, szczepienie,

kolczykowanie ciata, a takze tradzik w typowych lokalizacjach [20,21].

Wiele badan zostato po§wigconych tematyce rodzinnego wyst¢powania bliznowcoéw. U
niemal 50% chorych z bliznowcami stwierdza si¢ dodatni wywiad rodzinny w kierunku
nieprawidlowego bliznowacenia [9,22-25]. Silnym dowodem przemawiajacym za
genetycznym uwarunkowaniem bliznowcow jest ich wspotwystepowanie u bliznigt
monozygotycznych [9,17]. W przypadkach rodzinnego wyst¢powania zaobserwowano
autosomalny dominujacy model dziedziczenia z niepelng penetracja oraz zré6znicowang
ekspresja genow [9,23,24]. O genetycznym uwarunkowaniu choroby $wiadczg badania
wskazujace na zwigzek bliznowcow z czestszym wystepowaniem alleli: HLA-DRBI

15[26,27], DQB1 0501 oraz DQB1 0503 [28]. Mimo badan, genetyczne tto

tej choroby w dalszym ciggu nie zostato w petni wyjasnione.

Bliznowce moga pojawia¢ si¢ nawet wiele lat po zadzialaniu czynnika
uszkadzajacego skore a nawet, w pewnych okolicach uwazanych za predysponowane, bez
ewidentnego urazu w wywiadzie. Takie czynniki jak opdznione naskérkowanie, stan
zapalny w obrgbie rany, czynniki hormonalne oraz zaburzone procesy immunologiczne
moga zwigksza¢ ryzyko rozwoju bliznowcéw. U kobiet w cigzy i u osob w okresie
dojrzewania wykazano podwyzszone ryzyko wystgpienia keloidow. Zmiany te wykazuja
tendencje do zmniejszania si¢ 1 inwolucji po okresie menopauzy [29-31]. W patogenezie
bliznowcow opisuje si¢ takze udziat czynnikow immunologicznych. Udowodniono zwigzek
pomiedzy poziomem immunoglobuliny E 1 wystepowaniem bliznowcdw [32]. Smith 1 wsp.
wykazali wyzsze ryzyko pojawiania si¢ keloidow u chorych obcigzonych chorobami
alergicznymi, co moze wskazywa¢ na znaczacy udzial komorek tucznych w patogenezie

tego nieprawidlowego rozrostu [33].



Jak dotad opisanych zostalo wiele mechanizméw tlumaczacych patogeneze

bliznowcow, natomiast zaden z nich nie zostat definitywnie potwierdzony.

Aby zrozumie¢ proces tworzenia si¢ bliznowcoOw nalezy odnies¢ si¢ do
fizjologicznego procesu gojenia si¢ ran. Na skutek urazu skory dochodzi do uruchomienia
ztozonych procesow prowadzacych do utworzenia blizny. Poczatkowo nastgpuje
degranulacja plytek krwi, ktoére uwalniaja liczne cytokiny i1 czynniki wzrostu, aktywujac
kaskade krzepniecia 1 proces formowania si¢ blizny [34]. Rozpoczyna si¢ faza zapalna,
polegajaca na gromadzeniu si¢ licznych cytokin, takich jak naskoérkowy czynnik wzrostu
EGF (epidermal growth factor), insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-1 (insulin like
growth factor 1), transformujacy czynnik wzrostu TGF-beta (transforming growth factor
beta) oraz ptytkopochodny czynnik wzrostu PDGF (platelet derived growth factor).
Cytokiny te wykazuja dziatanie chemotaktyczne dla neutrofili, makrofagow, komorek
nabtonka, mastocytow, komorek s$rodblonka i1 fibroblastow [19,34]. Po okoto 48-72
godzinach rozpoczyna si¢ faza proliferacji, ktora trwa od 3 do 6 tygodni [35]. Aktywowane
fibroblasty zaczynajg produkowa¢ macierz miedzykomérkowq (ang. extracellular matrix -
ECM). Jej gltowny sktad stanowi prokolagen, elastyna, proteoglikany oraz kwas
hialuronowy. Bialka te tworza rusztowanie podtrzymujace brzegi rany oraz umozliwiaja
wzrost nowych naczyn krwiono$nych [35]. Niektore fibroblasty ulegaja przeksztatceniu w
miofibroblasty, ktorych zadaniem jest stopniowe obkurczanie si¢ blizny. Kolejnym, a
zarazem ostatnim etapem tworzenia blizny jest faza przebudowy. Niedojrzaty kolagen typu
IIT zostaje przeksztatcony w kolagen typu I, a nadmiar macierzy miedzykomorkowej jest
degradowany w procesie apoptozy z udziatem m.in. metaloproteinaz (MMPs), co prowadzi
do ostatecznego uksztaltowania blizny. Swieza blizna, ktora poczatkowo moze by¢é
zaczerwieniona, wyniosta ponad powierzchni¢ i powodowac §wiad, w przeciggu kolejnych
miesiecy ulega sptaszczeniu i odbarwieniu, ustepuja rowniez dolegliwosci podmiotowe.
Proces ten trwa przecigtnie od 6 do 12 miesigcy [36]. Pierwsze dwa etapy gojenia si¢ rany
zaliczaja si¢ do fazy anabolicznej, natomiast etap przebudowy - do fazy kataboliczne;.
Jezeli rownowaga pomiedzy fazg anaboliczng 1 fazg kataboliczng zostanie zaburzona, badz
z powodu nadprodukcji elementéw macierzy komorkowej, badz jako wynik niedoskonatego

procesu degradacji jej nadmiaru — dochodzi do nieprawidlowego bliznowacenia [37].



Wielu cytokinom i czynnikom wzrostu biorgcym udzial w procesie gojenia,
przypisuje si¢ znaczacy udziat w powstawaniu bliznowcoéw. Wsrdd nich do najistotniejszych
nalezg transformujacy czynnik wzrostu TGF-beta [38-41], ptytkopochodny czynnik wzrostu
PDGF [42], czynnik wzrostu srodbtonka naczyniowego VEGF [43,44], kinazy aktywowane
mitogenami MAP [45], kinazy, metaloproteinazy macierzy MMP [46,47] oraz tkankowe
inhibitory metaloproteinaz [48].

| faza zapalna Il faza proliferacji W faza przebudowy

A) PRAWIDLOWE GO.IEME
e |

B) NADMIERNE BLIZNOWACENIE \

Ryc.1 Poszczego6lne fazy prawidlowego oraz nieprawidtowego gojenia si¢ rany [37]
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1.3 Obraz kliniczny

Bliznowce zostaty opisane w 1806 roku przez Aliberta, ktory jako pierwszy nazwat
je ,,cheloide”, co po grecku oznacza szczypce kraba [49]. Bliznowce sg spoistymi, wyraznie
ograniczonymi guzami lub guzkami o nieregularnym zarysie, l$nigcej powierzchni, o
ré6zowym do sino-czerwonego zabarwieniu, moze towarzyszy¢ im hiperpigmentacja [50].
Keloidy wystepuja najczesciej na klatce piersiowej, ramionach, karku, matzowinie usznej,
ale opisywane sg rowniez przypadki wystepowania bliznowcdéw w obrebie powiek, rogowki,
dloniowej powierzchni rak, narzadéw ptciowych, blon §luzowych oraz strony podeszwowe;j
stop [19]. W literaturze proponowane sa rozne klasyfikacje bliznowcow. Love i wsp.
podzielita bliznowce na cztery grupy [S51]. Wedlug tego podziatu najczgstszym jest
bliznowiec pozabiegowy. W wiegkszosci przypadkéw lokalizuje si¢ on w miejscach
zwigkszonego napiegcia tkanek po zeszyciu rany, zwlaszcza w obrgbie skory mostka, ramion
1 karku. Drugim podtypem jest bliznowiec matzowiny usznej pojawiajacy si¢ najczesciej na
skutek przektluwania uszu. Bliznowce malzowiny usznej zazwyczaj manifestuja si¢ jako
okragtle, gtadkie guzki lub guzy na ptatku lub obrgbku malzowiny usznej. Trzecia postac,
bliznowce samoistne, powstaja najczesciej jako skutek przebytego stanu zapalnego, badz
pojawiaja si¢ na skoérze uprzednio niezmienionej. Czwarta posta¢ kliniczna, tradzik
keloidalny (fac. acne keloidalis ) jest skutkiem stanu zapalnego powodujacego powstanie
zwlokniatych guzéw i grudek, najczesciej w obrebie okolicy potylicznej owlosionej skory
glowy 1 karku. Ta posta¢ bliznowca zwykle wystepuje w populacji hiszpanskiej oraz

afrykanskie;j.

Z punktu widzenia klinicznego, istotne jest rdéznicowanie bliznowcoOw 1 blizn
przerostowych (Tab.1). Blizny przerostowe wystepuja znacznie czgsciej niz bliznowce. Ich
cechg charakterystyczng jest szybkie pojawienie si¢ po zadziataniu czynnika uszkadzajacego
skore, gwattowny wzrost oraz tendencja do samoistnej regresji po okoto 6-12 miesigcach
[52-54]. Blizny przerostowe charakteryzuje mniej agresywny wzrost obejmujacy jedynie
obszar pierwotnej rany. W przypadku blizn przerostowych jedng z metod terapeutycznych
jest chirurgiczne wycigcie z zastosowaniem technik zmniejszajacych napigcie tkanek (Z, W-

plastyka), przy czym odsetek nawrotow jest stosunkowo niewielki [55]. W bliznowcach
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ryzyko nawrotu po chirurgicznym usunigciu sigga blisko 100% [56]. Fakt ten ma szczeg6lne

znaczenie przy doborze optymalnej metody leczenia keloidow.

Tab. 1 Poréwnanie bliznowcow z bliznami przerostowymi

Blizna przerostowa

Bliznowiec

Czestos¢ Czesto - do 70% | Rzadko - do 16% w populacji
wystepowania pooperacyjnie, do 91% w | afrykanskiej, zwigzek z pigmentacja
przypadku oparzen, brak
zwigzku z pigmentacja
skory
Wiek, ple¢ Brak réznic pomi¢dzy Brak réznic pomi¢dzy ptciami,
ptciami, okres dojrzewania |okres dojrzewania oraz 2-3 dekada
oraz 2-3 dekada zycia zycia
Miejsce Ramiona, szyja, okolice | Klatka piersiowa, ramiona, ptatki
wystepowania mostka, kolana, kostki uszu, proksymalne odcinki kk

gbérnych, policzki, kark

Czas pojawienia
si¢ i dynamika

4-8 tygodni po urazie,
szybki wzrost do 6 m-cy,

Nawet lata po urazie, obecnos¢ przez
dlugi okres czasu, bez samoistnej

wzrostu nastgpnie regresja zmiany | regresji
Wyglad W granicach rany, r6zowa | Wykracza poza granice, cz¢sto sino-
czerwony
Dolegliwosci Zwykle brak, czasem | Swiad, bol, przeczulica
swiad
Obraz Dobrze  zorganizowane, | Zdezorganizowane, duze i grube
histopatologiczny | utozone rownolegle | widkna kolagenu typu I i III
wiokna kolagenu typu 111
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1.4 Obraz histologiczny

W obrazie histologicznym naskorek pokrywajacy bliznowiec jest prawidtowy, natomiast
skora wlasciwa jest znacznie pogrubiata. Typowe cechy obrazu mikroskopowego
bliznowca to zwigkszona liczba matych, niedojrzatych naczyn krwiono$nych, fibroblastow
oraz intensywny naciek komorek zapalnych. Liczba przydatkow skornych, takich jak
gruczoty lojowe, gruczoty potowe 1 mieszki wlosowe w obrebie bliznowcow  jest

zmniejszona [57].

Obraz histologiczny bliznowcdéw w sposob wyrazny odrdznia je od blizn przerostowych.
Witokna kolagenowe, z ktérych sktada si¢ tkanka bliznowca sg grube 1 chaotycznie
roztozone, w obrazie przewaza niedojrzaly kolagen typu I. Synteza kolagenu w tej tkance
jest okoto 20-krotnie wigksza, niz w tkance zdrowej 1 3-krotnie wigksza niz w bliznach
przerostowych [58]. W przypadku blizn przerostowych wtokna kolagenowe, gléwnie typu
III, utozone sa rownolegle do powierzchni skory. Niektoérzy uwazaja, 1z cechag
patognomoniczng obrazu histologicznego bliznowcow jest obecnos¢ zeszkliwialego
kolagenu [57], natomiast w przypadku blizn przerostowych, obecno$¢ tzw. guzkéw
skornych [59]. Inni autorzy opisuja wspotistnienie tych dwoch cech w obu jednostkach

chorobowych [60,61].

1.5 Leczenie bliznowcow

Leczenie bliznowcéw jest trudne 1 dlugotrwale. Jak dotad nie opracowano ogolnie
przyjetego algorytmu postepowania, ktory pozwolitby na ich catkowite ustapienie [56]. Bez
wzgledu na zastosowang metode terapeutyczng, obserwuje si¢ znaczny odsetek nawrotow
po leczeniu. Przy pomocy dostepnych technik mozemy uzyska¢ jedynie ich sptaszczenie,

zblednigcie oraz ustgpienie dolegliwosci podmiotowych, takich jak bol 1 §wiad .

W $wietle powyzszych faktow kluczowa kwestia wydaje si¢ by¢ profilaktyka
bliznowcow [62]. Przed kazda procedura przebiegajaca z naruszeniem cigglosci tkanek

nalezy zebra¢ dokladny wywiad dotyczacy incydentdw nieprawidtowego bliznowacenia w
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przesztosci. W przypadku, gdy wywiad ten jest dodatni, zabiegi nalezy ograniczy¢ do
niezb¢dnego minimum. Cigcie chirurgiczne powinno by¢ prowadzone wzdluz linii
zmniejszonego napigcia skornego. Nalezy unikaé przedluzonego naskorkowania oraz

zwiekszonego napi¢cia w obrebie rany pooperacyjnej.

Chirurgiczne wycigcie bliznowca bez leczenia uzupehniajacego wiaze si¢ z wysokim
ryzykiem nawrotow wahajacym sie, wg réznych autorow, od 45 do 100% [56]. Odrastajacy
bliznowiec osigga zazwyczaj duzo wigksze rozmiary, niz pierwotna zmiana. Najlepsze
wyniki uzyskuje si¢ w przypadku bliznowcéw malzowiny usznej, w ktorych odsetek

nawrotow jest stosunkowo niski, a wynik estetyczny satysfakcjonujacy [63-66].

Doogniskowe iniekcje syntetycznego steroidu - triamcinolonu zostaly po raz
pierwszy zastosowane w leczeniu keloidow w latach sze$cdziesigtych ubieglego wieku
[67,68]. Idea doogniskowego podania leku jest dostarczenie leku bezposrednio do leczonej
tkanki ze zminimalizowaniem ogolnoustrojowych objawow niepozadanych. Octan
triamcinolonu jest najczesciej stosowanym syntetycznym steroidem uzywanym do
doogniskowych iniekcji [69,70]. Inne kortykosteroidy do miejscowych iniekcji to dioctan
triamcinolonu, deksametazon oraz betametazon [71]. Roztwor octanu triamcinolonu
wprowadzony w tkanke bliznowca dziala na zasadzie depozytu uwalniajac aktywne
sktadniki stopniowo przez kolejne tygodnie. Chociaz wchtanianie triamcinolonu do ustroju
odbywa si¢ w bardzo niewielkim stopniu, nalezy pamigta¢ o ogolnoustrojowym dziataniu
steroidow w przypadku wysokich dawek leku, czgstego podawania, badz wspétistnienia
chordb ogolnoustrojowych, np. cukrzycy. Obecnie triamcinolon jest podstawowym lekiem
stosowanym w leczeniu bliznowcoéw. Syntetyczne steroidy dziatajg poprzez supresj¢ stanu
zapalnego w obrgbie tkanki bliznowca, hamuja wzrost 1 aktywno$¢ fibroblastow, redukuja
synteze kolagenu [72] oraz wspomagaja degeneracje kolagenu i fibroblastow [44]. Leczenie
bliznowcow zwykle wymaga stosowania octanu triamcinolonu w stezeniu 10-40 mg/ml
podawanego doogniskowo w odstgpach 4-6 tygodniowych [73]. Zazwyczaj 3-4 sesje
terapeutyczne s3 wystarczajace, aby uzyska¢ satysfakcjonujacy rezultat w postaci
sptaszczenia bliznowca 1 ustgpienia dolegliwosci podmiotowych. W niektérych
przypadkach leczenie wymaga wiekszej liczby zabiegéw. Reakcja na leczenie wystepuje u

50-100% pacjentow [74], za$ odsetek nawrotow, wg. roznych autorow, waha si¢ od 9% do
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50% [37,75]. Do efektow ubocznych leczenia zalicza si¢ zaniki tkanki podskorne;,

teleangiektazje, bol w miejscu iniekcji, hipopigmentacje [76]. Doogniskowe podawanie

steroidow jest czesto kojarzone z krioterapia, ktora przeprowadzona tuz przed iniekcja

utatwia wprowadzenie preparatu, zmniejsza bol oraz, poprzez indukowanie uszkodzenia

naczyn 1 dzialanie degeneracyjne na tkanke¢ bliznowca, przyczynia si¢ do lepszych wynikéw

leczenia [77]. Spos$rdd pozostatych metod leczenia bliznowcow nalezy wymienié terapie

uciskowa, opatrunki silikonowe, radioterapi¢, laseroterapi¢, 5-fluorouracyl oraz interferon

(Tab.2).

Tab.2 Metody leczenia bliznowcow

Metoda

Sposdb stosowania

Wskazania, skutecznosé,

komentarz

Doogniskowe iniekcje
triamcinolonu

10-40 mg/ml doogniskowo,
co 4-6 tygodni

- udowodniona skuteczno$¢
- kojarzone z krioterapia

Terapia uciskowa

Staly ucisk 15-40 mmHg
przez co najmniej 23
godziny/dobe dhuzej niz 6
miesigcy

- niejednoznaczne dane z
piSmiennictwa
- dyskomfort uzytkowania

Opatrunki silikonowe

12-24godz/dobe przez co
najmniej 12 tygodni

- nieudowodniona
skutecznos¢

Radioterapia

24-48 godzin po wycieciu
bliznowca, dawka 12Gy w
szesciu dawkach

- ryzyko rozwoju
nowotworow

- mata dostepnos¢ metody w
warunkach ambulatoryjnych

Terapia laserowa

Laser PDL 585 nm 6.0-
7,5]/cm? co 2-6 tygodni

- skutecznos¢ nie w pelni
udowodniona
- laser CO2 niewskazany

5- fluorouracyl

Doogniskowe
50mg/ml

iniekcje

- skuteczna metoda
- ryzyko mielosupresji

Interferon

Doogniskowe iniekcje 1,5-
2x10° TU 2 x dziennie przez 4
dni

- skuteczna metoda
- niepozadane objawy
grypopodobne
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1.6 Termografia i podstawy fizyczne badania

Temperatura jest wielkoscia fizyczng odzwierciedlajaca roznorodne procesy
fizjologiczne oraz patologiczne w tkankach, a jej pomiar jest szeroko stosowany w
medycynie [78,79]. Temperatura opisuje stan energetyczny badanego obiektu, a wartos¢ 1
szybkos¢ jej zmian niosg informacj¢ diagnostyczng. Istotne zmiany obserwowane sa przy
wzroscie temperatury, ktdra towarzyszy najczesciej stanom zwigkszonego metabolizmu
tkankowego np. w przypadku nowotwordw, urazéw, stanéw zapalnych oraz przy spadku
temperatury zwigzanym z np. uposledzeniem przeptywu krwi badz martwica tkanek.
Dodatkowe informacje na temat tkanki mozemy uzyska¢ z odpowiedzi na zewnetrzne
pobudzenie bodzcem termicznym. OdpowiedZz ta moze posrednio charakteryzowac
wlasciwosci cieplne tkanki [80].

Zywe tkanki mozna scharakteryzowaé za pomoca ich parametrow cieplnych, ktore
sa korelowane z wieloma procesami fizjologicznymi. Do najwazniejszych parametrow
nalezg [81,82]:

- pojemnos¢ cieplna ¢ [J/K], ktora charakteryzuje ilo$¢ ciepta, jaka jest niezbedna do zmiany
temperatury ciata o jednostke temperatury

- przewodno$¢ cieplna k, ktora charakteryzuje zdolno$¢ danej tkanki do przewodzenia ciepta
w stanie ustalonym

- ciepto wihasciwe ¢, [J/(kg'K)], miara zdolnos$ci obiektu do magazynowania energii; okresla
ilos¢ energii niezbedng do jednostkowego podniesienia temperatury jednostki masy
substancji

- objetosciowe ciepto wlhasciwe pcy [J/(m*K)], okresla ilo§¢ energii niezbedna do
jednostkowego podniesienia temperatury jednostki objetosci substancji

- parametr pochodny - dyfuzyjno$¢ cieplna o [m?/s], czyli stosunek przewodnosci cieplnej k
do objetosciowego ciepta wlasciwego pcy, okresla zachowanie si¢ obiektow przewodzacych
ciepto w warunkach dynamicznych.

Termografia, czyli obrazowanie w podczerwieni (IRI) jest dziedzing nauki zajmujaca
si¢ detekcja, rejestracja oraz wizualizacjg promieniowania podczerwonego wytwarzanego
przez obiekty fizyczne. Uzyskany obraz odzwierciedla rozktad temperatur na badanej

powierzchni. Obraz taki nazywamy termogramem a poprzez przypisanie odpowiedniego
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koloru do temperatury uzyskujemy termogramy kolorowe. Wtasnosci emisyjne ciala
ludzkiego sa bardzo dobre, za$ pigmentacja skory nie wptywa na wyniki pomiaréw, zatem

cztowiek jest bardzo dobrym obiektem do badan termograficznych [83].

1.6.1 Termografia statyczna

Metoda termografii po raz pierwszy zostata zastosowana w naukach medycznych w
diagnostyce raka piersi w latach 50. ubieglego wieku [84-86]. W pdzniejszym okresie
termografia znalazta zastosowanie w tak roznorodnych dziedzinach, jak neurologia,
dermatologia, reumatologia, okulistyka, alergologia, chirurgia naczyniowa, chirurgia
ogolna, chirurgia plastyczna oraz w diagnostyce oparzen [87-94]. Pierwotnie
wykorzystywano tzw. termografi¢ statyczng (TS) majacg za zadanie pomiar rozkladu
temperatur na powierzchni badanej tkanki (najczesciej skoéry) oraz wizualizacje tego
rozktadu. Ilo§ciowy parametr stuzacy pordwnaniu wynikdw mig¢dzy sobg to AT, ktora jest
roznicg usrednionych temperatur badanego obszaru oraz skéry niezmienionej lub réznica
temperatur pomiedzy obszarem badanym, a obszarem odpowiadajagcym po przeciwnej
stronie ciata.

W przypadku TS, znaczacy wpltyw na wyniki pomiaru maja warunki §rodowiska
zewnetrznego oraz wahania w stanie termicznym pacjenta. Z tego tez wzgledu badanie to
powinno by¢ przeprowadzane w $cisle okreslonych warunkach. Temperatura pomieszczenia
powinna oscylowa¢ w granicach 20-22 °C, wilgotno$¢ w granicach 45-55%, nalezy rowniez
unika¢ niekontrolowanych ruchéw powietrza np. przeciggéw. Istotne jest rOwniez
odpowiednie przygotowanie pacjenta do badania tj. unikanie wysitku fizycznego, lekow,
uzywek przed samym badaniem. Pacjent powinien by¢ poddany ok 10 minutowemu
okresowi adaptacji z odstonietg czescig ciata, ktora ma by¢ poddana badaniu.

Termografia statyczna, szeroko stosowana w diagnostyce nowotworow piersi, w
latach 80. ubiegltego wieku zostala wyparta przez mammografi¢, gdy wykazano, iz
termografia, z uwagi na wysoka czuto$¢ 1 niskg swoisto$§¢, wykazywata duzy odsetek

rozpoznan falszywie dodatnich, prowadzacych do niepotrzebnej amputacji piersi [95,96].
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1.6.2 Nowoczesne formy termografii — aktywna termografia dynamiczna

Rozw6j nowoczesnych form termografii, w tym aktywnej termografii dynamicznej,
ponownie zachecil badaczy do prowadzenia badan z wykorzystaniem tej techniki.
Poczatkowo termografia dynamiczna znalazla zastosowanie glownie w przemysle i
budownictwie, gdzie zostala okre$lona jako nieniszczace badania termograficzne w
podczerwieni (infrared non-destructive system — IR/NDT). Technika umozliwiala m.in.
uwidocznienie ubytkow w strukturach samolotéw, statkéw, stopniowo ewoluujagc w
kierunku stosowanej obecnie tzw. tomografii termicznej pozwalajacej na przestrzenng

rekonstrukcje parametrow termicznych badanych obiektow.

Aktywna termografia dynamiczna (ATD) jest metodga obrazowania zmian rozktadu
temperatur na powierzchni badanego obiektu w czasie dzialania, badZ po ustaniu bodzca
termicznego zewngtrznego. Wynikiem pomiaru jest syntetyczny parametr, stata czasowa t,
wyrazana w sekundach [s]. Celem badania jest okreslenie wtasciwos$ci obiektu w czasie trwania
termicznych proceséw przejsciowych, takich jak grzanie lub chlodzenie. Obiekt badany jest
pobudzany sygnatlem cieplnym (zewnetrznie) lub farmakologicznie (wewnetrznie). Forma
odpowiedzi obiektu na to pobudzenie jest zmiana temperatury (wzrost lub spadek), a szybkos¢
zmian rozkladu temperatur zawiera informacj¢ o wartosciach pojemnosci cieplnej (c) 1
przewodnosci cieplnej (k), charakteryzujacych struktur¢ badanego obiektu, a wiec o
konkretnych wielkos$ciach fizycznych tkanek. Syntetyczny parametr t, ktory ilosciowo opisuje
tkanke keloidu oraz skoére niezmieniong dla danego piksela jest obliczany z

dwueksponencjalnego modelu:

I I

T,()=T, +(1-ATe ")+(1-AT,e ™)

gdzie Ti(t) oznacza temperatur¢ w czasie t, To oznacza temperatur¢ na koncu fazy
pobudzenia, AT i AT» oznaczajg zmiang temperatury dla sktadowych modelu — suma AT (AT 1
AT») jest roznicg pomigdzy poczatkowa temperaturg a To, T1 1 T2 — termiczne stale czasowe.
Istnieje mozliwos¢ wyliczenia wartosci wszystkich pieciu parametrow:To, AT, AT> 11112 0raz

utworzenia czterech odpowiadajacych obrazow parametrycznych. Wartos$ci statych czasowych
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T1 1 T2 zalezg od rdznych istniejgcych mechanizmow wymiany cieplne;j 1 sg silnie zwigzane ze
strukturg fizyczng badanej tkanki. Stala czasowa ti jest krotsza niz 12 jako ze jej warto$¢
odzwierciedla procesy majace miejsce w powierzchownych warstwach skory. Natomiast
parametr T2 ma dtuzsza wartos$¢ 1 opisuje procesy toczace si¢ w gltebszych warstwach skory;
tym samym jest parametrem lepiej oddajacym wiasciwosci termiczne badanej tkanki
[94,97]. W przypadku badania powierzchni ciata zwierzecia lub czlowieka pobudzenie musi
mie¢ bezpieczng warto$¢, tzn. taka, aby nie uszkodzi¢ tkanek ani nie wywota¢ bolu[80,81].
Odczyt temperatury jest zsynchronizowany z wiaczaniem 1 wylgczaniem zrodia pobudzenia
termicznego, przez co faza pobudzenia tkanki (fp) oraz faza odpowiedzi (fo) sa od siebie
oddzielone.

ATD pozwala na wyodrgbnienie obszarow réznigcych si¢ w obrazie
termograficznym. Obecnie metoda ta zyskuje na popularnosci w takich dziedzinach
medycyny jak leczenie oparzen - w pomiarze glgbokosci ran oparzeniowych [94,98],
chirurgii plastycznej do oceny ukrwienia ptatow tkankowych [99,100], w kardiochirurgii
przy ocenie skuteczno$ci pomostowania tetnic wiencowych [101] oraz w neonatologii do
oceny homeostazy noworodka [102,103]. Jak dotad, nie opisano zastosowania ATD w
ocenie bliznowcow. W dotychczasowych aplikacjach aktywnej termografii dynamicznej w
medycynie mozna wyr6zni¢ dwa kierunki. Pierwszy, zwigzany jest z badaniem zmian
homeostazy badanej tkanki na ktorg zadziatat bodziec np. w kardiochirurgii przy badaniu
droznosci naczyn. Drugi kierunek koncentruje si¢ na badaniu powierzchni tkanki i
roznicowaniu obszaréw patologicznych od prawidlowych, ktore charakteryzuja sie
odmiennymi parametrami termicznymi takimi jak przewodnos¢ cieplna i pojemnosc¢ cieplna.
ATD moze stanowi¢ w badaniach medycznych nowa jakos¢, jako ze pozwala na okreslenie
pewnych witasciwosci fizycznych tkanek bedacych czgsto pochodnymi ukrwienia i
proceséw metabolicznych. Stanowi tez uzupetnienie dla TS , ktora jest bardziej podatna na
dziatanie czynnikow zewngtrznych. W ATD warto$ci parametru T s3 mniej wrazliwe na
dziatanie czynnikéw zewngtrznych i pozwalaja na bardziej zobiektywizowang analize
porownawczg uzyskanych wynikow.

Reasumujac, ATD posrednio dostarcza informacji o wielkosciach fizycznych

badanej tkanki oraz o jej ukrwieniu.
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2. Zalozenia pracy

Cecha charakterystyczng bliznowcoéw jest ich bogate, cho¢ nieprawidtowe
unaczynienie, intensywny naciek z komorek zapalnych oraz nasilony metabolizm. Nalezy
zatozy¢, 7ze badanie termograficzne moze pozwoli¢ na odréznienie keloidow od
otaczajacych, zdrowych tkanek oraz réznicowac¢ je migedzy soba. Szczegdlnie badanie tej
patologicznej tkanki przy pomocy aktywnej termografii dynamicznej moze pozwoli¢ na
uzyskanie wielu cennych informacji na temat jej wlasciwosci fizycznych, mozliwosci
przewidywania odpowiedzi na leczenie oraz na temat zmian zachodzacych w keloidach pod
wplywem leczenia. Brak doniesien na temat zastosowania nowoczesnych form termografii

w badaniu bliznowcow sktonity autorke do podjecia niniejszych badan.

3. Cele pracy

1. Ocena bliznowcow przy zastosowaniu wybranych metod obrazowania w
podczerwieni (IRI - infrared imaging): termografii statycznej (TS) oraz aktywnej

termografii dynamicznej (ATD) w odniesieniu do skoéry zdrowe;.

2. Wykazanie zwigzku pomig¢dzy obrazem termograficznym bliznowca a obrazem

klinicznym i odpowiedzig na leczenie.

3. Préba podziatu bliznowcoéw ze wzgledu na ich obraz termograficzny.
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4. Material i Metody

4.1 Grupa badawcza

Materiat pracy stanowity 23 osoby obojga pici (17 kobiet, 6 megzczyzn). Wiek kobiet
wahat si¢ od 12 do 62 lat, srednia wieku wynosita 30,8 lat. Wiek me¢zczyzn wahat si¢ od 16
do 76 lat, a S$rednia wieku wynosita 39,7 lat. Pacjenci leczeni byli w Poradni
Dermatologicznej Kliniki Dermatologii Wenerologii 1 Alergologii oraz Poradni Kliniki
Chirurgii Plastycznej Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku z powodu
bliznowcow rdéznych okolic ciata. Bliznowce rozpoznawane byly na podstawie obrazu
klinicznego (guzy o typowych cechach klinicznych wyrastajace poza granice pierwotnej
blizny, utrzymujace si¢ od ponad roku). Zmiany te nie byty uprzednio leczone.

Bliznowce zostaly poddane ocenie klinicznej przy pomocy opracowanej karty
badania, ktora uwzgledniata nastgpujace dane z wywiadu: pte¢, wiek pacjenta, przyczyne
powstania bliznowca, czas trwania, wywiad rodzinny w kierunku nieprawidlowego
bliznowacenia, obecnos$¢ dolegliwosci podmiotowych, umiejscowienie oraz reakcje
bliznowcow na leczenie.

W zalezno$ci od przyczyny powstania, bliznowce podzielono na trzy grupy:
bliznowce poszczepienne, pourazowe oraz potradzikowe. Podzialu bliznowcow ze wzgledu
na czas trwania dokonano w nastgpujacy sposob: wywiad krotki — bliznowce trwajgce kroce;j
niz 2 lata, wywiad dtugi — trwajace powyzej 2 lat. Ponadto, bliznowce zostaty pogrupowane
ze wzgledu na towarzyszace dolegliwosci podmiotowe gdzie,: ,,0” — oznaczalo brak
dolegliwosci, ,,17- obecnos¢ dolegliwosci podmiotowych. Reakcje na leczenie bliznowcow
opisano za pomocg dwoch wartosci, gdzie ,,0” oznaczato brak reakcji a ,,1” zauwazalng
reakcje. Przez widoczng reakcje na leczenie rozumiano znamienne sptaszczenie guzow z
wyraznym zmniejszeniem dolegliwosci podmiotowych. Brak reakcji na leczenie oznaczat,
ze wyglad keloidu w ocenie lekarza i pacjenta nie zmienil si¢ i utrzymywatly sie¢ dolegliwosci

podmiotowe.
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Ryciny 2a, 2b oraz 3a, 3b przedstawiajg keloidy nie reagujace na leczenie

Yy

Ryec. 2a Keloid przed leczeniem Ryec. 2b Keloid po pierwszej turze leczenia

Ryc. 3a Keloid przed leczeniem Ryc. 3b Keloid po pierwszej turze leczenia

Ryciny 4a, 4b oraz 5a, 5b przedstawiaja keloidy dobrze reagujace na leczenie

Ryc. 4a Keloid przed leczeniem Ryc. 4b Keloid po pierwszej turze leczenia

Ryc. 4a Keloid przed leczeniem Ryc. 4b Keloid po pierwszej turze leczenia
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Po wczesdniejszym poinformowaniu o przebiegu i celach badan wszyscy chorzy
wyrazili pisemng zgod¢ na przeprowadzenie badania termograficznego oraz leczenie. W
przypadku osob niepelnoletnich, zgoda zostala wyrazona przez rodzica lub opiekuna
prawnego.

Praca uzyskala zezwolenie Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Badan

Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym (NKBBN/184/2012).

4.2 Metody

A. Kkliniczna ocena bliznowcow przy pomocy opracowanej karty badania wraz z
dokumentacja fotograficzna.

B. termograficzna ocena bliznowcéw przy pomocy prototypowej aparatury
skonstruowanej przez zespot Katedry Inzynierii Biomedycznej Politechniki Gdanskiej z
zastosowaniem nastepujacych rodzajow obrazowania w podczerwieni,

1. Termografii statycznej (TS) poprzez wyliczenie AT (iloSciowego parametru TS
mierzonego w [°C]) dla wyznaczonych obszaréw bliznowcéw oraz skory
otaczajacej. Poddany ocenie jakosciowej i ilosciowej obszar bliznowca (ang. region
of interest - ROI) najczesciej odpowiadat centralnej czg$ci zmiany.

2. Aktywnej termografii dynamicznej (ATD) z uzyciem bodZca cieptego i bodzca
zimnego poprzez wyliczenie znormalizowanych statych czasowych 11 1 12
(syntetycznych parametréw ATD oznaczanych w [s] dla wyznaczonych obszaréw
bliznowcoéw oraz skory otaczajgce;.

Uzyskane dane kliniczne 1 termograficzne skorelowano ze soba okreslajac zaleznosci

pomiedzy nimi.
4.2.1 Przebieg badania termograficznego
Stanowisko do badania termograficznego zostalo zorganizowane w pokoju badan
Kliniki Chirurgii Plastycznej 1 sktadalo si¢ z kamery termowizyjnej, komputera, dysz

prowadzacych strumien schlodzonego powietrza oraz klimatyzator (Ryc.5). W pierwszej

kolejnosci zastosowano metod¢ TS przy speinieniu warunkéw otoczenia i procedur
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wymaganych dla tego badania. Badanie przeprowadzono w pomieszczeniu gdzie

temperatura utrzymywata si¢ na poziomie 20-22°C, a wilgotno$¢ 45-55%, po okoto 10

minutowej adaptacji pacjenta do warunkdéw panujacych w pomieszczeniu. Do pomiaru uzyto

kamery termograficznej FLIR A320G o rozdzielczosci termicznej 0,08K oraz rozdzielczosci

przestrzennej 320x240 pikseli.

Kamera umieszczona byta prostopadle i okoto 75 ¢cm od

powierzchni bliznowca. Odczyt temperatury z powierzchni bliznowca i1 skoéry otaczajace;j

trwat kilka sekund, w trakcie ktorych rejestrowano i zapisywano rozklad temperatur.

Ryc.5 Aparatura do badania termograficznego:

1.

Kamera termowizyjna

2. Komputer/ jednostka sterujaca
3.
4

. Dysze prowadzace strumien schtodzonego powietrza

Klimatyzator
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W drugim etapie przeprowadzono badanie przy zastosowaniu ATD. Jako pierwszy
zastosowano bodziec zimny. Powierzchni¢ bliznowca oraz skory otaczajacej schtadzano
przy pomocy strumienia powietrza z odlegtosci 75 cm od powierzchni skory. Powietrze
dostarczane bylo przy pomocy ruchomych i sterowanych dysz (Ryc. 5) 1 uzyskiwane byto
z klimatyzatora Titan-Cool TC25, producent: Premiair Appliances Ltd, United Kingdom;
Lancots Lane, St. Helens, Merseyside. Chtodzito ono powierzchni¢ bliznowca do
temperatury otoczenia, czyli 22-23 °C. Ten fragment badania trwal kilkadziesiat sekund (nie
dhuzej niz 120 sekund) a pacjent odczuwat go jako akceptowalny chiéd. Byta to tzw. faza
pobudzenia tkanki (fp). Po obnizeniu temperatury bliznowca do temperatury otoczenia
(Sredni spadek wynosit 8-10°C), zatrzymywano dziatanie zimnego bodzca w sposob
zsynchronizowany z rejestracja komputerowa zapisu danych. Nastepnie prze kolejne 180
sekund, przeprowadzano pomiar i rejestracj¢ zmian rozktadu temperatury w fazie jej
samoistnego wzrostu - na powierzchni bliznowca 1 skory zdrowej. Byla to tzw. faza
odpowiedzi tkanki (fo).

Nastepnie bliznowiec zostat poddany dziataniu bodzZca cieptego przy pomocy
zestawu lamp halogenowych o mocy 1000W zaopatrzonego w przestone. Zestaw ten zostat
umieszczony rowniez prostopadle w odlegtosci ok 75 cm od powierzchni skory. Po 15
sekundach dziatania bodzca temperatura na powierzchni skory i bliznowca uzyskiwata
warto$¢ 38-39°C a jej $redni wzrost w stosunku do temperatury wyjsciowej wynosit okoto
5°C. Bodziec ten byt odczuwany przez pacjentéw jako uczucie znosnego ciepta. Po 15
sekundach dziatania bodzca przestone¢ zamykano a nastepnie rejestrowano przez kolejne
180 sekund zmiany rozktadu (w tym przypadku spadek) temperatur na badane;j
powierzchni. Rowniez w przypadku bodzca cieptego jego ustanie byto zsynchronizowane
z poczatkiem komputerowej rejestracji danych.

Ryc.6 1 7 przedstawiaja przyktadowe wykresy zmian temperatury na powierzchni

badanego bliznowca i1 skory otaczajace;.
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Ryc. 6 Przyktadowy wykres zmiany temperatury na powierzchni bliznowca 1 skory

otaczajace] w przypadku bodzca zimnego.
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Ryc. 7 Przyktadowy wykres zmiany temperatury na powierzchni bliznowca i skory

otaczajacej w przypadku bodzca cieptego.
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Nastepnie, dla kazdego badania wyliczono stalg czasowa t1 1 12 dla skéry otaczajace;j
1 badanego bliznowca. Dla potrzeb obiektywizacji wynikow umozliwiajacej dalsza analize
poréwnawczg parametrow termicznych poszczegoélnych bliznowcow, wprowadzono tzw.
znormalizowang stalg czasowa 7. Parametr ten okresla posrednio rdéznice pomiedzy
warto$cig T tkanki bliznowca 1 skory zdrowej 1 wylicza si¢ go na podstawie nastepujacego

wzoru:

Tznormalizowana™— (Tbliznowca — Tskory zdrowej )/ (Tbliznowca t Tskory zdrowej )

Ryciny 8 i 9 przedstawiajg obrazy kliniczne i odpowiadajace im obrazy

termograficzne bliznowcow

4.2.2 Leczenie

Po ocenie klinicznej oraz termograficznej, chorzy zostali poddani leczeniu bliznowcoéw

za pomocg metody polegajacej na:

1. Kilkunastosekundowym kriomasazu, czyli chtodzeniu bliznowca sprezonym
podtlenkiem azotu przy pomocy aparatu do krioterapii Metrum Cryoflex AK-1
metodg natryskowa.

2. Doogniskowej iniekcji octanu triamcinolonu w st¢zeniu 40mg/ml nie przekraczajac
0,5 ml preparatu, co odpowiada 20 mg triamcinolonu, do uzyskania zbielenia
powierzchni bliznowca. Do iniekcji wykorzystane zostaly igly o cienkim przekroju

(27-30G) w celu zminimalizowania odczucia bolu.

Procedura powtarzana byta po 4-6 tygodniach, tacznie 2-8 razy, az do momentu
widocznego zmniejszenia si¢ rozmiaréw bliznowca. Reakcje na leczenie oceniano po
pierwszej turze leczenia, gdzie ,,0” oznaczato brak reakcji, ,,1” — zauwazalng reakcje pod
postacig ustgpienia dolegliwosci podmiotowych i widocznego zmniejszenia rozmiaru
bliznowca . Obraz kliniczny byl dokumentowany przy pomocy aparatu fotograficznego

Nikon Coolpix 4500.
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Bliznowiec klatki piersiowej u 76-letniego
pacjenta po drenazu optucnej. Wyraznie
odgraniczony od otoczenia bliznowiec, o
rézowo-sinawym zabarwieniu, wyniosly ponad
powierzchni¢  skory.  Uwage  zwracaja
charakterystyczne palczaste wypustki.

Bliznowiec dobrze zareagowat na leczenie.

Obraz bliznowca 1 skoéry otaczajacej w
termografii statycznej (TS).

Dos¢ jednorodny obraz, 1 - chtodniejsze tkanki
bliznowca o temperaturze T = 33,7°C
nieznacznie odrdzniajg si¢ od 2 - otoczajacej

skory T = 34°C.

Obraz bliznowca i skoéry otaczajacej w aktywne;j
temografii dynamicznej (ATD) po zastosowaniu
bodzca zimnego. Uwage zwraca wyrazne
zréznicowanie si¢ obszaréw bliznowca (1) 1
skory otaczajacej (2).

Obszar bliznowca charakteryzuje krotsza stata

czasowa 1 od skory otaczajace;.

Obraz bliznowca i skory otaczajacej w ATD po
zastosowaniu bodzca cieptego. W Dbadaniu
obszar bliznowca (1) wyodrebniajacy si¢ od
otaczajacej skory zdrowej (2).

Obszar bliznowca charakteryzuje krotsza stata

czasowa t od skory otaczajacej.

Ryc.8 Przyktadowy obraz kliniczny bliznowca oraz odpowiadajace mu obrazy

termograficzne.
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Bliznowiec poszczepienny ramienia lewego
u 30-letniej pacjentki. Zmiana stosunkowo
niewyraznie odgraniczona od otoczenia, w
poziomie skory, migkki, o uniesionych,
bardziej spoistych i odr6zniajacych sie
r6zowa barwa brzegach. Bliznowiec ten

dobrze zareagowat na leczenie.

]
46.5°C

g8 8 & 8 & &

[
»

8

28.8°C

Obraz bliznowca i1 skoéry otaczajacej w
termografii statycznej (TS).

Dos¢ jednorodny obraz, bliznowiec stabo
odgraniczony od otoczenia

1 - tkanki bliznowca o temperaturze

T=32,9°C, 2 - otoczajaca skora T = 32,6°C.

Obraz bliznowca 1 skoéry otaczajacej w
aktywnej temografii dynamicznej (ATD) po
zastosowaniu bodzca zimnego. Uwage
zwraca wyrazne zréznicowanie si¢ obszarow
bliznowca (1) 1 skory otaczajacej (2).
Obszar bliznowca charakteryzuje krotsza

stata czasowa 1 od skory otaczajace;j.

Obraz bliznowca 1 skory otaczajacej w ATD
po =zastosowaniu bodzca cieptego. W
badaniu obszar bliznowca (1) niewyraznie
odgraniczony od otaczajacej skéry zdrowej
(2). Roznice wartosci statych czasowych

keloidu i skory otaczajacej sa niewielkie.

Ryc. 9 Przyktadowy obraz kliniczny bliznowca oraz odpowiadajace mu obrazy

termograficzne.
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4.3 Analiza statystyczna

Otrzymane wyniki zebrano 1 przeanalizowano w pliku programu Microsoft Excel.
Obliczenia statystyczne wykonano przy uzyciu programu Statistica wersja 10.0.StatSoft,
Inc. (2011). Analizy cech jako$ciowych dokonano przy uzyciu testu y> . W zaleznosci od
liczebnosci prob oraz liczebnos$ci oczekiwanych, zastosowano metod¢ Pearsona lub
doktadny test Fishera. Obliczenia statystyczne dotyczace cech ciggltych wykonano w oparciu
o analize¢ rozktadu tych cech. Normalno$¢ rozktadu zmiennych 1 réwno$¢ wariancji badane;j
cechy w grupach analizowano odpowiednio testem W Shapiro-Wilka i testem réwnosci
wariancji. Zmienne niezalezne spelniajagce zalozenia dla testoéw parametrycznych
analizowane byty za pomoca testu t-Studenta. Zmienne niezalezne, niespetniajgce zatozen
testow parametrycznych, analizowano za pomocg testOw nieparametrycznych
(odpowiednikow ANOVA): testu U Manna-Whitneya (poréwnania dwoch prob) badz
Kruskala-Wallisa (poréwnania wielu prob). Ocene odpowiedzi na leczenie z zalezno$ci od
przyczyny powstania bliznowcow przeprowadzono z uzyciem regresji logistycznej , podajac
wspotczynniki OR (ang. odds ratio) z 95% zakresami ufnosci. We wszystkich testach, jako

znamienny poziom istotnosci statystycznej uznano p<0,05.
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S. Wyniki

5.1Analiza kliniczna badanej grupy

5.1.1 Przyczyna powstania bliznowcow

W badanej grupie bliznowce pourazowe wystepowaty u 11 pacjentow (47,8%) ,
bliznowce poszczepienne u 6 (26,1%) a bliznowce potradzikowe u 6 0so6b (26,1%).
Zaktadajac, ze domniemana komponenta zapalna w etiologii bliznowcdéw poszczepiennych
1 potradzikowych jest wigksza niz w bliznowcach pourazowych, dokonano podziatu, w

ktérym obie podgrupy polaczono w wigkszg grupe bliznowcow pozapalnych (n=12, 52,2%)

Najczestsza przyczyng bliznowcow pourazowych byl zabieg chirurgiczny (n=9,

81,8%), inny uraz skory byl przyczyna w dwoch przypadkach (18,2%).

Tab. 3 Podzial bliznowcow ze wzgledu na przyczyne

Przyczyna
Pourazowe Pozapalne
Poszczepienne | Potradzikowe

n=11

47,8% n=6 n=6

26,1% 26,1%
n=11 n=12
Razem n=23

Traktujac bliznowce potradzikowe i poszczepienne jako jedng grupe bliznowcow
pozapalnych nie zauwazono réznic w czestosci ich wystepowania u kobiet i mezczyzn

(Ryc.10 a, b).
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Poszczepienne
35%

Bliznowce
__ | pozapalne

/ Pourazowe
d 47%

I

Potradzikowe
18%

Ryc.10 a Przyczyny bliznowcow u kobiet w badanej grupie chorych (n=23)

Pourazowe | Pozapalne =
50% potradzikowe

50%

Ryc.10 b Przyczyny bliznowcdw u me¢zczyzn w badanej grupie chorych (n=23).

U kobiet najczestsza przyczyna bliznowcow byt uraz skory (47%), nastgpnie
szczepienie (35%), najrzadsza przyczyng - tradzik (18%). U mezczyzn zardwno etiologia
potradzikowa jak 1 pourazowa byla jednakowo cze¢sta 1 wynosita 50%. Nie obserwowano

bliznowcow poszczepiennych u mezczyzn.

32



5.1.2 Czas trwania bliznowca

W badanej grupie krétki wywiad (krétszy niz 2 lata) dotyczyt grupy 9 bliznowcoéw
(39,1%). natomiast wywiad dtugi (dluzszy niz 2 lata) — 14 0s6b (60,9%).

Wywiad
krotki
0,
39% Wywiad

dtugi
61%

Ryc.11 Czas trwania bliznowca w badanej grupie chorych (n=23).

5.1.3 Wywiad rodzinny

W badanej grupie u 9 0sob stwierdzono dodatni wywiad rodzinny w kierunku

nieprawidlowego bliznowacenia (39,1%), u 14 pacjentow wywiad ten byt ujemny (60,9%).

Dodatni
39%

Ujemny
61%

Ryc. 12 Wywiad rodzinny w kierunku wystgpowania bliznowcow w badanej grupie

chorych (n=23).
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5.1.4 Obecnos¢ dolegliwosci podmiotowych

19 chorych (82,6%) zglaszalo wystgpowanie dolegliwosci podmiotowych

bliznowca. U 4 pacjentéw (17,4%) dolegliwosci podmiotowe nie wystepowaty.

Ryc. 13 Dolegliwosci podmiotowe bliznowcow w badanej grupie chorych (n=23).

5.1.5 Umiejscowienie bliznowcow

Najczestsza lokalizacja bliznowcow byly konczyny gorne (n=8), nastgpnie klatka

piersiowa (n=6), tutow (n=6), szyja (n=2) oraz twarz (n=1).

Konczyny
gorne...

Klatka
piersiowa
26%

Ryc.14 Umiejscowienie bliznowcdéw w badanej grupie chorych (n=23).
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5.1.6 Reakcja na leczenie

Reakcje na leczenie doogniskowymi iniekcjami triamcinolonu skojarzonymi z
krioterapig oceniano po 6 tygodniach od pierwszej tury leczenia. U wszystkich pacjentow
konieczne bylo przeprowadzenie wigcej niz jednej tury leczenia celem osiggnigcia

satysfakcjonujacych wynikow postepowania leczniczego.

Reakcja na leczenie zostala oceniona jako widoczna lub jako brak reakcji. W 17
keloidach (73,9%) obserwowano widoczng reakcje na leczenie, brak reakcji stwierdzono u

6 pacjentow (26,1%).

Brak
~ reakgji
26%

Widoczna
reakcja
74%

Ryec. 15 Reakcja na leczenie w badanej grupie chorych (n=23).

5.1.7 Korelacja etiologii bliznowcéw z reakcja na leczenie

W obrebie badanej grupy poroéwnano dwa parametry charakteryzujace bliznowce:
przyczyng powstania z odpowiedzig na leczenie. Wsréd 6 bliznowcoOw o etiologii
poszczepiennej, 5 bliznowcoOw zareagowato na leczenie w sposéb widoczny (83,33%), w
jednym przypadku nie zaobserwowano reakcji na leczenie (16,67%). U 10 z 11 bliznowcow
pourazowych reakcja na leczenie byta widoczna (90,91%). Natomiast w grupie bliznowcow
potradzikowych u czterech pacjentow (66,67%) stwierdzono brak reakcje na leczenie a
jedynie u dwoch (33,33%) rekcja ta byla widoczna. Wyniki przedstawia rycina 16. Roznice

pomiegdzy poszczegdlnymi grupami byly statystycznie znamienne (p=0,029).
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100%

80%

60%

40%

Przypadki

20%

0%
Poszczepienne Pourazowe Potradzikowe

B widoczna reakcja brak reakcji p=0,029

Ryc. 16 Reakcja bliznowcoéw na leczenie w badanej grupie chorych (n=23) w zaleznosci od

etiologii keloidow — podziat na 3 grupy.

Traktujac bliznowce poszczepienne i potradzikowe jako jedng grupe 12 bliznowcow
pozapalnych (jak w podrozdziale 5.1.1), stwierdzono widoczng reakcj¢ na leczenie po
pierwszej turze u 7 chorych. Natomiast u 10 sposrdd 11 bliznowcow o etiologii pourazowej
reakcja byta widoczna, u 1 nie stwierdzono reakcji (Ryc. 17). Roznice pomigdzy tymi
grupami byly klinicznie zauwazalne, jednak nie osiggnety one poziomu istotnosci

statystycznej (p=0,07). Przedstawia je rycina 17.

100%
80%

60%

przypadki

40%

20%

0%
Pozapalne Pourazowe

p=0,07

B Widoczna reakcja Brak reakc;ji

Ryc. 17 Reakcja bliznowcow na leczenie w badanej grupie chorych (n=23) w zaleznosci od

etiologii keloidow — podzial na 2 grupy.
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5.1.8 Korelacja czasu trwania bliznowca z reakcjq na leczenie

Wsréd pacjentow z krotkim czasem trwania bliznowca (n=9), u o$miu reakcja na
leczenie byta dobra, u jednej osoby reakcji na leczenie nie stwierdzono. Natomiast u 0sob z
dhugim wywiadem (n=14), u dziewieciu 0so6b reakcja na leczenie byta widoczna zas u pieciu
pacjentdow — bliznowce nie zareagowaly na leczenie. Zalezno$¢ ta nie byla statystycznie

znamienna (p= 0,19).

100%
80%

60%

przypadki

40%

20%

0%

krétki wywiad dtugi wywiad p=0,19

B widoczna reakcja brak reakcji

Ryc. 18 Czas trwania bliznowca a reakcja na leczenie w badanej grupie chorych (n=23).
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5.2 Korelacja cech klinicznych z parametrami termograficznymi

Poszczegdlne dane kliniczne takie jak pte¢, przyczyna powstania bliznowca, czas
trwania bliznowca, wywiad rodzinny, dolegliwosci podmiotowe oraz reakcja na leczenie
poréwnano z parametrami termograficznymi badanej tkanki takimi jak ilo§ciowy parametr
TS: AT, oraz iloSciowe parametry TD: znormalizowane state czasowe t1, 1 12, zaréwno dla

bodzca cieptego jak i zimnego.

5.2.1 Korelacja plci z parametrami termograficznymi bliznowcow

Tab. 4 Pte¢ pacjentow w korelacji z parametrami termograficznymi badanych bliznowcéw

Pte¢
Parametr termograficzny Kobiety Megzczyzni | warto$¢ p
n=17 n=6
Mediana
TS AT [°C] -0,11 -0,2 0,97
TD tl, 0,003 0,084 0,96
Bodziec
zimny 20 0,022 -0,010 0,4
D tly -0,178 0,196 0,009
Bodziec
cieply 2n -0,242 0,076 0,25

Réznice pomigdzy parametrami termograficznymi w grupie kobiet 1 mezczyzn nie
wykazywaty istotnosci statystycznej. Jedynie w przypadku parametru statej czasowej t1, dla

bodzca cieptego réznice te byly statystycznie istotne (p=0,009).
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5.2.2 Korelacja przyczyny powstania bliznowcow z parametrami termograficznymi

Tab. 5 Korelacja przyczyny powstania z parametrami termograficznymi

Przyczyna powstania
P i Pozapalne | Pourazowe warto$é p
arametr termograticzny =12 =11
Mediana
TS AT [°C] 0,25 -0,30 0,16
TD Tla 0,06 0,003 1
Bodziec
zimny 2n -0,06 0,06 0,31
TD Tla -0,16 -0,03 0,67
Bodziec
ciepty 20 -0,08 -0,004 0,85

Pomigdzy bliznowcami o etiologii pozapalnej oraz etiologii pourazowej, roznice w

warto$ciach parametrow termograficznych nie roznity si¢ istotnie statystycznie.

Poréwnano parametry termograficzne bliznowcoéw podzielonych ze wzgledu na
przyczyn¢ powstania na 3 grupy: poszczepienne, potradzikowe, pourazowe. Réznice

pomiedzy poszczegolnymi grupami nie byty statystycznie istotne.
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5.2.3 Korelacja dolegliwosci podmiotowych z parametrami termograficznymi

bliznowcow

Tab. 6 Dolegliwosci podmiotowe w korelacji z parametrami termograficznymi

bliznowcow
Dolegliwosci podmiotowe
Parametr termograficzny Brak Obecne wartosé p
n=4 n=19
Mediana
TS AT [°C] 20,26 20,20 0,59
TD Tln -0,05 -0,08 0,13
Bodziec
zimny 2n -0,17 0,06 0,008
TD Tln 0,08 -0,11 0,52
Bodziec
cieply 20 0,14 -0,15 0,14

Pomiedzy bliznowcami, ktérym towarzyszyly dolegliwosci podmiotowe a
bliznowcami, bez dolegliwosci podmiotowych, rdéznice pomigdzy parametrami
termograficznymi osiggnety poziom istotnosci statystycznej dla parametru 12, dla bodzca
zimnego ( p=0,008). W przypadku pozostalych parametrow nie stwierdzono statystycznie

znamiennych réznic.
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5.2.4 Korelacja czasu trwania bliznowcow z parametrami termograficznymi

Zaleznos¢ pomiedzy czasem trwania bliznowcoéw o krotkim wywiadzie (czas
trwania roéwny niz 2 lata) oraz dtugim wywiadzie (czas trwania powyzej 2 lat) a ich

parametrami termograficznymi przedstawia tabela 7.

Tab. 7 Czas trwania bliznowcow w korelacji z parametrami termograficznymi

Czas wzrostu
Parametr termograficzny < 2lat > 2 lat wartos¢ p
n=9 n=14
Mediana
TS AT [°C] -0,11 -0,25 0,71
TD tly -0,02 0,09 0,22
Bodziec
zimny 24 -0,06 0,05 0,68
TD tly -0,11 -0,07 0,34
Bodziec
cieply 20 -0,24 -0,004 0,61

Pomiedzy bliznowcami o krétkim czasie trwania a bliznowcami o dlugim czasie
trwania nie wykazano znamiennych statystycznie réznic w zakresie ich parametrow

termograficznych.
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5.2.5 Korelacja reakcji na leczenie z parametrami termograficznymi bliznowcow

Tab. 8 Korelacja odpowiedzi na leczenie bliznowcoéw z parametrami termograficznymi

Reakcja na leczenie
Parametr termograficzny Widoczna Brak wartos¢ p
n=17 n=6
Mediana
TS AT -0,007 -0,20 0,75
TD Tln 0,16 0,001 0,09
Bodziec
zimny 2n 0,06 -0,06 0,34
TD Tln -0,16 -0,03 0,73
Bodziec
ciepty 20 -0,05 -0,004 1

Pomiedzy grupa bliznowcdéw , u ktorych stwierdzono widoczng reakcje na leczenie a grupa,

w ktorej reakcji tej bylo brak nie wykazano statystycznie istotnych roznic.

Podsumowujgc, zaobserwowano dodatnig korelacj¢ cech klinicznych badanych
bliznowcoéw z parametrami termograficznymi ATD na poziomie znamiennym statystycznie

w dwoch sytuacjach:

1. Réznice pomiedzy kobietami i mgzczyznami dla parametru t1, dla bodzca cieptego
(p=0,009)
2. Roéznice pomigdzy obecnoscia i brakiem dolegliwosci podmiotowych dla parametru

12, dla bodzca zimnego (p=0,008)
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5.3 Podzial bliznowcow ze wzgledu na dane termograficzne

W badanej grupie zaobserwowano dwie grupy keloidow o wyraznie réznych
wartosciach stalych czasowych t w badaniu ATD zaréwno przy uzyciu bodzca ciepltego jak
1zimnego. Parametr statej czasowej t uzyskiwat warto$¢ dodatnig w przypadku, gdy rozktad
temperatur na powierzchni keloidu w trakcie trwania fazy odpowiedzi (fo) na zadany
bodziec cieplny zmieniat si¢ w czasie dtuzszym niz otaczajaca go zdrowa skora — byty to
tzw. bliznowce o dlugiej stalej czasowej. W przypadku gdy rozktad temperatur na
powierzchni bliznowca zmieniat si¢ w czasie krotszym niz skora otaczajaca, jego parametr
T mial warto$¢ ujemna. Byly to tzw. bliznowce o krotkiej statej czasowej. Zaleznosci te

przedstawiajg tabela 9 oraz ryciny 19-22.

Tab. 9 Stale czasowe badanych bliznowcoéw w badaniu TD z uzyciem bodzca

cieptego 1 bodzca zimnego w badanej grupie chorych (n=23)

. Krotka Dhuga
ROdZ?J Stata stata czasowa stata czasowa warto$¢ p
badania czasowa
n mediana n mediana

TD tln 9 -0,11 14 0,13 0,0002
Bodziec

zimny 20 11 -0,08 12 0,17 0,000004
TD tln 14 -0,19 9 0,22 0,00008
Bodziec

cieply 25 13 0,27 9 0,18 <0,0000001

Réznice pomiedzy pordwnanymi grupami byly na poziomie istotnosci statystycznej.

43




Ryciny 19 1 20 przedstawiajg rozktad wartosci parametru t1i 12 w badanej populacji

bliznowcow w badaniu TD bodZcem zimnym.
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Ryc.19 Rozktady parametru t1 w badaniu TD przy uzyciu bodzca zimnego.
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Ryc. 20 Rozktady parametru 12 w badaniu TD przy uzyciu bodzca zimnego.
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Ryciny 21 1 22 przedstawiajg rozktad wartosci parametru t1i 12 w badanej populacji

bliznowcow w badaniu TD bodZcem cieptym.
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Ryc. 21 Rozktady parametru 11 w badaniu TD przy uzyciu bodzca cieptego.
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Ryc.22 Rozktady parametru 12 w badaniu TD przy uzyciu bodzca cieptego.
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6. Omowienie wynikow i dyskusja

Material pracy stanowita grupa 23 oséb z bliznowcami. Liczebnie mata grupa objeta
niniejszym badaniem wynikala z trudnosci w rekrutacji chorych z bliznowcami, nie
poddawanymi dotychczas zadnemu leczeniu, co stanowito kryterium kwalifikacji.
Zalozeniem badania byta kliniczna i termograficzna ocena bliznowcdw oraz ich leczenie, co
wymagato kilkukrotnych wizyt w dlugim, kilkunastomiesiecznym przedziale czasu, na co
nie wszyscy chorzy spetniajagcy kryteria wyrazali zgode. Sposrdéd 32 pacjentow juz

zakwalifikowanych do badania, 9 0s6b nie stawito si¢ na wizyte kontrolng.

Material pracy stanowito 17 kobiet 1 6 mezczyzn z bliznowcami o zré6znicowanej
etiologii, umiejscowieniu i czasie trwania. Mimo, ze zgodnie z danymi literaturowymi
bliznowce wystepuja u obu plci z podobng czestoscia [37,104], wydaje sie, ze kobiety ze
wzgledow estetycznych czg$ciej niz mezczyzni zglaszajg si¢ z tego powodu do lekarza. Fakt

ten mogt wptyna¢ na strukturg rozktadu ptci badanej grupy.

W analizowanej grupie, najczestsza przyczyng bliznowcow byt uraz chirurgiczny.
U sze$ciu 0s6b zmiany mialy etiologi¢ potradzikowa, a u kolejnych sze$ciu — poszczepienng.
Wsrod pacjentow z bliznowcami o etiologii pozabiegowej, u trzech przyczyng zmian byto
usunig¢cie znamienia, u dwdch sternotomia, u dwoch tyroidektomia, u jednej osoby drenaz
optucnej i u jednej pacjentki operacja zmniejszenia piersi z powodu ich znacznego przerostu.
Wszystkie te zabiegi wykonywane byty ze wskazan zdrowotnych. U takich osob nalezy
podja¢ okoto- i pooperacyjng profilaktyke nieprawidlowego bliznowacenia, szczegdlnie u
chorych z dodatnim wywiadem rodzinnym. Zapobieganie powstawaniu bliznowcoéw polega
na odpowiednim przebiegu ci¢¢ operacyjnych, unikaniu napigcia przy zszywaniu tkanek i
starannej obserwacji procesu bliznowacenia [62]. W przypadku zabiegéw ze wskazan
pozazdrowotnych, najczesciej estetycznych, wykonywanych w obrgbie okolic ciata
szczegollnie narazonych na bliznowce, szczegolnie u oséb mtodych, z dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku nieprawidtowego bliznowacenia, nalezy oceni¢ stosunek korzysci do

ryzyka przy podejmowaniu decyzji o ewentualnym zabiegu.
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Wsrdd pacjentow z bliznowcami o etiologii poszczepiennej, u wszystkich przyczyna
byto szczepienie przeciw gruzlicy. Ten typ bliznowcdw charakteryzuje si¢ duza rozpigtoscia
rozmiar6w — od kilkunastomilimetrowych guzkow do duzych, cigzkich guzéw o masie
nawet do 2 kg [105]. W dostepne;j literaturze brak jest prac skupiajacych si¢ na problematyce
tej jednolite] pod wzgledem obrazu klinicznego grupy, jaka sa bliznowce poszczepienne
[106,107]. Bliznowce potradzikowe obecne byly u szeSciu oséb i najczgsciej zajmowaty
skore ramion 1 tutlowia, za§ u jednego pacjenta — skor¢ policzkéw 1 lini¢ Zuchwy.
Odpowiednio wczesne wdrozenie leczenia zapalnych postaci tradziku moze zapobiec
rozwojowi bliznowcoéw potradzikowych, szczegdlnie jesli zmiany zajmuja miejsca
predysponowane do ich rozwoju, takie jak klatka piersiowa i ramiona. W pismiennictwie

brak jest doniesien dotyczacych etiopatogenezy tej grupy bliznowcow.

Jak dotad, brak jest danych literaturowych odnoszacych si¢ do korelacji pici z
przyczyna bliznowcow. W badanej grupie nie zaobserwowano wystgpowania bliznowcow
poszczepiennych u ptci meskiej. Wynik ten jednak moze wynika¢ z niewielkiej liczebno$ci

badanej grupy i jego uwiarygodnienie wymagatoby zwiekszenia badanej populacji.

W praktyce klinicznej czgsta postacig keloidow sa bliznowce malzowiny usznej
powstajace najczesciej na skutek przektuwania uszu [108-110]. Osoby z bliznowcami w tej
lokalizacji nie byty kwalifikowane do badania, poniewaz cz¢sto egzofityczna i kopulasta
budowa keloidow uniemozliwitaby prawidlowa ocen¢ termograficzng. Badane
powierzchnie znajdowatyby si¢ na znacznie r6éznigcych si¢ od siebie plaszczyznach, czego

skutkiem mogtyby by¢ fatszywe wyniki pomiardéw.

Czestos¢ wystepowania bliznowcow wsrod rasy kaukaskiej nie jest znana [3,27].
Zmiany te najczesciej dotycza osob z wysokim stopniem pigmentacji skory i, co si¢ z tym
wiaze, najwigksze projekty badawcze dotyczace bliznowcoOw prowadzone sg w krajach z
przewaga osob o ciemnej skorze [62,111]. U albinosow bliznowce nie wystgpuja. Fakt ten
jest niezwykle interesujacy i, jak dotad, nie udato si¢ ustali¢ przyczyny tej zaleznosci. W
badanej grupie, co interesujace, u dwoch pacjentow z licznymi, opornymi na leczenie
bliznowcami, wystepowat pierwszy fototyp skory, z niebieskimi teczowkami i1 rudymi

wlosami.
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Charakterystyczng cechg bliznowcow jest brak tendencji do samoistnego
ustgpowania [112]. W badanej populacji bliznowce o krotkim czasie trwania (utrzymujace
si¢ ponizej 2 lat) wystepowaty u 9 osdb, natomiast liczniej, u 14 oséb, reprezentowane byly
zmiany dtugotrwate, utrzymujace si¢ powyzej 2 lat, co jest zgodne z wigkszoscig doniesien
[113,114]. W badanej grupie wigkszos¢ bliznowcow powodowato swiad, bol lub tkliwosé
[113,114]. Jedynie czterech pacjentdw nie zgtaszalo zadnych dolegliwo$ci podmiotowych

w obrebie bliznowca.

W badanej grupie u 9 pacjentow bliznowce wystepowaty u innych cztonkéw rodziny,
co stanowi 39,1% badanej grupy. Mozna zaktada¢, ze niektdrzy pacjenci mogli nie by¢
$wiadomi wystgpowania nieprawidlowego bliznowacenia u cztonkéw rodziny. Dane
literaturowe podkreslaja znaczenie genetyki w patogenezie bliznowcow. Podaje sie, ze u
okoto 50% o0s6b z bliznowcami, zmiany o tym charakterze wystepuja u cztonkdéw rodziny
[2,9]. W praktyce oznacza to, iz nalezy zachowaé szczegdlng ostroznos¢ planujac zabieg
naruszajacy ciaglo$¢ tkanek u osoéb z dodatnim wywiadem rodzinnym polegajaca na
planowaniu przebiegu cigcia oraz unikania napigcia przy szyciu rany operacyjnej, jak
rowniez kontrolowaniu przebiegu bliznowacenia 1 wdrazajac, w razie potrzeby,

odpowiednie leczenie.

Obraz kliniczny bliznowcéw jest bardzo roéznorodny. Zmiany te roéznig si¢
lokalizacja, ksztaltem, rozmiarami, barwa oraz spoistoscig. W badanej grupie bliznowce
klinicznie miaty charakter ptasko-wyniostych guzkéw i guzéw o Srednicy od kilku do
kilkunastu centymetrow. Bliznowce najczesciej zajmowaly proksymalny odcinek konczyn

goérnych, rzadziej — skore okolicy nadtopatkowe;j, klatki piersiowej, szyi.

Obecnie istnieje wiele metod leczenia bliznowcoéw, lecz zadna nie zostala uznana za
optymalng. W dostepnym pismiennictwie podkresla si¢, iz brakuje wiarygodnych badan
klinicznych potwierdzajacych skuteczno$¢ dostepnych metod terapeutycznych [56].
Chirurgiczne wyciecie bliznowcdw, mimo ze nie jest zalecane poniewaz wigze si¢ z duzym
ryzykiem wznéw jest nadal do$¢ powszechnie stosowanym sposobem postepowania w
keloidach. Inng popularng metoda czesto stosowang przez dermatologéw jest krioterapia,
jednak skuteczno$¢ tej metody jest ograniczona. Leczenie laserowe bliznowcow stosuje si¢

rzadko, m.in. z powodu ograniczonej dostepnosci laseréw w publicznej ochronie zdrowia.
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Za lek pierwszego rzutu w leczeniu bliznowcow uznawany jest octan triamcinolonu [62].
Badania prowadzone przez Kill i wsp. wykazalo pozytywna reakcj¢ na leczenie tym
srodkiem u 90% analizowanych pacjentow, nie mniej jednak, autorzy w ciagu 5-letniego
okresu obserwacji notowali wznowy u blisko 50% chorych [115]. W pis$miennictwie zwraca
si¢ uwage na zaleznos¢ efektow leczenia bliznowcow od dawki kortykosteroidu, chociaz nie
we wszystkich badaniach korelacje te potwierdzono [116]. Jak dotad nie opracowano
optymalnego st¢zenia oraz dawkowania triamcinolonu w leczeniu bliznowcow. Najczesciej
stosowanym schematem, wykorzystanym réwniez w niniejszej pracy, jest doogniskowe
podanie octanu triamcinolonu w stezeniu 10-40 mg/ml w odstgpach 4-6 tygodni do momentu
sptaszczenia zmiany do poziomu skory otaczajacej. Duze badanie autoréw angielskich
wykazalo, iz rozpoczecie terapii od nizszych dawek leku a nastgpnie stosowanie wyzszych
stezen octanu triamcinolonu pozwala na uzyskanie korzystniejszych efektow leczenia [117].
Rahban 1 Garner proponujg 2 — 3 tury iniekcji octanu triamcinolonu w stezeniu 10mg/ml w
odstepach 4 - 8 tygodniowych [118]. Inni autorzy rekomenduja stezenie od 10-40 mg/ml
octanu triamcinolonu w zaleznosci od rozmiaru bliznowca [119,120]. Yosipovitch 1 wsp.
zastosowal octan triamcinolonu w stezeniu 40mg/ml w skojarzeniu z krioterapia w
odstepach czterotygodniowych [77]. Ta terapia skojarzona, zastosowana réwniez przez
autorke pracy zwigksza skutecznos¢ zabiegu [121,122]. Zastosowanie niskich temperatur
chtodzi i powoduje zmiang¢ spoistosci tkanki keloidu i z tego powodu utatwia iniekcje,
czynigc ja mniej bolesng. Bolesno$¢ zabiegu mozna zmniejszy¢ mieszajgc roztwor steroidu
z 1-2% roztworem lidokainy badZz znieczulajac nasiegkowo obszar poddawany leczeniu
[123]. Ponadto mozliwe jest zastosowanie miejscowe preparatOw znieczulajgcych
zawierajacych lidokaing z prylokaing. Bolesno$¢ zabiegu jest zwigzana z cechami
klinicznymi bliznowca — im jest wigkszy 1 bardziej spoisty, tym iniekcje sg bardziej bolesne.
Wielu pacjentéw rezygnuje z leczenia bliznowcoéw z powodu bolu w trakcie zabiegu. W
badaniu Meneuchi i wsp. blisko jedna trzecia 0osob zrezygnowala z leczenia bliznowcow z

powodu dolegliwo$ci bolowych podczas zabiegu [124].

W Polsce istotnym ograniczeniem dostepnosci metody jest fakt, ze octan
triamcinolonu pozyskany moze by¢ jedynie za posrednictwem importu docelowego, lub

przez zakup leku poza granicami kraju.
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Wsrod innych preparatow kortykosteroidow do stosowania miejscowego na rynku
polskim dostgpne sg jedynie octan hydrokortyzonu, metylprednizolon oraz deksametazon.
Stosowanie tych lekow nie jest zalecane w leczeniu bliznowcow, poniewaz preparaty te
znacznie krocej utrzymuja si¢ w tkance po ich zdeponowaniu i tatwo przenikaja do
krwioobiegu, zwigkszajac ryzyko ogodlnoustrojowych objawdéw niepozadanych [35].
Chociaz powiklanie w postaci jatrogennego zespotu Cushinga zdarza si¢ niezwykle rzadko,
moze si¢ ono pojawic¢ na skutek podania zbyt duzej, powyzej 120 mg jednorazowo, dawki
octanu triamcinolonu [125]. Pierwsze doniesienie dotyczace zespolu Cushinga po
doogniskowych iniekcjach triamcinolonu opisane zostato w 1976 roku przez Langston’a i
dotyczyto pacjenta, ktory otrzymal w czasie jednej sesji 160 mg leku [126]. W przypadku
opisanym przez Ferdinand M. pacjentka w trakcie czterotygodniowego leczenia otrzymata
tacznie 1200 mg triamcinolonu podanego dobliznowo, co wywotato pojawienie si¢ objawow
zwigzanych z podwyzszonym st¢zeniem steroidow we krwi [125]. Nalezy pamigtac 1z u

dzieci, znacznie nizsze dawki steroidow moga wywotac jatrogenny zespot Cushinga [127].

Badana populacja chorych zostala poddana leczeniu doogniskowymi iniekcjami
octanu triamcinolonu skojarzonymi z krioterapiga z wykorzystaniem podtlenku azotu.
Reakcja na leczenie odczytywana byla po 6 tygodniach po pierwszej turze leczenia.
Widoczng reakcje na leczenie stwierdzono u 73,9% pacjentoéw, wyrazata si¢ ona
zmniejszeniem rozmiarOw i spoistosci bliznowca oraz ustgpieniem lub zmniejszeniem
dolegliwosci podmiotowych. Brak zauwazalnej reakcji stwierdzono u 26,1% chorych.
Powyzsze wyniki sg zgodne z danymi literaturowymi, w ktérych odsetek pozytywnych
reakcji na leczenie sigga od 50 do 100% [62,69,70,128] . Jak dotad, nie udalo si¢ ustali¢
jakie czynniki czy cechy kliniczne bliznowca determinujg reakcje na leczenie za pomoca
iniekcji triamcinolonu. Jedynie Ud-Din i wsp. wykazata istotny statystycznie zwigzek
pomiedzy wyraznie odgraniczonymi bliznowcami oraz czestotliwos$cig iniekcji a reakcja na

leczenie tych zmian [104].

W badanej grupie najlepiej reagujacymi na leczenie byly bliznowce pourazowe.
Kliniczna odpowiedz na krioterapi¢ w polaczeniu doogniskowymi iniekcjami triamcinolonu
byta zauwazalna u wigkszos$ci chorych i przejawiata si¢ zmniejszeniem i przyptaszczeniem

struktury bliznowca oraz ustgpieniem dolegliwosci podmiotowych. Wsrod bliznowcow

50



poszczepiennych pig¢ sposrod szesciu zareagowato na leczenie w sposob widoczny.
Najmniej korzystne efekty terapii obserwowano w bliznowcach potradzikowych. Odmienna
reakcja na leczenie bliznowcow o roznej etiologii moze wynikaé¢ z potencjalnej réznicy
udzialu komponenty zapalnej w trakcie procesu tworzenia si¢ bliznowca. Komponenta ta
wydaje si¢ by¢ znaczna w przypadku bliznowcoéw potradzikowych. Brak w pi§miennictwie
doniesien na temat zalezno$ci skutecznosci leczenia od przyczyny bliznowcow zachgca do

prowadzenia dalszych badan na tym polu.

We wspotczesne] medycynie coraz wigksze znaczenie odgrywaja nowoczesne,
nieinwazyjne formy obrazowania tkanek. Maja one znaczenie nie tylko diagnostyczne, ale
takze poznawcze, pozwalaja zdoby¢ wiele cennych informacji na temat budowy i
funkcjonowania ludzkich tkanek, zar6wno w stanach fizjologicznych, jak i chorobowych, a

tym samym, zwi¢kszajg naszg wiedz¢ na temat wielu schorzen.

Od lat podejmowane sa proby zobrazowania tkanki bliznowca za pomoca réznych
metod. Nastatek 1 wsp. oceniali tkanki bliznowcoéw za pomoca kapilaroskopii [129]. W
badaniu tym wykazano, ze tkanka bliznowca wykazuje charakterystyczne dla tej jednostki,
chaotycznie rozmieszczone, rozszerzone kapilary oraz cechy $wiadczace o nowotworzeniu
naczyn. Interesujgce wyniki uzyskano obrazujac bliznowce za pomoca badania pozytonowa
tomografig emisyjng (PET — positron emission tomography) [130]. W badaniu tym
wykazano, ze metabolizm glukozy w tkance keloidow jest znacznie podwyzszony w
porownaniu do tkanek otaczajacych [130]. Wydaje sig, ze przyczyng tego zjawiska moze
by¢ zwickszona aktywno$¢ metaboliczna tkanki bliznowca. Nowoczesne metody
przyzyciowego obrazowania tkanek, w tym bliznowcéw obejmujg m.in. mikroskopig
multifotonowa oraz spektroskopie. Techniki te umozliwiaja badanie bliznowcow na

poziomie tkankowym [131,132].

O ile tkanka bliznowca byta analizowana pod wzgledem toczacych si¢ procesow
biologicznych, biochemicznych i molekularnych, o tyle zmiany te nie byly jak dotad
analizowane pod katem ich parametréw fizycznych. Termografia jest metoda, w ktorej
wykorzystuje si¢ wlasciwosci cieplne badanych obiektow do sporzadzenia i przedstawienia
obrazu opisujgcego dang tkanke. Metoda ta znalazta zastosowanie w wielu dziedzinach

medycyny, takich jak kardiochirurgia, chirurgia plastyczna czy leczenie oparzen. Jak dotad
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nie podejmowano prob wykorzystania termografii do badania bliznowcéow. Jedyne dostepne
prace o zblizonej tematyce, byly opublikowane w latach 60. 1 70. ubiegtego wieku badania i
dotyczyly badan nad procesem gojenia si¢ ran z zastosowaniem termografii statycznej
[133,134]. Viitanen i1 wsp. stosujac obrazowanie w podczerwieni wykazali rdznice w
uciepleniu tkanek objetych zabiegiem chirurgicznym w zaleznosci od czasu, ktory uptynat
od zabiegu oraz od wieku pacjenta [135]. Obraz termograficzny jest m.in. pochodng
unaczynienia i proceséw metabolicznych w obrebie zywej tkanki, ale takze jej wlasciwosci

fizycznych [81].

Biorac pod uwage fakt, ze tkanke bliznowca charakteryzuje patologiczne
unaczynienie, nasilenie procesOw o typie zapalenia oraz odmienna budowa niz skéra
otaczajaca, autorka podjeta probe wykorzystania termografii jako metody badawczej

keloidow. W literaturze polskiej 1 zagranicznej brak jest doniesief na ten temat.

W pracy porownano parametry termograficzne bliznowcdéw w badanej grupie kobiet
oraz me¢zcezyzn. Ze wzgledu na ograniczong liczebnos$¢ analizowanej grupy, do weryfikacji
statystycznej wybrano test nieparametryczny U Manna-Whitneya. Roznice pomigedzy grupa
kobiet i mezczyzn nie uzyskaly poziomu istotnosci statystycznej, poza parametrem tl, w
badaniu ATD z zastosowaniem bodZca cieptego, dla ktérego wykazano rdéznice pomiedzy
grupami na poziomie istotnosci statystycznej p=0,009. W opinii autorki, wynik ten nalezy
potraktowac jako przypadkowy, poniewaz stata czasowa t1 uznawana jest za parametr, ktory
opisuje dynamike zmian temperatury w obrgbie najbardziej powierzchownych warstw
tkanki bliznowca, a tym samym, narazona jest na modyfikacje wynikajace z wptywu
czynnikéw zewnetrznych. Bardziej wiarygodnym parametrem jest stala czasowa 12, ktora
odzwierciedla procesy majace miejsce w gltebszych warstwach bliznowca. W tym wypadku
parametr t2 nie wykazywatl r6znic na poziomie istotnosci statystycznej (12, dla bodzca

zimnego p=0,4, 12, dla bodzca cieptego p=0,25).

Kolejng cecha, ktorg porownano z parametrami termograficznymi byla przyczyna
powstania bliznowca. Pomimo, iz udato si¢ wykaza¢ zwigzek pomigdzy przyczyna
powstania bliznowca a odpowiedzig na leczenie, nie wykazano takiej zalezno$ci w zakresie
parametréw termograficznych. Grupa bliznowcow pozapalnych, obejmujaca bliznowce

potradzikowe oraz bliznowce poszczepiennie, nie roznita si¢ w sposdb znamienny
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statystycznie w zakresie parametrow termograficznych od grupy bliznowcow pourazowych.
Roéznica pomigdzy grupami byta zauwazalna dla parametru AT w badaniu TS gdzie warto$§¢
mediany dla bliznowcéw pozapalnych wyniosta Me=0,25 a dla bliznowcoéw pourazowych —
Me=0,30 lecz nie osiggnela znamiennosci statystycznej (p=0,16). Wrynik ten mogiby
oznaczac, 1z tkanka bliznowca o etiologii pozapalnej ma $rednio wyzsza temperature od
otaczajacej ja zdrowej skory, natomiast bliznowce o etiologii pourazowej charakteryzujg si¢
nizsza temperaturg niz skéra zdrowa. Aby potwierdzi¢ te obserwacj¢ konieczne sg dalsze

badania.

Proba korelacji przyczyny powstania bliznowcow z ich parametrami
termograficznymi  przy uwzglednieniu trzech przyczyn powstania (pourazowa,
potradzikowa 1 poszczepienna), nie pozwolita uzyska¢ rdéznic na poziomie istotnym
statystycznie. Uwage jednak zwraca fakt, ze parametrem, ktory najsilniej roznicuje te trzy
grupy pomiedzy soba jest stata czasowa 12 dla bodzca zimnego (p=0,18). Jest to obserwacja
na tyle istotna, ze parametr 12 odzwierciedla procesy cieplne toczace si¢ w glebi tkanki i tym
samym lepiej charakteryzuje jej wlasciwosci. Prawdopodobne jest zatem, ze zwickszenie
liczebno$ci poszczegdlnych grup mogloby dostarczy¢ cennych informacji na temat

bliznowcow.

W kolejnym etapie badania poréwnano parametry termograficzne grupy pacjentow
z bliznowcami z towarzyszacymi dolegliwosciami podmiotowymi z grupa, ktora
dolegliwosci nie zglaszata. WS$rod parametrow termograficznych poddanych ocenie,
réznice pomiedzy grupami widoczne byly w zakresie parametru 12, w badaniu ADT z
wykorzystaniem bodzca zimnego 1 wykazaly poziom istotnos$ci statystycznej na poziomie
p=0,008 przy medianach odpowiednio: Me=0,087 dla bliznowcéw z dolegliwosciami i Me=
-0,055 dla bliznowcow bez towarzyszacych dolegliwos$ci. Z obserwacji tej moze wynikac,
ze w przypadku bliznowcow z towarzyszacymi dolegliwo$ciami podmiotowymi faza
odpowiedzi tkanki na zadany bodziec zimny byla dluzsza w poréwnaniu do powierzchni
skory zdrowej. Szybkos¢ zmian temperatury w przypadku bliznowcow bez dolegliwosci
podmiotowych jest mniejsza niz dla skory otaczajacej. Analiza powyzszych wynikow
sugeruje, iz stata czasowa 12 jest parametrem najlepiej roznicujacym grupy bliznowcéw w

zakresie parametrow termograficznych.
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Podzial kliniczny na bliznowce o dlugim wywiadzie 1 na bliznowce o krotkim
wywiadzie nie znalazt odzwierciedlenia w r6znicach pomigdzy nimi w zakresie parametrow
termograficznych. Zaden z parametréw nie roznicowat tych dwéch grup pod wzgledem cech
termograficznych. Moze to wynika¢ z faktu, iz podziat jest sztuczny i1 nie ma on

odzwierciedlenia w procesach toczacych si¢ wewnatrz tkanki bliznowca.

Ze wzgledu na potencjalng przydatnos$¢ kliniczng, najwazniejsza w opinii autorki
cecha, ktora skorelowano z parametrami termograficznymi byta odpowiedz bliznowcoéw na
leczenie. W dostepnym pismiennictwie jak dotad nie pojawita si¢ odpowiedz na pytanie o
przyczyng r6znej podatnosci keloidéw na leczenie. Zestawiajac ze soba parametry
termograficzne grupy bliznowcoéw wykazujacych widoczng reakcj¢ na leczenie z grupa osob
bez reakcji, nie udato si¢ wykazac¢ istotnych statystycznie roznic pomiedzy nimi. Wynik ten
moze zaleze¢ od kilku czynnikow. Ocena reakcji bliznowca na leczenie jest stosunkowo
malo obiektywna, za$ liczebnos$¢ tej niezwykle zrdéznicowanej pod wzgledem obrazu
klinicznego grupy — ograniczona. Nie mozna wykluczy¢, iz podatnos¢ bliznowcoéw na
leczenie nie jest zalezna od ich cech termograficznych. By¢ moze zwigkszenie liczby
badanych 0s6b z bliznowcami oraz maksymalna obiektywizacja odczytu wynikow mogtyby

w przyszlosci przynie$¢ obiecujace wyniki badan.

Podsumowujac, parametrem najbardziej przydatnym do réznicowania bliznowcow
pod katem parametréw termograficznych moze by¢ stala czasowa 12, dla bodzca zimnego
w badaniu ATD. Teoretyczne uzasadnienie tego wniosku wynika z analizy przeptywu ciepta
w badanych tkankach dowodzacej, ze parametr 12 w badaniu z uzyciem bodzca zimnego
odzwierciedla procesy termiczne przebiegajace w glebszych, mniej zaleznych od wplywu
srodowiska zewnetrznego warstwach badanej tkanki. Warto przy tym doda¢, iz reakcja
tkanki bliznowca na zadany zimny bodziec termiczny uzalezniona jest posrednio od jej

unaczynienia, ktore jest jednym z czynnikéw $wiadczacym o aktywnosci bliznowca.

Analizujac uzyskane w badaniu dane termograficzne bliznowcoOw oraz rozpatrujac
zarowno statg czasowq 11, jak i stalg czasowa 12, w badaniu ATD z zastosowaniem bodzca
zimnego jak i cieplego zaobserwowano, ze w badanej populacji bliznowcéw mozna
wyraznie wyrdzni¢ grupy o stalych czasowych dodatnich (dluzszych) wzgledem statej

czasowej skory zdrowej oraz o stalych czasowych ujemnych (krotszych) wzgledem stalej
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czasowe] skory zdrowej. Oznacza to, ze niektore z bliznowcoéw zmieniajg temperature
szybciej niz otaczajaca zdrowa skora, za$ inne zmieniajg temperatur¢ wolniej w stosunku do
skory otaczajacej. Zestawiono uzyskane wyniki z cechami klinicznymi bliznowcow
uzyskujac, zgodnie oczekiwaniami, korelacje cech termograficznych z plcig (parametr tl,
w badaniu ATD z wykorzystaniem bodzca cieptego) oraz obecnoscig dolegliwosci
podmiotowych (parametr 12, w badaniu ATD z wykorzystaniem bodZca zimnego). Jednak

w zakresie pozostatych parametrow termograficznych zaleznosci takich nie stwierdzono.

Nie wiemy zatem, z jakimi innymi cechami klinicznymi lub wtasciwosciami na
poziomie molekularnym mozna korelowa¢ wyr6zniajace si¢ grupy bliznowcow. Jednak
wynik ten moze by¢ punktem wyjscia do dalszych badan nad etiopatogeneza i leczeniem tej

ciggle malo poznanej zmiany chorobowej jaka sg bliznowce.

W dostepnej literaturze brak jest piSmiennictwa o zblizonej tematyce, dlatego
niemozliwe jest odniesienie uzyskanych wynikoéw do obserwacji innych autoréw. W
zwiazku z dynamicznie rozwijajacymi si¢ nowoczesnymi formami termografii znajdujacymi
coraz szersze zastosowanie w roznych dziedzinach medycyny nalezy mie¢ nadziej¢, na coraz

liczniejsze doniesienia dotyczace tej trudnej tematyki.

Nowoczesne techniki przyzyciowego, nieinwazyjnego diagnozowania tkanek, w tym
termografia dynamiczna, to nowy kierunek badan, ktory w przysztosci moze pomoc w
poszerzeniu wiedzy na temat malo zbadanej, patologicznej tkanki jaka sa bliznowce.
Mozliwo$¢ zrdéznicowania bliznowcow pod katem podatnosci na leczenie w przysztosci
moze pomoc unikng¢ dlugotrwalego i1 bolesnego leczenia 1 przyczyni¢ si¢ do poprawy jego

skutecznosci.
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7. Wnioski

Wyniki badania bliznowcow przy pomocy termografii statycznej oraz termografii
dynamicznej 1 ich korelacja z obrazem klinicznym pozwolily na sformutowanie

nastgpujacych wnioskow:

1. Bliznowce charakteryzuja si¢ obrazem termograficznym odrozniajacym je od skory

zdrowej zarowno przy wykorzystaniu termografii statycznej jak 1 dynamiczne;.

2. Nie wykazano jednoznacznej korelacji pomiedzy obrazem klinicznym a

termograficznym bliznowcow.

3. Bliznowce mozna podzieli¢ na grupy wyraznie réznigce si¢ pod wzgledem cech

termograficznych wzgledem skory zdrowe;.
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8. Streszczenie

Bliznowce (keloidy) sa tagodnym rozrostem tkanki bliznowatej powstajacym w
odpowiedzi na uraz skory. U podloza powstania bliznowcoéw lezg zaburzenia w procesie
gojenia si¢ rany u predysponowanych osob. Cechg charakterystyczng bliznowcow jest
wzrost poza granice¢ pierwotnej blizny oraz brak tendencji do samoistnego ustgpowania.
Zmiany te moga by¢ przyczyng dolegliwosci podmiotowych oraz defektow estetycznych
obnizajacych jakos$¢ zycia chorych. Patogeneza bliznowcdw jest zlozona 1 nie w pehni
poznana. Kluczowa rol¢ wydaja si¢ odgrywac czynniki genetyczne oraz uraz skory w
typowej lokalizacji. W procesie tworzenia si¢ bliznowcow podkresla si¢ nadmierny udziat
cytokin prozapalnych oraz czynnikow wzrostu, ktére prowadza do nadmiernej i
nieprawidlowej proliferacji fibroblastow 1 macierzy migdzykomorkowej. Jak dotad, nie
opracowano optymalnej metody leczenia bliznowcow. Najlepiej poznang 1 najszerzej

stosowang metodg leczenia bliznowcow sa doogniskowe iniekcje octanu triamcinolonu.

Termografia, czyli obrazowanie w podczerwieni (IRI) jest dziedzing nauki zajmujaca
si¢ detekcja, rejestracjg oraz wizualizacjg promieniowania podczerwonego wytwarzanego
przez obiekty fizyczne. Metoda ta znalazta zastosowanie w wielu dziedzinach nauk
medycznych. W badaniach termograficznych wykorzystuje si¢ jej klasyczng forme -
termografi¢ statyczng (TS) oraz nowoczesne jej formy - aktywng termografi¢ dynamiczng
(ATD). TS stuzy do pomiaru rozktadu temperatur na powierzchni badanej tkanki i pozwala
na wizualizacj¢ tego rozktadu, a ilo§ciowym parametrem shuzagcym poréwnaniu wynikow
migdzy sobg jest AT [°C], ktora jest roznicg usrednionych temperatur badanych obszarow.
ATD jest metodg obrazowania zmian rozktadu temperatury na powierzchni badanego obiektu
w czasie ajednostka pomiaru jest syntetyczny parametr, stala czasowa 7, wyrazana w sekundach
[s]. Badana tkanka jest pobudzana sygnatem cieplnym (cieptem lub zimnem). Forma
odpowiedzi obiektu na to pobudzenie jest zmiana temperatury (wzrost lub spadek), a szybkos¢
zmian temperatury zawiera informacje¢ o wartosciach fizycznych charakteryzujacych strukture

badanego obiektu.
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Biorac pod uwage patologiczne unaczynienie tkanki bliznowcoéw oraz znaczaca
komponentg¢ zapalng w ich patogenezie, badania termograficzne bliznowcoéw moga pozwoli¢ na
uzyskanie wielu cennych informacji na temat ich wtasciwosci fizycznych, co moze si¢ wigzac z
ich cechami klinicznymi, badz podatnoscig na leczenie. W literaturze brak jest jak dotad

doniesien dotyczacych zastosowania termografii w ocenie bliznowcow.

Celem niniejszej pracy byta analiza kliniczna chorych z bliznowcami oraz proba oceny
bliznowcow przy zastosowaniu termografii statycznej TS 1 aktywne] termografii dynamiczne;j
ATD wzgledem skory zdrowej. Autorka podjeta probe korelacji cech klinicznych bliznowcow
z ich parametrami termograficznymi. Dokonano tez podziatu bliznowcéw na grupy ze wzgledu

na ich parametry termograficzne.

Do badania zakwalifikowano 23 pacjentow z dotychczas nieleczonymi bliznowcami
réznych okolic ciala. Bliznowce poddano ocenie klinicznej analizujac takie cechy, jak:
przyczyng powstania bliznowca, pte¢ pacjenta, czas trwania bliznowca, wywiad rodzinny,
obecno$¢ dolegliwosci podmiotowych oraz reakcje na leczenie. W kolejnym etapie bliznowce
poddano ocenie termograficznej, z zastosowaniem TS 1 ATD. W badaniu ATD, do pobudzenia
badanej tkanki wykorzystano bodziec ciepty i zimny. Nastepnie, bliznowce poddano leczeniu
przy pomocy doogniskowych iniekcji octanu triamcinolonu. Reakcj¢ na leczenie oceniono po 6
tygodniach. Uzyskane dane kliniczne i1 termograficzne zestawiono okreslajac zaleznos$ci
pomiedzy nimi.

Analizujagc cechy kliniczne przebadanych bliznowcow wykazano zalezno$¢
pomiedzy etiologiag bliznowca a jego podatnos$cig na leczenie. Najlepiej na leczenie
reagowaty keloidy pourazowe, za$ bliznowce potradzikowe charakteryzowata staba reakcja
na leczenie — roznice pomiedzy grupami byly istotne statystycznie. W badanej grupie
wykazano, iz tkanka bliznowcoOw odrézniata sie¢ w badaniu termograficznym od skory
zdrowej zarowno w badaniu TS jak i ATD, jednak w przypadku TS roznice te nie osiagnety
poziomu istotnosci statystycznej. W badaniu ATD przy zastosowaniu bodzca zimnego
parametrem najlepiej roznicujacym bliznowce pomiedzy sobg jest stata czasowa 12. W
przebadanej grupie bliznowcdw nie udalto si¢ wykazac jednoznacznych zwigzkdéw pomiedzy
obrazem klinicznym a ich parametrami termograficznymi, natomiast wyrdézniono grupy

keloidow o statych czasowych dodatnich, dtuzszych od stalej czasowej skory zdrowej, oraz
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o stalych czasowych ujemnych - krétszych od statej czasowej skory zdrowej. Nie znaleziono
przetozenia tego podziatu na cechy kliniczne. Spostrzezenie to wymaga dalszych badan nad
przydatnoscia kliniczng wyzej wymienionego podziatu bliznowcow badz tez korelacji na

poziomie tkankowym lub molekularnym.
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9. Summary

Keloids are benign proliferation of scar tissue developing as a response to the trauma
to the dermis. This proliferation is caused by aberrations in wound healing process in
predisposed individuals. They are characterized by the growth beyond the borders of the
original scar and the lack of spontaneous regression. Apart from esthetic concerns, they may
also give significant subjective symptoms and may decrease the quality of life. The
frequency of keloids rises with skin pigmentation, reaching its highest level in African and
Asian population. Pathogenesis of keloids is complex and not fully understood. Genetic
factors and skin trauma in typical localization seem to play the crucial role. An abnormal
and excessive activity of inflammatory cytokines and growth factors, which stimulate the
proliferation of extracellular matrix and fibroblasts is emphasized in keloids formation.
Optimal method of treatment has not been established yet. The most common and well

understood method of keloids treatment is intralesional triamiconolone injections.

Thermography, also called infrared imaging (IRI), is a field of science which
concentrates on detection, registration and visualization on infrared radiation which is
emitted by physical objects. The method has been used in numerous medical fields. In
medical applications, a classic form is used — static thermography (ST), as well as its newer
form — active dynamic thermography (ADT). ST measures the distribution of temperature
on the surface of analyzed tissue (usually skin) and visualizes it. A quantitative parameter
that is used to compare results is AT [°C], which is the difference between average
temperatures of analyzed areas. ADT is a method which visualizes changes of temperature
distribution on analyzed surface during a period of time. A quantitative parameter used in
this method is a synthetic parameter, time constant T, measured in seconds [s]. An examined
tissue is stimulated by the thermal stimulus (heat or cold). A tissue’s response is a change of
temperature (increase or decrease) and the speed of this process contains information
regarding physical values which characterize the structure of analyzed object.

Regarding abnormal vascularization of keloid tissue and excessive inflammatory
processes in their formation, thermography seems to be able to obtain numerous important

information concerning their physical properties, what may be related to their clinical picture
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and susceptibility to treatment. So far, no studies concerning the usage of thermography in
keloids have been published.

The purpose of this study was a clinical analysis of treated keloids and an attempt to
evaluate keloids using ST and ADT referring to healthy skin. Author has taken an attempt
to correlate clinical qualities of keloids with their thermographic parameters. Moreover,
keloids have been divided into groups regarding their thermographic data.

23 patient with keloids in different localization, previously untreated, were qualified
to the study. Firstly, all keloids were analyzed clinically regarding such qualities as: the
causative factor, patient’s gender, duration of keloid, family history, subjective symptoms
and response to treatment. Subsequently, all keloids were examined using ST and ADT. In
ATD method, a cold and heat stimulus was used to stimulate examined tissue. Afterwards,
keloids underwent the treatment with intralesional triamcinolone injections. A response to
treatment was evaluated 6 weeks afterwards. Received clinical and thermografic data was
summarized and correlations between them were estimated.

In analyzed group, a correlation between the causative factor of keloid formation and
response to the treatment was observed. The difference between post-traumatic keloids
which responded well to the treatment and post-acne keloids which did not respond well,
was statistically significant. Moreover, in studied group, keloid tissue differed from the
healthy skin both in ST and ADT methods, while in ST the difference did not reach the level
of statistical significance. In ADT method, when cold stimulus was used , a parameter which
differentiated examined keloids the most, was 12. In analyzed group, no obvious correlations
between clinical picture and thermographic parameters were found. However, author has
distinguished analyzed keloids into groups with significantly different values of parameter
T: with positive T values ( longer than in healthy skin), and negative value of parameter T,
which were shorter than surrounding healthy skin. However, these groups did not
correspond with any of clinical features. In author’s opinion, these results need to be

confirmed by further investigations of these groups on tissue or molecular level.
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11.

Zalaczniki

Tab. 10 Tabela zrédtowa — dane kliniczne

Reakcja
Pacjent Przyczyna Czas Wywiad na
Wiek | Pleé powstania wzrostu | rodzinny Dolegliwosci leczenie
1 16 K szczepienie ok 4 lat - $wiad 0
2 19 K uraz 2 lata + pieczenie, bol 0
3 19 K tradzik ok 5 lat - $wiad, bol 0
4 24 M tradzik 2 lata - $wiad 1
5 27 M tradzik 10 lat - bol, ucisk 0
6 20 K szczepienie ok 5 lat + swiad 1
7 30 K tradzik kilka lat + $wiad 0
8 56 K tradzik ok 20 lat + $wiad 0
9 16 M tradzik rok - brak 1
10 12 K szczepienie 3 lata + brak 1
11 78 M drenaz optucnej od 12 lat - bol, ktucie 1
12 62 K sternotomia 2 lata - bol, swiad 1
13 49 K tyroidektomia 2 lata + $wiad 1
14 17 M nieznany uraz 4 lata + brak 1
15 22 K usunigcie znamienia rok - Swiad, pieczenie 1
16 23 K szczepienie ok 10 lat + tkliwos¢ 1
17 30 K szczepienie od 13 lat - $wiad, tkliwos¢ 1
18 32 K usuni¢cie znamienia 1 rok - swiad, bol 1
19 39 K sternotomia 2 lata - tkliwos¢ 1
20 76 M | usunigcie znamienia 6 lat - bol, kiucie 1
21 41 K operacja piersi 2 lata - bol 1
22 18 K szczepienie lo lat - brak 1
23 35 K tyroidektomia 4 lata + $wiagd 1
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Tab.11 Dane zrodtowe — dane termograficzne

Termografia dynamiczna

Pacjent Termografia statyczna
bodziec zimny bodziec cieply
Tsz[°C] Ts [°C] AT Tla 2n Tln 20
1 34,24 34,59 0,36 0,442 0,437 -0,178 -0,401
2 34,0 33,2 -0,80 0,207 0,107 0,296 0,178
3 34,81 34,44 -0,37 0,038 -0,085 -0,181 0,342
4 34,4 34,2 -0,20 -0,228 -0,352 -0,035 0,104
5 24,01 24,38 0,37 0,343 0,205 0,909 0,049
6 25,01 26,06 1,05 0,511 0,546 -0,213 -0,242
7 33,17 32,48 -0,69 0,119 0,022 -0,151 -0,281
8 31,03 33,55 2,52 -0,001 -0,040 -0,227 -0,158
9 25,5 25,9 0,40 0,078 -0,166 0,012 -0,238
10 33,5 33,7 0,20 -0,588 -0,193 -0,231 0,287
11 34,0 33,7 -0,30 0,142 0,070 0,296 0,178
12 30,54 31,05 0,51 0,141 -0,073 -0,300 -0,252
13 28,35 28,74 0,39 -0,033 -0,063 -0,286 0,185
14 34,4 33,5 -0,90 -0,111 -0,090 0,225 -0,004
15 34,46 33,57 -0,89 -0,019 0,209 -0,112 -0,274
16 35,66 35,20 -0,45 0,087 0,181 -0,276 -0,396
17 32,6 32,9 0,30 -0,438 -0,146 0,225 -0,004
18 32,76 32,64 -0,11 -0,298 0,044 -0,833 -0,599
19 34,46 33,57 -0,89 -0,019 0,209 -0,112 -0,274
20 34,2 34,0 -0,20 0,092 0,165 0,167 0,237
21 28,78 29,24 0,46 0,003 -0,063 -0,027 0,138
22 27,95 27,23 -0,72 0,001 -0,267 0,155 0,499
23 29,98 28,43 -1,55 0,623 0,174 0,015 -0,340
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