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I. WSTEP

1.Rys historyczny

1.1. Leczenie nastgpstw urazow

Zarowno ludzie, jak 1 zwierzgta ulegaja urazom od zawsze. U zarania dziejow
ludzkosci urazy doznawane podczas poszukiwania pozywienia oraz walki o nie
1 terytorium z innymi plemionami prowadzito nieustannie do powstawania obrazen czgsto
bedacych zagrozeniem zycia ludzi prehistorycznych. Bazujac na swoim wlasnym
doswiadczeniu oraz obserwujac zwierzgta ludzie poszukiwali metod leczenia lub cho¢
usmierzenia dolegliwosci zwiazanych z doznanymi obrazeniami np. unikajac obcigzania
ztamane] konczyny, czy ochladzajac okolice zmienione zapalnie. W kolejnych etapach
rozwoju ludzkosci do metod opierajacych si¢ na empirii dotozono dzialania zwane przez nas
magicznymi — niezwykle obrzedy i zaklgcia. Wszystko to $§wiadczy o fakcie, iz leczenie
nastgpstw urazéw bylo trudnym problemem w tamtym okresie. W badaniach
archeologicznych stwierdzano zrost ko$ci, cho¢ czgsto w nieprawidlowym ustawieniu,

swiadczacy o pewnych sukcesach w leczeniu doznanych ztaman [1].

Rozw¢] medycyny taczacej magie z wiedza empiryczna nastapil w czasach
starozytnych. Na podstawie zachowanych zwojow papirusowych (najstynniejszy Erwina
Smitha odnaleziony w okolicach Luxoru w 1865 r., datowany na ok. 1400-1600 r. p.n.e.)
poznajemy stan 6wczesne] medycyny, w tym technik leczenia obrazen ciata. Egipscy kaptani
- lekarze podejmowali proby leczenia ztaman — unieruchamiajac je za pomoca deseczek
1 Inianych opasek. Krwawienie zatrzymywali za pomoca ucisku lub przyzegania goracym
zelazem. Przeprowadzali rowniez zabiegi chirurgiczne, w tym trepanacj¢ czaszki z powodu
urazu. Probowano rowniez leczy¢ zakazenia ran stosujac past¢ z miodu, ttuszczu oraz szarpi
w celu usuwania tresci ropnej 1 poprawy gojenia. Badania archeologiczne mumii egipskich
dowodza skutecznosci wielu z tych procedur. Jednak skomplikowane uszkodzenia,
jak np. ztamania otwarte, byly uwazane za obrazenia $miertelne i pozostawiano je nieleczone
[1,2].
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W starozytnych Indiach, chirurgia stanowila najwyzszy stopie wtajemniczenia
medycznego. Wobec  stosowania  licznych  kar  powodujacych  oszpecenie
1 okaleczenie winnego duza rolg¢ odgrywata chirurgia plastyczna, o ile skazaniec przezyl karg.
Rozliczne wojny powodowaly rozwdj leczenia ran, ktére szyto warstwowo przy uzyciu
naturalnych igiel i1 nici. Lekarze indyjscy podejmowali proby laparotomii i szycia ran jelit
czgsto z wykorzystaniem mrowek lub skarabeuszy jako klamerek, jednak liczne zakazenia
obnizaly znaczaco skuteczno$¢ takich procedur. W przypadku urazéow zalecano, aby najpierw
zatamowac krwawienie — czy poprzez uniesienie konczyny, czy zalewanie goracym olejem.

Bylo to swoiste ,,damge control” tamtych czasow [1, 2].

Prawdziwy rozkwit medycyny w starozytnosci nastapit w Grecji 1 Rzymie.
W przypisywanym ,,0jcowi Medycyny” Hipokratesowi (460-377 p.n.e.) dziele ,,Corpus
Hippocraticum” prawie potowa prac poswiecona jest chirurgii, w tym leczeniu skutkéw
urazé6w. Przedstawiono w nich zalecane metody leczenia ran, zwichnig¢ oraz ztaman, w tym
wykorzystywanie unieruchomien i wyciagéw oraz przebieg zabiegdw operacyjnych, w tym
trepanacji czaszki. Klasyczny sposob nastawiania zwichnigtego stawu ramiennego pochodzi
z tego manuskryptu i zwany jest do dzi$ sposobem Hipokratesa. Sztuka bandazowania
pléciennymi opaskami stanowila centralne miejsce w leczeniu wielu obrazen ciala. Powazny
problem stanowity krwawienia, ktorych tamowanie bez znajomosci opaski naczyniowej byto
wyzwaniem. Nie brakowalo réwniez powiklan i niepowodzen. Jednakze ropienie rany
uznawano za co$ pozytecznego 1 powodujacego usuniecie toksyn — ,zlej krwi”
z organizmu. Przeprowadzano réwniez amputacje konczyn — czesto z powodu ztaman
otwartych, czy zmiazdzen powiklanych zakazeniem. Jednak w celu zmniejszenie bolu
1 krwawienia Hipokrates zalecal przeprowadzanie cigcia w granicach martwych tkanek, co

skutkowato niepowodzeniami [ 1,2, 3].

W starozytnym Rzymie zasady, ktore dzi§ nazwalibySmy rekomendacjami lub
standardami w medycynie kreowat Galen z Pergamonu (129-199 p.n.e.). Byt on poczatkowo
lekarzem gladiatorow, urazy wigc stanowity wigkszo$¢ jego codziennej praktyki. Gdy przybyt
do Rzymu wiele pisat o leczeniu chirurgicznym obrazen jamy brzusznej, klatki piersiowe]
1 konczyn jednak sam zabiegow w tych okolicach anatomicznych nie wykonywat. Popierat
jednak teze¢ 1z kazda rana powinna goi¢ si¢ przez ziarninowanie, a ropa byla uwazana, za
zjawisko korzystne — gdyz natura nie tworzy niczego bez celu. W leczeniu stanow
goraczkowych 1 zakazen stosowat liczne leki ziotowe i upusty krwi. Najwigkszym problemem

1 przyczyna bledow w jego rozumowaniu byt brak znajomos$ci anatomii — sekcje zwtok byty
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woweczas zakazane — wykonywat wige jedynie sekcje zwierzat 1 dane te przenosit na organizm
ludzki. Jego bledne zatozenia staly si¢ podstawa wiedzy medycznej w wiekach $rednich
1 ostatecznie opodzniaty rozw0j medycyny przez kolejne 15 wiekdw. Wazna postacia
w historii medycyny rzymskiej byt Celsus (3r. p.n.e.-64 r.n.e.), cho¢ nie byl lekarzem tylko
encyklopedysta, w swoich dzielach opisywal szczegblowo zabiegi chirurgiczne i oraz
stosowane leki. Szczegdlnie duzo miejsca poswigcit medycynie wojennej — czyli podstawom
chirurgii urazowej — w tym wykorzystywanie opaski naczyniowej nieznanej w starozytnej

Grecji [1,2,3].

Pierwsze wieki $redniowiecza zwane pozniej ,,wiekami ciemnymi” byly czasem nie
tylko zastoju w medycynie, ale i niejednokrotnie cofnigciu si¢ jej do czasO6w magii.
Chrzes$cijanstwo wniosto koncepcje choroby jako kary za grzechy i Boga jako jedynego
uzdrowiciela. Jednoczesnie wladze koscielne poczatkowo ograniczyly,
a pozniej catkowicie zakazaly kaptanom przeprowadzania procedur chirurgicznych jako
nieczystych 1 niegodnych. Wobec czego zabiegi takie zaczg¢li wykonywac balwierze, kaci, czy
faziennicy. W leczeniu urazéw podejmowali si¢ oni nastawiania ztaman i zwichnig¢ oraz
leczenia ran — przez wiele wiekow wedle wskazan Galena, tj. przez ziarninowanie. Zastoj
medycyny w Europie nie zahamowat jej rozwoju w krajach Bliskiego Wschodu. Pierwsze
dzieto medyczne napisat zyjacy w Persji Rhazes — czg$¢ poswigcil chirurgii, cho¢ sam jej nie
praktykowal. Natomiast Abul-Kassim Khalaf Ibn Abbas al. Zahravi (936-1013) znany jako
Abulkasis jako chirurg praktyk sporzadzil dzieto Al Tarif, w ktorym przedstawit
instrumentarium 1 przebieg zabiegéw chirurgicznych i po raz pierwszy pokazat je na rycinach.
Opisal, migdzy innymi, podwiazywanie duzych naczyn, operacje ortopedyczne i stosowanie

przyrzadow do korygowania wad postawy [1, 2].

W chirurgii europejskiej dopiero w XII wieku szczegdlny wklad wniost Hugo
Borgognoni de Lucca (1180-1252), ktory stosowat gabke nasaczona opium, konopiami
1 kilkoma innymi wyciagami roslinnymi, ktérych opary chory wdychal podczas zabiegu
w celu u$mierzenia bolu. Do$wiadczenie swoje zdobywal w czasie rozlicznych wojen. Jako
pierwszy wykorzystal opatrunek z uzyciem alkoholu i na przekor zasadom Galena dazyt do
leczenia ran przez rychtozrost. Wprowadzil tez wyscielane szyny unieruchamiajace ztamania.
Z kolei Guido Lanfranchi (1250-1315) znat podwiazywanie naczyn i prosty szew nerwu,

odnosit tez sukcesy w nastawianiu i leczeniu ztaman [ 1, 2].
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Kolejnym wyzwaniem dla chirurgii urazéw byto wynalezienie prochu strzelniczego.
Do Europy proch dotart w XIV stuleciu. Tradycyjne metody przyzegania ran nie miaty tu
zastosowania, gdyz dostepne narzedzia nie docieralty do drazacych ran od pociskow.
Stosowano wigc zalewanie ran goracym olejem z réznym efektem. Dopiero Ambroise Pare
(1510-1590), ktory jako cyrulik towarzyszyt licznym wyprawom wojennym zauwazyl, ze gdy
skonczyt si¢ olej 1 wobec jego braku natart rany mascia z ojejku rézanego, terpentyny i zottka
goily si¢ one duzo lepiej 1 zrezygnowal ze stosowanej dotychczas metody. Zastapit tez
przyzeganie ran podwiazkami naczyniowymi, co umozliwilo mu ulepszenie techniki
amputacji. Stworzyl tez projekty funkcjonalnych aparatéw ortopedycznych i protez konczyn,

jak rowniez proteze¢ gatki ocznej [1, 2, 3].

Okres renesansu byl czasem rozwoju wielu dziedzin Zycia, w tym medycyny
1 chirurgii. Przede wszystkim poznano szczeg6towo anatomig¢ czlowieka dzigki
przeprowadzaniu sekcji zwlok. Prym w Europie widédt Wesaliusz (1514-1564), ktory wraz ze
swoimi studentami studiowat ciato ludzkie w specjalnie przygotowanej sali wyktadowe;.
Stworzyt bogato ilustrowane dzieto ,,De Humani Corporis Fabrica”, ktore stanowito doktadny
podrecznik anatomii ludzkiej. Niestety, nie zostalo ono przyjete pozytywnie, co

spowodowato, ze Wesaliusz zrezygnowal z nauczania anatomii [1].

W leczeniu ztaman szczegdlnie zapisal si¢ Percival Pott (1714-1788), ktory stworzyt
obowiazujaca do dzi§ zasade unieruchamiania dwodch stawow sasiadujacych ze ztamana
ko$cia, co poprawilo wyniki ich zachowawczego leczenia. Z kolei Pierre Joseph Desault
(1738-1795) byt pomystodawca nadal stosowanego opatrunku do unieruchomienia obojczyka

1 stawu ramiennego [1].

Rozwo6j przemystu zbrojeniowego spowodowat wzrost liczby 1 cigzkosci urazow.
Postrzaly z broni palnej, w tym artyleryjskiej, powodowaty szczegolnie cigzkie obrazenia -
wieloodtamowe ztamania, rozlegte uszkodzenia mig$ni, naczyn, nerwdéw oraz wielu
narzadow. Podstawowa metoda leczenia przed odkryciem antybiotykow byta natychmiastowa
amputacja konczyny. Nadworny chirurg Napoleona Bonaparte Dominique Jean Larrey
(1766-1842) zalecat pierwotna amputacj¢ konczyny w kazdym przypadku rany postrzatowej
z uszkodzeniem naczyn krwionos$nych, rozkawatkowaniem kosci lub znacznymi obrazeniami
tkanek migkkich. Mialo to zapobiega¢ rozwojowi zakazenia i1 zgorzeli, co woéwczas bylo
rOwnoznaczne ze $miercia chorego. Niestety, Smiertelno$¢ po zabiegach amputacji si¢gata

60 - 70%, jak wynika z opiséw przyczyna byty infekcje [1, 2].
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W chirurgii, rowniez urazowej, przed przetomem XIX i1 XX stulecia bariery nie do
pokonania stanowity bol, utrata krwi 1 zakazenia. Pierwszy problem zostal rozwigzany w XIX
wieku. Cho¢ poczatkowo nikt nie brat na powaznie pracy Humphrya Davy’ego na temat
mozliwo$ci wykorzystania ,,gazu rozweselajacego” (podtlenku azotu) w celu zniesieniu bolu
podczas zabiegow, a pokazowy eksperyment Horacego Wellsa (1845r.) zakonczyl sig
porazka, wprowadzenie przez Williama Mortona (1819-1868) eteru jako $rodka znieczulenia
ogolnego w 1846 roku pozwolito na rozwdj anestezjologii i umozliwito jednoczes$nie postep
w chirurgii pozwalajac na prowadzenie znacznie dtuzej trwajacych i1 precyzyjnych procedur

[1,2].

Utratg¢ krwi podczas procedur zabiegowych hamowano wieloma metodami, jednak
krwi utraconej w wyniku urazu 1 do momentu zatrzymania krwawienia nie mozna bylo
odzyska¢. Juz od XVI wieku prébowano przetacza¢ krew osobom po jej utracie. Stosowano
krew zwierzat i ludzi, jednak chorzy zwykle nie przezywali takich eksperymentéw. Dopiero
w 1901 roku Karl Landsteiner (1868-1943) przedstawit prac¢ na temat grup krwi, co po
pozniejszych uzupethieniach pozwolito na uzupetnianie utraconej krwi i przezycia pacjentow

[1].

Chociaz mikroorganizmy zostaly opisane juz w XVII wieku przez Antoniego
Leeuwenhoeka (1632-1723) dopiero 200 lat pdzniej zaczgto zastanawia¢ si¢ nad
rozprzestrzenianiem si¢ zakazen wsrdd chorych oddziatéw zabiegowych. Sprawa ta zyskala
na znaczeniu po ogloszeniu przez Ludwika Pasteura w 1857 roku teorii na temat przenoszenia
zakazenia przez znane juz wczesnie] mikroorganizmy. Wtedy zaczgto stosowaé pierwsze
zasady aseptyki, a pozniej antyseptyki — kwas karbolowy (Joseph Lister 1866r.), pdzniej kwas
borny. Dopiero w 1890 roku William S. Halsted wprowadzit do uzytku rgkawiczki
chirurgiczne. Dzialania te zmniejszyly znaczaco $miertelno$¢ w oddzialach potozniczych oraz
po zabiegach planowych. Rany urazowe jednak nadal skutkowaly duza liczba zakazen
1 wysoka $miertelnoscia — nie sposob zapobiec ich kontaminacji. Przetom nastapil dopiero
w wieku XX, gdy Aleksander Fleming (1881-1955) w 1928 roku zauwazyl, iz plesn, ktora
wyrosta w obrgbie ptytki z hodowla gronkowca, ktora pozostawit w laboratorium przed
urlopem zahamowata wzrost bakterii w jej poblizu. Zbadat ten fenomen 1 tak odkryt pierwszy
antybiotyk tj. penicyling. Badania nad jej stosowaniem prowadzono przez kolejne lata,
a szczegodlnie zintensyfikowano w czasie II wojny $wiatowej, zwlaszcza w Stanach

Zjednoczonych. Jej zastosowanie uratowato zycie wielu alianckich zotnierzy [1, 2, 4].
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Dla leczenia nastgpstw urazow krokiem milowym bylo rowniez odkrycie
1 wykorzystanie medyczne promieni X przez Wilhelma Roentgena (1845-1922) w 1895 roku,
cho¢ wielu lekarzy 1 fizykow przyptacito zyciem eksperymenty z ich zastosowaniem, zanim

nauczono si¢ stosowac je bezpiecznie [1].

W XX wieku nastapit gwattowny rozwoj medycyny, w tym chirurgii. Do§wiadczenia
wojenne z konieczno$ci spowodowaty rozwoj chirurgii urazowej i ortopedii. W kolejnych
latach pokoju udoskonalano metody leczenia obrazen kosci stosujac coraz czgsciej
stabilizacje wewngtrzna z uzyciem coraz bardziej zaawansowanych materiatow 1 technik
operacyjnych. Rozwinigto leczenie obrazen tkanek migkkich, naczyn 1 nerwow.
Wprowadzono protezy naczyniowe, techniki mikrochirurgiczne i zaawansowane opatrunki.
Pomimo tego, cigzkie urazy, a zwlaszcza powodujace mnogie obrazenia (MOC) nadal
stanowia powazny problem kliniczny 1 spoteczny w dobie rozwoju technicznego

1 wykorzystywania coraz wigkszych sit, pregdkosci i ci$nien w zyciu codziennym [1, 2].

1.2. Stan zapalny

Juz w papirusach pochodzacych z czasow starozytnego Egiptu wystepuja opisy cech
zmian, ktore dzisiaj okreslono by jako stan zapalny. Jednak dopiero w I wieku naszej ery
Celsus opisat cztery podstawowo sktadowe zapalenia: rubor et tumor cum calore et dolore —
zaczerwienienie, obrz¢k ze zwigkszonym uciepleniem i bdlem. Dwa wieki pdzniej Galen
dowodzil, iz proces zapalny wraz z tworzeniem ropy jest naturalnym przebiegiem gojenia
1 jest dla organizmu korzystny. Teoria ta stata si¢ podstawa dzialania medykow przez kolejne
kilkanascie wiekow nie przynoszac jednak korzys$ci ich pacjentom. I cho¢ William z Saliceto
(1210-1280) twierdzil iz ropienie jest niekorzystne, a poglad ten prezentowal pdzniej John
Pringle (1707-1782) dopiero w XIX wieku Rudolf Virchow (1821-1902) dodat piata ceche
stanu zapalnego — functio laesa — utratg¢ funkcji 1 okreslit zapalenie jako stan patologiczny.
I cho¢ jego teoria, iz leukocyty roznosza bakterie po organizmie byta calkowicie bledna

przyczynit si¢ znaczaco do rozwoju wspotczesnej patologii i fizjopatologii [1-5].

Julius Cohnheim (1839-1884) po raz pierwszy uzyt mikroskopu do obserwacji naczyn

zmienionych zapalnie w obrgbie jezyka i krezki jelita zaby. Jego opis — zaburzenia przeptywu
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krwi, obrzgk wywolany zwigkszona przepuszczalnoscia naczyh oraz migracja leukocytow -
jest aktualny do dzis. W 1880 roku, rosyjski biolog Ilja Miecznikow odkryt proces
fagocytozy. Obserwowal go poczatkowo u amebocytow larw rozgwiazdy, nastgpnie
stwierdzit identyczny proces — pochtaniania bakterii przez leukocyty krwi ssakéw. Doszedt do
wniosku, iz glownym zadaniem zapalenia jest dostarczenie leukocytow w miejsce wniknigcia
bakterii w celu ich unieszkodliwienia. Do tej pory twierdzono, iz to osocze zawiera substancje
neutralizujace dziatanie bakterii. Wkrotce stato si¢ jasne, ze zarowno komorki (fagocyty), jak
1 substancje osoczowe (przeciwciala) odgrywaja kluczowa rolg w przebiegu reakcji zapalne;j.
Za to odkrycie Miecznikow i1 Paul Ehrlich (stworzyt humoralna teori¢ odpornosci) otrzymali
nagrode¢ Nobla w 1908 roku. Do poznania zasad przebiegu odpowiedzi zapalnej przyczynit si¢
rowniez Sir Thomas Lewis, ktory przeprowadzajac proste eksperymenty na wiasnej skoérze
stwierdzil iz wydzielana w odpowiedzi np. na uraz histamina odpowiada za zmiany
naczyniowe w przebiegu zapalenia. Byl to pierwszy krok do odkrycia kolejnych chemicznych

mediatoréw stanu zapalnego (cytokin 1 chemokin) 1 stworzenia lekow hamujacych ten proces

[5].

W XX 1 XXI wieku zapalenie jako proces jest jednym z czg$ciej badanych proceséw
fizjopatologicznych. Jako sktadowa praktycznie kazdego stanu patologicznego w organizmie
stanowi wazny problem kliniczny. Poznano wiele procesow i substancji sktadajacych si¢ na
przebieg odpowiedzi zapalnej i nadal odkrywane sa kolejne. Pozwolito to na stworzenie
metod diagnostyki aktywnos$ci stanu zapalnego oraz substancji ten proces hamujacych. Jednak
nadal w wielu przypadkach jestesmy bezsilni wobec ztozonego procesu odpowiedzi zapalnej

1jego zaburzen.
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2. Mnogie obrazenia ciala (MOC) — rosngcy problem czasu pokoju

2.1. Definicja

Chory z MOC stanowi wyzwanie dla kazdego nawet bardzo doswiadczonego chirurga.
Jednak nawet zdefiniowanie obrazen mnogich jest trudne i istnieje co najmniej kilka nie do
konca pokrywajacych si¢ definicji. I tak, w Niemczech przyjgto definicj¢ wedtug Otmara
Trentza to ,zespol wielu obrazen o stopniu cigzkosci okreslonym wartoscia ISS>16
z nastgpowa reakcja systemowa mogaca doprowadzi¢ do uszkodzenia pozostatych narzadow
1 uktadow 1  stanowiaca  istotne  zagrozenie < zycia 1  zdrowia”  [6].
W publikacjach pochodzacych z Wielkiej Brytanii mnogie obrazenia ciala definiowane sa
natomiast jako ,uszkodzenie co najmniej dwoch narzadow lub ukladéw stanowiace
potencjalne zagrozenie zycia chorego™[9,10,11]. W literaturze znajdujemy tez prosta definicje
stanowiaca, ze obrazenia dajace wartos¢ ISS>15 to obrazenia mnogie [6, 12]. Jednak
np. Butcher 1 Balogh nie zgadzaja si¢ z ta koncepcja 1 sugeruja, iz powinno si¢ bra¢ pod
uwage obrazenia co najmniej 2 okolic anatomicznych ciata, z ktérych kazde okreslamy
w skali AIS na co najmniej 3 punkty z obecno$cia zespotu SIRS przez co najmniej dobg
w ciagu pierwszych 72 godzin od urazu. Definicja ta jest bardziej doktadna, ale dos¢ zlozona
1 daje mozliwo$¢ postawienia rozpoznania dopiero po 3 dobach od urazu [6 7]. W Polsce
przyjeta jest definicja wprowadzona przez Profesora Jerzego Lipinskiego 1 stanowi ona
iz ,,mnogie obrazenia ciala sa to obrazenia dotyczace co najmniej dwoch anatomicznych
okolic ciata, przy czym kazde z tych obrazen osobno rozpatrywane wymagatoby
hospitalizacji lub specjalistycznego zaopatrzenia”. Wydzielono cztery anatomiczne okolice
ciata: glowa 1 szyja z kregostupem szyjnym; klatka piersiowa z krggostupem piersiowym;
jama brzuszna z przestrzenia zaotrzewnowa, kr¢gostlupem lgdzwiowym i krzyzowym oraz
narzad ruchu obejmujacy miednicg 1 konczyny. Czgsto wydzielane sa dodatkowo tak zwane
obrazenia ogdlne dotyczace okolic wstrzasorodnych oraz duzych naczyn niezaleznie od
lokalizacji ze wzgledu na ich duzy wptyw na stan ogdlny chorego [13]. Tg tez definicjg
przyjeto w obecnej pracy, gdyz pozwala ona na postawienie rozpoznania MOC juz przy
przyjeciu chorego do szpitala oraz pozwala na pordwnanie chorych z grupa pacjentéw
w  pojedynczymi obrazeniami dotyczacymi analogicznie poszczegdlnych okolic
anatomicznych. Poza tym definicja ta powstata na podstawie do§wiadczen w leczeniu urazéow
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u chorych w naszej strefie etnicznej i1 kulturowej, a pacjenci kwalifikowani wedle jej

wytycznych spelniaja najczgsciej zalozenia wigkszosci przytoczonych powyzej definicji.

2.2. Epidemiologia urazow

Obecnie wedlug danych WHO urazéw doznaje ponad 75 milionéw osob rocznie,
a prawie 6 milionéw umiera w ich wyniku [14]. Przyczynami sa gtéwnie wypadki
komunikacyjne (40%) oraz wypadki w domu 1 upadki z wysokos$ci oraz wypadki w domu,
urazy doznawane w pracy stanowia ok. 20% zdarzen. Inne urazy, w tym be¢dace wynikiem
przestepstw to ok. 10% przypadkow. Rozklad przyczyn urazéw w Polsce jest zblizony do
danych $§wiatowych. Ok. 23% ofiar cigzkich urazéw ginie lub doznaje trwalego uszczerbku na
zdrowiu. Sa to najczesciej miodzi mezczyzni, w wieku produkcyjnym, co powoduje
olbrzymie straty ekonomiczne 1 spoteczne [14]. W USA urazéw doznaje 2,4 razy wigcej
mezczyzn niz kobiet. Sa jednak roéznice zwiazane z wiekiem. W grupie osob starszych
(powyzej 65 roku zycia) widoczny jest wyrazny spadek urazowo$ci wsrdd mezczyzn
1 znaczny wzrost wsrod kobiet. W Stanach Zjednoczonych koszt leczenia chorych po urazach
w 2000 roku wynosit ponad 80 miliardow dolardéw,. co stanowi 2,5% wartosci produktu
krajowego brutto rocznie. Natomiast koszty zwigzane z utrata produktywnosci osob po
urazach siggaty 400 miliardow dolaréw rocznie [15,16]. Dane ekonomiczne w Polsce sa
analizowane od niedawna i nie ma jeszcze dostgpnych informacji na ten temat. Jednak
dotychczasowe dane wykazuja, 1z liczba dni nieobecnosci w pracy u chorych po urazach jest
o ponad 50% wyzsza niz u chorych z chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego
1 nowotworami [17].

Nastgpstwa urazoéw stanowia w Polsce 1 na $wiecie trzecia przyczyng zgonow,
a w grupie do 45 lat pierwsza. Ogromne sa tez skutki spoteczne zwiazane
z niepelnosprawnoscia chorych po urazach. Mnogie obrazenia ciata jako najcigzsze
1 dotyczace kilku uktadow 1 okolic anatomicznych w organizmie mozna nazwac ,,gldownym

sprawca powyzszej sytuacji” [13, 17].
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2.3. Choroba urazowa

Cigzkie, zwlaszcza mnogie obrazenia ciala, wiaza si¢ nieodzownie z utrata krwi,
bolem 1 stresem. Czynniki te doprowadzaja do zwigkszenia zapotrzebowania organizmu na
tlen poprzez aktywacj¢ uktadu wspotczulnego i wydzielanie hormondéw stresu (kortyzol,
adrenalina). Jednocze$nie krwawienie doprowadza do niedoboru no$nika tlenu, co powoduje
niedotlenienie tkanek. Komorki  przechodza na  metabolizm  beztlenowy
1 produkuja zwigkszone ilosci kwasu mlekowego, co prowadzi do kwasicy metaboliczne;.
Jednoczes$nie organizm probuje powstrzymacé krwawienie aktywujac kaskadg krzepnigcia.
Pobudzenie to w przypadku cigzkich i mnogich obrazen jest czgsto tak znaczne, iz sprzyja
rozwojowi zespotu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC). Jednak czynniki krzepnigcia
1 plytki krwi sa szybko zuzywane, co doprowadza do wtérnych zaburzen krzepnigcia

[13, 18, 20].

Sytuacji nie poprawia odpowiedZ zapalna organizmu. Jej celem jest przywrdcenie
homeostazy, ale zbyt intensywne pobudzenie komodrek aktywnych immunologicznie oraz
wydzielanie przez nie duzych ilosci substancji zapalnych (histaminy, kinin, prostaglandyn
1 biatek ,,ostrej fazy”) powoduje zwigkszenie przepuszczalnos$ci naczyn 1 wtdérne zmniejszenie
objetosci krwi krazacej oraz utratg¢ wigkszej iloSci biatek 1 czynnikow krzepnigcia.
Dodatkowo z uszkodzonych i obumierajacych komorek wydostaja si¢ metabolity i biatka,
ktore wywieraja toksyczny wplyw na inne tkanki. W tej wczesnej fazie niejednokrotnie
podejmowane sa zabiegi majace na celu opanowanie sytuacji 1 stabilizacj¢ chorego. Jednak
kazda operacja to dodatkowy uraz nasilajacy reakcj¢ uktadu odpornosciowego, endokrynnego
1 krzepnigcia. Dochodzi do wtornego uszkodzenia dotychczas zdrowych tkanek i1 narzadow,
tzw. wtérnego ciosu (,,second hit”) 1 rozwoju zespotu dysfunkcji wielonarzadowej (MODS),

a dalej niewydolnos$ci wielonarzadowej (MOF) [13 19-23].

Dodatkowo chory jest czgsto wychtodzony, przetacza mu si¢ ptyny w temperaturze
nizszej niz temperatura ciata, podaje leki sedujace 1 przeciwbolowe, ktore zaburzaja
termoregulacj¢. Hipotermia nasila zaburzenia krzepnigcia, powoduje spadek objgtosci
wyrzutowe]j serca, jednoczes$nie zwigkszajac opor naczyniowy. Dodatkowo zmniejsza
wiazanie tlenu do hemoglobiny 1 zaburza funkcje komorek immunoaktywnych. Kwasica
metaboliczna, zaburzenia krzepnigcia 1 hipotermia stanowia tak zwana ,,triad¢ $mierci” — bez

skutecznego jej zwalczania nie mozna uratowa¢ chorego. Nawet, gdy wyprowadzimy chorego
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ze wstrzasu, uszkodzenia i1 zaburzenia, ktore juz dokonaly si¢ w jego organizmie nadal
wplywaja na jego stan i reakcje. Chory po urazie narazony czynniki szkodliwe z wielu stron.
Rurka intubacyjna, dreny, cewniki naczyniowe 1 moczowe, rany i ewentualne implanty
stanowia wrota dla infekcji. Upo$ledzony uktad immunologiczny nie potrafi wlasciwie
zareagowa¢ 1 zwalczy¢ zakazenia. Profilaktyka antybiotykowa chroni chorego przed
,»dzikimi” szczepami bakterii 1 prawdopodobnie niszczy te, ktore wnikngly do organizmu
podczas urazu. Sytuacje te ,,wykorzystuja” jednak szczepy wieloopornych drobnoustrojow
szpitalnych 1 walka o Zycie chorego rozpoczyna si¢ na nowo [13, 20]. Ocena stanu
immunologicznego chorych po cigzkim urazie moze pomoc w identyfikacji tych szczegodlnie

zagrozonych 1 umozliwi¢ wcze$niejsze dziatania profilaktyczne.

2.4. ,Early Total Care”, czy ,,Damage Control”?

W latach osiemdziesiatych promowano tryb postgpowania z chorymi z MOC zwany
“Early Total Care”. Dazono do zaopatrzenia wszystkich obrazen
w dobie urazu uzasadniajac takie postgpowanie wczesnym zmniejszeniem dolegliwos$ci
bolowych oraz umozliwieniem szybszego uruchomienia chorego, co miato mie¢ korzystny
efekt leczniczy [8, 24, 25]. Niestety, kolejne badania wykazywaly, i1z taktyka ta
u chorych w cigzkim stanie nie przynosi oczekiwanych rezultatow, a czasem wrgcz pogarsza
stan pacjenta. Harwood 1 wsp. [8] wykazali znaczaca czgsto$¢ wystgpowania uogdlnionej
reakcji zapalnej u chorych z mnogimi obrazeniami, u ktorych pierwotnie stabilizowano
zlamanie kosci udowej gwozdziem $rodszpikowym. Pape 1 wsp. zauwazyli w swoich
badaniach czgstsze wystgpowanie ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS) 1 niewydolnosci
wielonarzadowej (MOF) w tej grupie chorych [8]. Kolejne badania u chorych z pojedynczym
obrazeniem tj. ztamaniem kos$ci udowej wykazaly, 1z wczesna pierwotna stabilizacja
srédszpikowa nasila reakcje zapalna w ocenie klinicznej 1 analizie cytokin prozapalnych
(IL1, IL6 1 IL8), czego nie obserwowano u chorych leczonych w 2 etapach, t.j. pierwotnej
stabilizacji zewngtrznej 1 wtdrnym zaopatrzeniu $roédszpikowym w terminie pozniejszym, po

pelniej stabilizacji stanu chorego [25] .

Obserwacje kliniczne 1 kolejne badania doprowadzity do rozwoju postgpowania

przeciwstawnego, czyli taktyki ,,Damage Control”. Zgodnie z jej zasadami w dniu przyjecia
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zaopatruje si¢ obrazenia zagrazajace zyciu chorego; zatem dopuszczalne jest przeprowadzania
operacyjnych procedur ratujacych zycie, np. laparotomii, czy torakotomii ratunkowe;j.
Natomiast procedury, ktoére nie wptywajace bezposrednio na poprawe¢ homeostazy ustroju
1 stabilizacj¢ stanu chorego przeprowadza si¢ w trybie elektywnym, tj. po ustabilizowaniu
stanu chorego [26, 27, 28, 30]. Strategia ta ma na celu skrocenie do koniecznego minimum
czasu wczesnych zabiegdéw operacyjnych, by jak najwczesniej rozpoczacé intensywna terapie
majaca doprowadzi¢ do przywrocenia homeostazy. Zbyt dlugi czas trwania zabiegu 1 zadania
choremu kolejnych ran moze doprowadza¢ to wtérnego uszkodzenia narzadow i1 uktadow
(,,second hit”). Proponuje si¢ wigc szybka stabilizacj¢ zewngtrzna zlaman i1 sytuacyjne
zaopatrzenie obrazen tkanek migkkich. Badania wykazaty, iz skraca to istotnie czas do
przekazania do oddzialu intensywnej terapii oraz zmniejsza utratg krwi [8, 9, 11, 20, 32].
W sytuacji chorego w stanie bardzo cigzkim, we wstrzasie, z zaburzeniami krzepnigcia
1 termoregulacji zaleca si¢ réwniez zastosowanie procedur ,,Damage Control” réwniez
w przypadku operacji brzusznych np. zalozenie tzw. ,,packingu” zamiast szukania zrédla
krwawienia w brzuchu petnym krwi. Postepowanie ,,Damage Control” zaleca si¢ u chorych
z MOC z urazem klatki piersiowej juz z ISS>20, u chorych po urazie brzucha i w stanie
wstrzasu oraz u wszystkich pacjentow z ISS >40 [8]. Zatem znaczny odsetek chorych z MOC
kwalifikuje si¢ do takiego postgpowania. Waznym pytaniem jest, kiedy powinno
przeprowadzac si¢ zabiegi wtérne. Sformutowanie ,,po ustabilizowaniu stanu chorego” brzmi
dos¢ enigmatycznie 1 wieloznacznie. Zwykle decyzja podejmowana jest podczas konsultacji
klinicznej po analizie stanu ogdlnego chorego, podstawowych parametréw zyciowych oraz
wynikow badan laboratoryjnych. Przyjmuje sig, iz w 2-4 dobie po urazie nie powinno sig
przeprowadza¢ zabiegow wtornych, gdyz stan ogdlny 1 immunologiczny chorego jest
woweczas niekorzystny. Dlatego tez operacje elektywne zazwyczaj przeprowadzane sa migdzy
5-8 doba [29]. Jednak mato jest badan opartych na faktach (EBM) oraz obiektywnych
kryteriow popierajacych takie postgpowanie. Niezbedne jest rowniez uwzglednienie takich
czynnikéw, jak wiek 1 dodatkowe obciazenia chorego, ktéore moga znaczaco modyfikowac

przebieg choroby urazowe;j.
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2.5. Urazy jako powazny problem naszych czasow

Dawniej urazy, w tym powodujace MOC, byly zwiazane 2z walka
1 gtéwnie czasem wojny. W XX wieku wraz z postgpem technicznym nastapil gwattowny
wzrost liczby urazéw oraz zwigkszenie ich cigzkosci. W latach pigédziesiatych narastajaca
liczbg ofiar wypadkow okreslano jako ,,dzume¢ XX wieku”, a Sani Seeley nazwat ten stan
»zaniedbana choroba nowoczesnego spoteczenstwa[2, 17]. Liczba ofiar réznego rodzaju
wypadkéw 1 zwigzana z nig Smiertelno$¢ wzrastata lawinowo w krajach rozwinigtych.
Dopiero na przetomie XX 1 XXI wieku dzigki optymalizacji postgpowania
z chorymi przyniosly zmniejszenie $§miertelno$ci wsrod chorych po cigzkich urazach. Dzigki
poprawie systemOw bezpieczenstwa pojazdow, kontroli predkosci w ruchu drogowym
wprowadzenia 1 kontroli przestrzegania zasad BHP uzyskano zmniejszenie $miertelno$ci
natychmiastowej tj. na miejscu wypadku. Rozwinigcie systemow ratownictwa medycznego
z uwzglednieniem pogotowia lotniczego oraz wprowadzenie zasad postgpowania
przedszpitalnego (ATLS) i resuscytacji chorego po urazie obnizono $miertelno$¢ wczesna.
Poznanie patofizjologii choroby urazowej przyczynito si¢ natomiast to zmniejszenie

smiertelnosci pdznej [10, 17].

Smiertelno$¢ z powodu cigzkiego urazu, jak przytoczono powyzej, mozna podzielié¢ na
natychmiastowa, wczesna 1 p6zna. Przyczynami natychmiastowej $mierci sa cigzkie obrazenia
takie jak np. rozerwanie aorty lub rdzenia przedluzonego. Przyczynami S$miertelnosci
wczesnej sa wstrzas krwotoczny 1 zagrazajace zyciu obrazenia jak np. odma prezna, masywny
krwotok wewngtrzny, gwaltownie narastajacy krwiak $rodczaszkowy 1 obrzgk mozgu.
Natomiast przyczyny poznej $miertelnosci to powiklania zakrzepowo-zatorowe i1 zakazne,
niewydolnos¢ wielonarzadowa oraz cigzkie uszkodzenia mozgowia [23]. Zmniejszenie
Smiertelnosci wczesnej to wyzwanie szeroko pojmowanej profilaktyki; dla konstruktoréw
pojazdow 1 urzadzen wykorzystywanych przy pracy oraz edukacji spoteczenstwa.
Ograniczenie zgondw we wczesnej fazie po urazie stanowi wyzwanie medycyny ratunkowe;j,
intensywnej terapii oraz chirurgii stanow naglych. Do obnizenia podZnej S$miertelnosci
przyczyni¢ si¢ moze jedynie poznanie stanow doprowadzajacych do zgonu, wczesne
rozpoznanie zagrozen 1 stworzenie skutecznych procedur postgpowania w sytuacji ich

wystapienia [6, 20, 29, 30, 32].
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3. Reakcja zapalna - odpowiedz na uraz

3.1. Przebieg zapalenia

Kazde, nawet najmniejsze uszkodzenie tkanek wywotuje reakcje zywego organizmu
w postaci zapoczatkowania stanu zapalnego. W nastgpstwie urazu do przestrzeni
pozakomorkowej dostaja si¢ liczne antygeny zaréwno pochodzace ze §wiata zewngtrznego,
jak 1 z wngtrza zniszczonych komoérek. Uszkodzone komorki $rédbtonka, a takze limfocyty
1 makrofagi znajdujace si¢ w poblizu miejsca uszkodzenia zaczynaja wydziela¢ mediatory
zapalenia — cytokiny prozapalne (TNFa, IL1b, IL6, IL8, IFNYy), aminy biogenne (histamina),
eikozanoidy (leukotrieny, prostaglandyny, tromboksany), biatka ,,ostrej fazy” oraz wolne
rodniki tlenowe [5 19, 20, 21, 22]. Doprowadza to do naplywu komorek aktywnych
immunologicznie do miejsca zapalenia 1 wydzielania kolejnych porcji substancji aktywnych.
Limfocyty B pobudzane na drodze reakcji ,,antygen-przeciwcialo” rowniez wydzielaja
cytokiny 1 chemokiny modyfikujace przebieg reakcji zapalnej. Cytokiny modyfikuja réwniez
procesy krzepnigcia i fibrynolizy, co ma na celu ograniczenie obszaru zapalenia 1 oczywiscie
zaprzestanie krwawienia. Pobudzone monocyty przechodza w makrofagi i wraz z neutrofilami
rozpoczynaja fagocytowanie martwych komorek oraz drobnoustrojow. Wewnatrzkomorkowo
sq one niszczone za pomoca wolnych rodnikow tlenowych 1 trawione przy udziale lizozymu
[35, 37, 38, 39]. Do rozpoznania zagrozenia dochodzi poprzez reakcje ,,antygen-
przeciwcialo” jednak przebieg jej jest kontrolowany przez cytokiny, a efektorami sa komorki
fagocytujace. Jezeli udaje si¢ opanowa¢ sytuacj¢ zwigksza si¢ wydzielanie cytokin
przeciwzapalnych (np. IL10). Réwniez wydzielane po urazie hormony stresu — adrenalina
1 kortyzol zwigkszaja ich wydzielanie dzialajac immunosupresyjnie. Stan zapalny wygasa
1 dochodzi do gojenia uszkodzeh. W nastgpstwie cigzkiego urazu, a szczegdlnie przy
obrazeniach mnogich inicjujacy czynnik sprawczy jest tak znaczny, ze reakcja zapalna

przestaje by¢ lokalna, a staje si¢ uogolniona odpowiedza organizmu [33, 34, 36, 40].
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3.2. SIRS i CARS

Zespot uogodlnionej reakceji zapalnej (Systemic Inflammatory Response Syndrome —
SIRS) jest czgsta odpowiedzia ustroju na uraz. Rozpoznawany jest na podstawie objawdw
klinicznych 1 wynikow podstawowych badan laboratoryjnych: temperatury ciata >38°C lub
<36°C, tachykardii (akcja serca >90/min), czgstosci oddechow>20/min lub PaCO,>32mmHg
oraz leukocytozy>12000/mm’ lub <4000mm® [20, 21, 26, 36]. Obecno$é¢ tych objawow
Swiadczy o walce rozgorzatej w organizmie chorego i znacznym zagrozeniu jego zycia.
Kazdy dodatkowy uraz — np. zabieg operacyjny moze w tej fazie doprowadzi¢ do nasilenia
zaburzen krzepnigcia, wydzielania wigkszej ilosci szkodliwych sktadnikéw z uszkodzonych
komorek, zwigkszenia 1 tak juz ogromnego zapotrzebowania komoérek na tlen 1 innych
opisanych powyzej zaburzen doprowadzajac w kazdej chwili do zespolu MODS i dalej MOF
[37, 41 42, 43].

Pula komorek aktywnych immunologicznie, jak i substancji, ktore produkuja jest
w organizmie ograniczona. Poza tym aktywacja zapalenia prowadzi w konsekwencji do
wydzielania rowniez substancji je hamujacych. Reakcje neurohormonalne réwniez
oddziatywaja immunosupresyjnie. Stan zapalny wyrzadza szkody nie przynoszac
oczekiwanych korzys$ci, wigc organizm broni si¢ hamujac niekorzystna reakcje [20, 21, 22,
26]. Wystepuje zesp6t kompensacyjnej reakcji przeciwzapalnej (Compensatory
Antiinflammatory Response Syndrome - CARS). Przy nasilonym SIRS zesp6t CARS rowniez
osiaga znaczne natgzenie doprowadzajac do spadku odpornosci. Chory staje si¢ podatny na
infekcje. W tej fazie uraz operacyjny nasilajacy reakcje zapalne stanowi dodatkowe wrota
zakazenia, moze doprowadzi¢ w prostej linii do cigzkich powiktan infekcyjnych, w tym do

rozwoju posocznicy [36, 37, 41, 42, 43].

W odniesieniu do chorego z MOC nasuwa si¢ pytanie, kiedy operowac¢ 1 w jakiej
kolejnosci. Kiedy jest ten najlepszy moment by przeprowadzi¢ zabiegi elektywne? Najlepiej
bytoby podejmowac leczenie operacyjne wtedy, gdy SIRS juz zacznie wygasaé, CARS
jeszcze si¢ nie rozwinie, albo juz gdy odporno$¢ wroci do stanu wzglednej sprawnosci. Ale
jak okresli¢ ten najbardziej wlasciwy moment? Sa to nader trudne pytania. Do tej pory

stanowia kontrowersyjne i skomplikowane problemy wspotczesnej chirurgii urazowe;.
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3.3. Kroétki przeglad badan naukowych dotyczacych reakcji zapalnej w odpowiedzi na

uraz

Wpltyw urazu, w tym operacyjnego na uklad odpornosciowy byt od do§¢ dawna
przedmiotem zainteresowania. W badaniach klinicznych u chorych po urazach pojedynczych
oraz po oparzeniach wykazano wzrost sktadnika C3 dopelniacza, ktory faczono z rozwojem
dysfunkcji oraz niewydolnosci wielonarzadowej (MODS/MOF) [44, 45]. Obserwowano
zahamowanie aktywnos$ci komodrek NK w przypadku urazéw eksperymentalnych,
jak 1 u chorych po zabiegach operacyjnych [33, 46]. W pojedynczych badaniach wykazywano
zaburzenia funkcji fagocytarnej komorek zernych oraz zaburzenia chemotaksji 1 aktywnosci
przeciwbakteryjnej neutrofili zarowno u zwierzat po urazach doswiadczalnych,
jak 1 u chorych po wigkszym urazie operacyjnym i po obrazeniach pojedynczych (urazach

glowy i narzadu ruchu) [46, 47, 48].

Wielu autoréw analizowalo wydzielanie cytokin u chorych po obrazeniach
pojedynczych, zabiegach operacyjnych, a takze u zwierzat po urazie doswiadczalnym.
Zwrocono uwage na wzrost IL1, IL6, IL10 oraz TNF w tych przypadkach we wczesnej fazie
po urazie. W badaniach tych wskazywano na korelacj¢ w/w parametréw, zwlaszcza IL6
z rozwojem powiktan infekcyjnych w tym sepsy. Badano tez warto$¢ predykcyjna cytokin
dla rozwoju MODS 1 MOF, jednak wyniki r6znity si¢ w zaleznosci od badania. Zwracano tez
uwage na funkcje limfocytow T 1 ich migracj¢ do okolicy doznanych obrazen. Jednak

w roznych badaniach uzyskiwano odmienne wyniki [49, 50, 51, 52, 53].

Niewiele jest jednak badan przeprowadzanych u chorych z MOC. Mozna jedynie
podejrzewaé, iz z racji wigkszej cigzkos$ci obrazen zaburzenia funkcji immunologicznej
powinny by¢ bardziej nasilone niz w przypadku chorych po urazie pojedynczym. Nie
analizowano tez jednocze$nie poziomu cytokin pro- 1 przeciw zapalnych
z funkcja komorek zernych (makrofagdw i1 mikrofagdéw - aktywowanych neutrofili), co moze
przyczyni¢ si¢ do zobrazowania w pelni zaburzen czgéci efektorowej uktadu

odpornosciowego majacej za zadanie bezposrednia walke z drobnoustrojami.
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II. CELE PRACY:

. Analiza wybranych czynnikéw wplywajacych na przebieg reakcji zapalnej (cytokiny
prozapalne 1 przeciwzapalne) oraz funkcje fagocytow we wczesne] fazie po urazie

powodujacym mnogie obrazenia ciata (MOC).

Ocena przebiegu reakcji zapalnej w zalezno$ci od cigzkosci obrazen, ich lokalizacji,

wieku 1 pici chorych oraz czynnikéw obciazajacych.
. Proba okres$lenia optymalnego czasu wykonania procedur chirurgicznych elektywnych
(,,timing”) w réznych grupach chorych lub w zaleznosci od wybranych parametrow

stanu immunologicznego.

. Proba identyfikacji zalezno$ci pomigdzy badanymi parametrami reakcji zapalnej,

a wystapieniem powiktan infekcyjnych.
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IIT MATERIAL I METODY

1. Material badawczy

1.1. Grupa badana (Gb)

Do analizy zostali wlaczeni chorzy z mnogimi obrazeniami ciala (MOC) leczeni
w Katedrze 1 Klinice Chirurgii Urazowej GUMed w latach 2008-2012. Grupa badana (Gb)
liczyta 50 osob, w tym 18 kobiet (36%) 1 32 mezczyzn (64%) w wieku od 18 do 92 lat
(Srednia 44,1, mediana 39,5 roku). Obrazenia glowy wystepowaly u 38 chorych (76%),
obrazenia klatki piersiowej u 34 chorych (68%), urazow brzucha doznalo 18 chorych (36%),
obrazenia ukladu ruchu dotyczyly 37 pacjentow (74%), u 6 chorych (12%) stwierdzono
uszkodzenia duzych naczyn i/lub okolic ,,wstrzasorodnych”. Stan cigzko$ci obrazen oceniany
byl przy pomocy powszechnie stosowanych skal cigzkosci obrazen AIS, ISS, GCS, RTS
(AIS — Abbreviated Injury Scale - skrocona skala cigzko$ci obrazen, ISS — Injury Severity
Score - wskaznik cigzko$ci obrazen, RTS — Revised Trauma Score - zmodyfikowana skala
ciezkosci obrazen, GCS - Glasgow Coma Scale - skala $piaczki Glasgow. Wartosci ISS
w grupie badanej ksztattowaty si¢ od 18 do 41 (Srednia 27,22, mediana 26), natomiast ocena
wg GCS w chwili przyjecia od 9 do 15 punktow (Srednia 13,1 mediana 14). Wartosci RTS
w grupie chorych z MOC w chwili przyjecia okreslono na 4,85 do 7,55 (Srednia 6,61,
mediana 6,81). U 21 chorych (42%) stwierdzono choroby dodatkowe, w tym nadci$nienie
tetnicze (NT) u 12 chorych (24%), cukrzyce typu II (DM - diabetes mellitus) u 6 pacjentow
(12%), chorobe niedokrwienna serca (CHNS) u 5 chorych (10%), chorobg alkoholowa (ZZA)
u 4 chorych (8%), u 3 chorych (6%) otylos$¢ patologiczna, u 2 chorych (4%) zaburzenia
depresyjne, u 2 jaskr¢ 1 u 1-go kamice nerkowa. Dziesigciu (20%) pacjentow bylo
obcigzonych wigcej niz jedna choroba przewlekla. Dziewigcioro (18%) chorych bylo
operowanych w trybie ostro dyzurowym, 32 (64%) zaopatrzono w Klinicznym Oddziale
Ratunkowy (KOR) — chirurgiczne zaopatrzenie ran, wyciag szkieletowy lub zamknigte
nastawienie ztaman i1 unieruchomienie w opatrunku gipsowym, drenaz jamy optucnej. Grupg
16 (32%) chorych leczono zachowawczo. Zabiegi planowe (elektywne) wykonywano migdzy
2 a 15 doba od urazu (mediana 4 doba). Znaczna czg$¢ chorych, t.j. 20 0sob (40%) wymagato

przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) w pierwszych 5 dobach od przyjgcia,
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a 5 osobom (10%) przetoczono osocze $wiezo mrozone (FFP). Przetoczono od 2-9 j. KKCz
oraz 1-3 j. FFP. Powiktania zakazne wystapily u 16 chorych (32%), w tym zakazenie skory
1 tkanek migkkich u 12 chorych (24%), zapalenie ptuc u 5 chorych (10%), a u jednego
chorego wystapily oba powiktania. Objawy zakazenia wystgpowaly migdzy 7 a 13 doba od
urazu (mediana 8). Powiklania zakrzepowo — zatorowe, pomimo stosowanej profilaktyki
wystapilty u 2 chorych (4%). Wszyscy chorzy otrzymywali od dnia przyjgcia empiryczna
antybiotykoterapi¢ dozylna ztozona z Augmentinu oraz Metronidazolu, a w razie uczulenia
na Augmentin (3 chorych) z Ciprinolu i Metronidazolu. Od momentu potwierdzenia

zakazenia w badaniu bakteriologicznym stosowano antybiotykoterapig celowana.

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej (Gb)

Cecha Parametry
Wiek (lata) | Srednia: 44,1 Mediana: 39,5 | Minimum: 18 Maksimum: 92
ISS (pkt) Srednia:27,22 Mediana: Minimum:18 Maksimum: 41
26
GCS (pkt) | Srednia:13.1 Mediana: Minimum:9 Maksimum:15
14
RTS (pkt) | Srednia:6,61 Mediana: Minimum:4,85 Maksimum:7,55
6,81
Zabieg Zaopatrzenie Zabieg Zabiegi w trybie Leczenie
operacyjny | chirurgiczne w operacyjny w | elektywnym: zachowawcze
KOR: 32 chorych | trybie
(64%) ,0strym”: 29 chorych (58%) 16 chorych
. (32%)
9 chorych pomigdzy 2 a 15
(18%) doba od urazu
Leczenie KKCz FFP KKCz - 2-9;. FFP — 1-3;.
preparatami
krwi 20 chorych (40%) | 5 chorych
(10%)
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Ryciny 1-4. 1 — podziat grupy badanej ze wzgledu na ple¢, 2 — lokalizacja obrazen, 3 - choroby
wystepujace przed urazem, 4 — wystgpowanie powiktan infekcyjnych

Z badania wykluczeni zostali:

e chorzy, ktérym podano przed pierwszym pobraniem krwi leki istotnie wptywajace
na odpowiedz immunologiczna (kortykosteroidy)

e chorzy z potwierdzonymi przed urazem niedoborami immunologicznymi

e chorzy leczeni preparatami immunosupresyjnymi

e chorzy, ktoérzy nie wyrazili zgody na udzial w badaniu lub nie uzyskano zgody

sadowej w ciagu 48h od urazu
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1.2. Grupy kontrolne (G1, G2)

W badaniu grupy kontrolne stanowili Gl — ochotnicy bez urazu, G2 - chorzy
z pojedynczymi obrazeniami ciata. Kazda grupa kontrolna liczyta 20 oséb. Do grupy Gl
zakwalifikowano 8 kobiet (40%) 1 12 megzczyzn (60%) w wieku od 23 do 76 lat (Srednia 41,3,
mediana 40). Pigcioro chorych (25%) byto dodatkowo obciazonych, 4 (20%) nadci$nieniem
tetniczym, 2 (10%) choroba niedokrwienna serca i jeden niedoczynnoscia tarczycy, jeden
chory byt obcigzony dwoma chorobami przewlektymi. Dobierajac grupe kontrolng osobnikow

bez urazu zastosowano analogiczne kryteria wykluczenia, jak w grupie badane;.

Tabela 2. Charakterystyka grupy ochotnikdéw bez urazu (G1)

Cecha Parametry
Ple¢ 8 kobiet (40%) 12 megzezyzn (60%)
Wiek (lata) Srednia: 41,3 Mediana: 40 Minimum: 23 Maksimum: 76
Dodatkowe | NT CHNS Niedoczynnos¢ tarczycy
obcigzenia

4 0s6b (20%) 2 0s6b (10%) 1 osoba (5%)
5 0s0b (25%)

Do grupy G2 zakwalifikowano chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala leczonych
w Klinice Chirurgii Urazowej GUMed w latach 2008-2012. Wiaczono chorych w wieku 19
do 84 lata (Srednia 43,6, mediana 39,5), 9 kobiet (45%) 1 11 megzczyzn (55%).
6 chorych (30%) doznato obrazen glowy, 5 (25%) obrazen klatki piersiowej 1 5 obrazen
narzadu ruchu oraz 4 (20%) urazu brzucha. W grupie G2 nie bylo chorych z izolowanymi
obrazeniami duzych naczyn, czy okolic ,,wstrzasorodnych”. Wartosci AIS w grupie G2
wynosity 3 lub 4, natomiast wartosci GCS w chwili przyjecia ksztaltowaly sig
od 9 do 15 punktow (Srednia 13,75, mediana 14). Wartosci RTS w chwili przyjecia
okreslono na 5,79 do 7,55 (Srednia 6,95, mediana 6,81). Siedmiu chorych (35%) byto
obcigzonych chorobami dodatkowymi, w tym 5 (20%) nadci$nieniem tgtniczym, 3 (15%)
cukrzyca
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1 2 (10%) choroba niedokrwienng serca. W 3 przypadkach stwierdzono wigcej niz jedno
obcigzenie. Pigcioro chorych (25%) bylo operowanych w trybie pilnym, 10 (50%)
zaopatrzono w KOR — chirurgiczne zaopatrzenie ran, wyciag szkieletowy lub zamknigte
nastawienie ztaman i unieruchomienie w opatrunku gipsowym, drenaz jamy oplucnej. Grupg
10 (50%) chorych leczono zachowawczo. Zabiegi elektywne wykonywano migdzy
2 a 7 doba od urazu (mediana 3 doba). Znaczna cz¢$¢ chorych, t.j. 8 0sob (40%) wymagato
przetoczenia KKCz w pierwszych 5 dobach od przyjecia 1 2 (10%) FFP. Przetoczono od
2-4 j. KKCz oraz 1 j. FFP. Powiklania zakazne wystapily u 6 analizowanych chorych (30%),
w tym zakazenie skory i tkanek migkkich u 5 chorych (25%), zapalenie ptuc u 2 chorych
(10%), a u jednego chorego wystapity oba powiktania. Objawy zakazenia wystgpowaty
migdzy 5 a 10 doba od urazu (mediana 7). Powiktania zakrzepowo-zatorowe wystapily
u 1 chorego, pomimo stosowanej profilaktyki. Wszyscy chorzy otrzymywali od dnia
przyjecia antybiotykoterapi¢ dozylna ztozona z Augmentinu, a w razie uczulenia na
Augmentin (3 chorych) z Ciprinolu. Chorzy z obrazeniami jamy brzusznej oraz ranami
brudnymi otrzymywali dodatkowo Metronidazol. Od momentu potwierdzenia zakazenia
w badaniu mikrobiologicznym stosowano antybiotykoterapi¢ zgodna z antybiogramem.

W grupie G2 zastosowano takie same kryteria wykluczenia, jak w grupie badanej (Gb).

Tabela 3. Charakterystyka chorych w grupie kontrolnej G2

Cecha Parametry

Wiek (lata) | Srednia: 43,6 Mediana: 39,5 | Minimum: 19 Maksimum: 84

AIS (pkt) 3 -9 0s06b (45%) 4 —11 os6b (55%)

GCS (pkt) | Srednia:13,75 Mediana: Minimum:9 Maksimum:15
14

RTS (pkt) | Srednia:6,95 Mediana: Minimum:5,79 Maksimum:7,55
6,81

Zabieg Zaopatrzenie chir. | Zab. op. tryb | Zab. elektywne: Leczenie

operacyjny | w KOR: 10 os6b | ostry: 5 0s6b | 8 0séb (40%) zachowawcze

(10%) (25%) 10 0s6b (50%)

Cecha Parametry

Leczenie KKCz RIEE KKCz — 2-4;. FFP — 1j.

preparatami | 8 0sob (40%) 2 0s6b (10%)

krwi
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2. Metody przeprowadzenia badania:

Na przeprowadzenie badania wyrazita zgod¢ Niezalezna Komisja Bioetyczna ds.
Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym nr: NKEBN/37/2008 z dnia
10.03.2008.

2.1. Badania podstawowe

Do analizy wilaczono wyniki rutynowo stosowanych badaf morfologii krwi
obwodowej, OB i CRP wykonywanych w poszczegdlnych dobach przez Centralne
Laboratorium Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku za zgoda kierownika

laboratorium dr med. Krzysztofa Lewandowskiego.

Fot. 1. Wyrazenie zgody na udziat w badaniu przed pobraniem pierwszej probki krwi
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2.2. Badania wilasne

Od pacjentéw pobrano po dwie probki krwi — ok. 1ml krwi do probowki zawierajacej
heparyng oraz 1 ml na skrzep w I, Il oraz V dobie po urazie. W grupie badanej (Gb)
u 40 chorych pobrano badania we wszystkich trzech punktach pomiarowych, u 10 nie bylo
mozliwe pobranie i1/lub przeprowadzenia badania w I dobie po urazie ze wzgledu na brak
mozliwos$ci uzyskania zgody od chorego nieprzytomnego, czy uzyskania zgody sadowej lub
brak mozliwosci skorzystania z laboratorium w ciagu 24 h od pobrania probki. W grupie
kontrolnej (G1) pobrano probki jednorazowo. Natomiast w grupie chorych z obrazeniami

pojedynczymi (G2) réwniez w I, I1 1 V dobie po urazie.

Fot. 2. Pobranie materialu do badan funkcji fagocytéw i poziomu cytokin

2.3. Analiza poziomu cytokin

Badania poziomu wybranych cytokin pro- 1 przeciwzapalnych dokonano
za pomoca fluorescencyjnej cytometrii przeptywowej przy uzyciu zestawu Human
Inflammatory Cytokines Kit firmy BD Biosciences oraz cytometru przeptywowego firmy

FACScan Becton and Dickinson USA.

W metodzie tej wykorzystuje si¢ reakcje¢ immunologiczng ,,antygen-przeciwciato”
celem identyfikacji poszczegdlnych substancji w surowicy krwi. Sktadniki o rdznej

intensywnosci fluorescencji sa pokryte odpowiednimi przeciwciatami dla poszczegdlnych
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cytokin — IL8, IL1p, IL6, IL10, TNF i IL12p70. Po odpowiednim przygotowaniu i inkubacji
mieszaniny substancji  fluorescencyjnych z surowica badana nastepuje reakcja
immunologiczna prowadzaca do potaczenia si¢ czasteczek poszczegdlnych cytokin
z przeciwcialami na koralikach substancji fluorescencyjnej i1 formowania si¢ tzw.
kompleksow typu ,,sandwich” o rdéznej intensywnosci fluorescencji. Podczas analizy przy
uzyciu cytometru przeptywowego oraz oprogramowania FCAP Array Software mierzone jest
nasilenie fluorescencji w poszczego6lnych zakresach zaleznych od rodzaju cytokiny, a wyniki
przedstawiane sa w sposob graficzny i1 w tabeli, co pozwala na kontrolg poprawnos$ci badania
oraz uzyskania danych iloSciowych dotyczacych poszczegoélnych cytokin. W metodzie tej
potrzebne jest ok. 6 razy mniej krwi do analizy niz przy zastosowaniu standardowej metody
ELISA 1 pozwala na kilkukrotnie szybsze uzyskanie wynikéw. Jednakze poziomy IL1p, TNF
1 IL12p70 moga by¢ nizsze niz przy analizie za pomoca metody ELISA. Z uwagi na to, ze
w pracy nie wykorzystywano innych metod analizy i wyniki porownywano pomigdzy
poszczegdlnymi grupami, ograniczenie to nie ma wptywu na jako$¢ badania ani na uzyskane

wyniki.

Krew pobrana od pacjentow 1 ochotnikow w dniu pobrania byla odwirowywana
i uzyskana w ten sposob surowica byla mrozona w temperaturze - 22°C.
Po uzyskaniu odpowiedniej dla zestawu ilo$ci probek (90 na jedna analiz¢) odmrazano je
w temperaturze pokojowej 1 przeprowadzano badanie. Wazne jest przygotowanie listy probek
1 odpowiednie ich oznakowanie, by po6zniej tatwo zidentyfikowa¢ wyniki. Przed kazda
analiza przygotowuje si¢ krzywa standardowa — rozcienczenie standardu cytokin 1:2, 1:4, 1:8,
1:36, 1:32, 1:64, 1:128, 1:256 i §lepa proba, aby wykluczy¢ wptyw czynnikow zewngtrznych
oraz ewentualnych réznic w zakresie zestawow dla jakoSci badania. Po jej przygotowaniu
przenosi si¢ po 50ul badanej surowicy do probowek cytometrycznych i 50ul mieszaniny
substancji fluorescencyjnych 1 inkubuje przez 1,5h w temperaturze pokojowej, chroniac przed
Swiattem. Nastgpnie po wyptukaniu i odwirowaniu dodaje si¢ mieszaning przeciwcial przeciw
poszczegdlnym cytokinom, ktore taczac si¢ z cytokinami oplaszczaja koraliki substancji
fluorescencyjnej w trakcie kolejnej 1,5h inkubacji w temperaturze pokojowej. Po tym czasie
1 ostatecznym plukaniu mozna przystapi¢ do analizy cytometrycznej. Najpierw badaniu
poddaje si¢ probowki ze standardowymi rozcienczeniami dajace w efekcie krzywa
standardowa dla dalszych pomiaroéw. Nastgpnie kolejno, analizie poddawane sa poszczegdlne

probki. Po przetworzeniu danych przez program komputerowy otrzymuje si¢ gotowe wyniki
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w formie tabeli oraz wykresy dla kazdego badania, ktore w trakcie analizy mozna uwidoczni¢

na ekranie komputera, co umozliwia wykrycie ew. biedu [54].

Fot.3. Przygotowanie surowicy do badania pozioméw cytokin

2.4. Badanie aktywnosci fagocytozy

Do analizy aktywnosci fagocytarnej komorek zernych (granulocytow obojetnochtonnych
1 monocytow) wykorzystano zestaw Phagotest firmy Glycotope oraz cytometr przeptywowy

firmy FACScan Becton and Dickinson USA.

Badanie to pozwala na oceng ilo$ciowa aktywnos$ci komorek zernych w krwi pelnej
chorego w reakcji na kontakt z bakteriami, poprzez oceng procentowej ilosci komorek
fagocytujacych oraz ich indywidualnej aktywnosci odpowiadajacej ilosci sfagocytowanych
bakterii przez jedna komodrke zerna. Badanie powinno by¢ przeprowadzone w ciagu doby od

pobrania probki, ktora w tym czasie nalezy przechowywa¢ w temperaturze pokojowe;.

Istota badania jest inkubacja krwi chorego z oznaczonymi fluorescencyjnie bakteriami
E.coli w temperaturze ciata (37°C), nastgpnie gwaltowna terminacja procesu poprzez
schlodzenie oraz analiza liczby ,,$wiecacych” komoérek i intensywnosci fluorescencii.

Ograniczeniem badania jest konieczno$¢ wykonania go w ciagu 24h od pobrania probki, duza
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zalezno$¢ od temperatury. Kilka badan zostalo odrzuconych, gdy temperatura na zewnatrz
wynosita 30°C, a w laboratorium nie bylo wowczas klimatyzacji, poniewaz wyniki byty
zawyzone. Brak jest norm dla oséb zdrowych — producent przeprowadzil proby jedynie na

kliku osobach, jednak w przypadku biezacego badania zastosowano ,,wtasna” grupg kontrolna

20 - osobowa.

Fot. 4. Pierwszy etap ,,fagotestu” i ,,bursttestu” oraz inkubacja w temperaturze 37°C

Objetos¢ 100ul heparynizowanej krwi pobranej od chorego umieszcza si¢ w probowce
cytometrycznej i schtadza w temperaturze 0°C przez 10 min; procesowi schladzania
poddajemy réwniez roztwor znakowanych fluorescencyjnie bakterii £.coli. Po tym czasie do
krwi dodajemy 20ul bakterii. Przygotowujemy jednoczasowo probg kontrolna zawierajaca
roéwniez 100 ul krwi chorego 1 20 pl bakterii. Po wymieszaniu probke badana umieszczamy
w tazni wodnej o temperaturze 37°C, a probke kontrolna pozostawiamy na lodzie (w temp.
0°C). Po 10 minutach inkubacji probke przekladamy na 16d i gwaltownie schtadzamy
uzywajac roztworu chtodzacego co =zatrzymuje proces fagocytozy. Po dwukrotnym
wyptukaniu i odwirowaniu w celu usunigcia resztek niesfagocytowanych bakterii wykonuje
si¢ lizg erytrocytow przy uzyciu roztworu lizujacego, z ktoérym inkubujemy probki przez
okres 20 min. w temperaturze pokojowej. Po odwirowaniu i wyptukaniu uzyskujemy probke
wolna od krwinek czerwonych. Nastepnie dodajemy roztwor stabilizujacy DNA, co pozwala

na odréznienie komorek badanych od resztek sklejonych bakterii na podstawie wielkosci
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czasteczek DNA. Proces ten przeprowadza sie¢ w temp. 0°C przez okres 10 min. Nastepnie
mozemy przystapi¢ do analizy cytometrycznej. Wynikiem sa graficznie przedstawione

intensywnosci fluorescencji w zaleznosci od bedacych przedmiotem zainteresowania danych.

Kolejnym etapem jest analiza danych przy pomocy programu WIN-MDI.
W pierwszym etapie uzyskujemy wykres zdarzeh w zaleznosci od wielko$ci
1 ziarnisto$ci komorek, co umozliwia zaznaczenie grupy komoérek badanych — granulocytow
obojetnochtonnych 1 monocytéw. Kolejnym etapem jest uzyskanie danych
w postaci histograméw. Tu oznaczamy zakres danych o pozadanym zakresie DNA, to jest
10°-10* po to, aby wyeliminowaé pozostatosci bakterii. Na bazie wykresu proby kontrolnej
ustalamy zakres analizy — tak by w zaznaczonym obszarze znajdowalo si¢ nie wigcej niz 1%
komoérek aktywnych. Przechodzimy do préoby badanej i odczytujemy wyniki. Pierwsza
interesujaca dana jest procent komoérek fagocytujacych, a druga $rednia fluorescencja
(G mean) odpowiadajaca liczbie sfagocytowanych bakterii na komorke Zerna. W swojej
analizie wprowadzitam trzeci parametr, tj. iloczyn % komorek aktywnych i $redniej
fluorescencji, ktory odpowiada realnej aktywnosci fagocytozy u danego chorego [45, 55, 56,
57, 58].

¥ WinMDI Yersion 2.9

Fle Edt Display Tooks Window Help

¥ Dotplot - kos_010310,001 (1,2) 2000

2048

|Zakres zawierajgcy T
= Eps - R3
9999 zdarzen w probie /a #
{kontroli negatyvwnej - 1 Rl
wyklucza bledy o
2 | | charakierze wynikow |Zakres zdarzen
Zakres : falszywie dodatnich poddawanych analizie -
zawierajgey | | strefa wynikéw
5 granulocyty
v g et
o Oraz monocyty e 0 b7 U T | T
& F3-Height S8C-Height FLA-Height
Zakres DNA ul
1 typowy dla a
neuirofilii i
£ | mnocytow
FSC-Height u
IR TR TR T TR TR TR TR TR
FL2-height FL3-Height

Fot. 5. Analiza cytometryczna aktywnosci fagocytozy u chorego M.J. z MOC
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2.5. Ocena ,,wybuchu tlenowego”

Do analizy ,,wybuchu tlenowego” jako mechanizmu niszczenia drobnoustrojow po
sfagocytowaniu przez komorki zZerne uzyto zestawu Phagoburst firmy Glycotope oraz

cytometru przeplywowego.

Badanie to pozwala na ilo$ciowa oceng aktywnosci ,,wybuchu tlenowego” komorek
zernych poprzez oceng¢ procentowej liczby komorek aktywnych oraz ich indywidualnej
aktywnosci odpowiadajacej ilosci utlenionego substratu o wiasciwosciach fluorescencyjnych
przez jedna komorke Zzerna w reakcji na kontakt z bakteriami oraz na stymulatory chemiczne:
staby — FMLP (N-formylometionyloleucynylofenyloalanina — czynnik chemotaktyczny) oraz
silny - PMA (octan mirystynianu forbolu — aktywator kinazy biatkowej C). Substratem
utlenianym jest dihydrorodamina (DHR), ktéra po utlenieniu przeksztalca si¢
w fluorescencyjna rodaming. Badanie powinno by¢ przeprowadzone w ciagu doby

od pobrania probki, ktéra w tym czasie nalezy przechowywac w temperaturze pokojowe;j.

Poczatkowa faza badania odbywa si¢ analogicznie do badania fagocytozy. Po 100ul
heparynizowanej krwi pobranej od chorego umieszcza si¢ w 4 odpowiednio opisanych
probowkach cytometrycznych 1 schtadza w temperaturze 0°C przez
10 min. Procesowi schtadzania poddaje si¢ réwniez zawiesing bakterii E.coli, FMLP
1 PMA. Po tym czasie do krwi dodaje si¢ kolejno 20ul roztworu phluczacego do proby
negatywnej, 20ul zawiesiny bakterii do drugiej probowki, 20ul FMLP i 20ul PMA do
kolejnych. Po wymieszaniu, probki umieszcza si¢ w tazni wodnej o temperaturze 37°C.
Po 10 minutach inkubacji do probek dodaje si¢ po 20ul roztworu dihydrorodaminy
1 ponownie przenosi je do tazni wodnej na kolejne 10 min. Po tym czasie wykonuje si¢ liz¢
erytrocytOw przy uzyciu roztworu lizujacego, z ktorym inkubuje si¢ probki przez 20 min.
w temperaturze pokojowej. Po odwirowaniu 1 wyplukaniu uzyskuje si¢ probki wolne od
krwinek czerwonych. Nastgpnie dodajemy roztwor stabilizujacy DNA, co pozwoli na
odroznienie komoérek badanych od resztek sklejonych bakterii na podstawie wielkoSci
czasteczek DNA. Proces ten przeprowadza si¢ w temp. 0°C przez 10 min. Nastgpnie mozna
przystapi¢ do analizy cytometrycznej. Wynikiem sa graficznie przedstawione intensywnosci

fluorescencji w zaleznosci od interesujacych nas danych.

Analogicznie, jak przy badaniu fagocytozy, mozna uzy¢ programu WIN-MDI,
w ktorym w pierwszej kolejnosci ustawia si¢ zakres komorek na neutrofile 1 monocyty.

Nastgpnie na histogramach oznacza obszar danych o pozadanym zakresie DNA,
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by wyeliminowa¢ pozostato$ci bakterii. Na bazie wykresu proby kontrolnej ustala si¢ zakres
analizy 1 przechodzi do kolejnych probek badanych. Odczytujemy procent komorek,
w ktorych nastgpita reakcja utleniania DHR, czyli wystapit ,,wybuch tlenowy” oraz $rednia
fluorescencj¢ (G mean) odpowiadajaca ilosci rodaminy na komodrke zerna, czyli aktywnosci
reakcji ,,wybuchu tlenowego”. Analogicznie do oceny fagocytozy analizowano iloczyn
odsetka komorek aktywnych 1 $redniej fluorescencji, ktory odpowiada realnej aktywnosci

,»wybuchu tlenowego” u danego chorego [59-61].
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Fot. 6. Liza erytrocytow w temperaturze pokjowej oraz analiza cytometryczna badanych probek

2.6. Analiza wynikow

Uzyskane dane opracowano statystycznie w odniesieniu do ogodlnej populacji
pacjentdw, cigzkosSci obrazen (skale AIS — Abbreviated Injury Scale - skrocona skala
cigzkosci obrazen, ISS — Injury Severity Score - wskaznik cigzkosci obrazen, RTS — Revised
Trauma Score - zmodyfikowana skala cigzkosci obrazen, GCS - Glasgow Coma Scale -
skala $piaczki Glasgow) oraz wieku pacjentdéw. Wyniki porownano z grupa kontrolna

osobnikow bez urazu jak rowniez z pojedynczymi obrazeniami ciata.

Analizg statystyczna przeprowadzono z wykorzystaniem programu STATISTICA
10.0 (licencja GUMed). W pierwszym etapie procedury oceniano badane zmienne pod katem
rozktadu danych i typu rozktadu warto$ci, uzywajac testu Kotmogorova-Smirnova i Shapiro-

Wilka.
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W celu poréwnania wartosci cech ilosciowych pomiedzy analizowanymi grupami
zastosowano analiz¢ wariancji ANOVA wraz z analiza post-hoc, dla poréwnania roznic
zmiennych ilo$ciowych dla wigcej niz dwoch grup i test U-Manna Whitneya dla poréwnania

r6znic zmiennych ilo§ciowych pomigdzy dwoma grupami

Oceny zaleznos$ci pomigdzy dwiema zmiennymi ilosciowymi dokonano przy uzyciu

analizy korelacji Pearsona i przedstawiano ja za pomoca wspotczynnika korelacji.

W celu okreslenia punktu odcigcia dla CRP w II dobie po urazie i IL6 w I dobie po
urazie w odroznianiu grupy chorych z powiklaniami infekcyjnymi 1 bez zakazen
przeprowadzono analiz¢ ROC, wykorzystujac zestaw medyczny programu STATISTICA —
wyznaczano warto$ci czulo$ci, swoistosci, wartos¢ punktu odcigcia oceniano na podstawie

czutosci 1 swoistosci oraz krzywej ROC.

Zmienne iloSciowe opisywano za pomoca warto$ci mediany oraz zakresu gornego
1 dolnego kwartyla. Wyniki analizy przedstawiono na wykresach ,,ramka-wasy” za pomoca
mediany wraz z zakresem gornego 1 dolnego kwartyla oraz minimum i maksimum wynikow.

Wartos¢ statystyki p < 0,05 przyjeto za istotno$¢ statystyczna.

Czuto$¢ definiowano jako stosunek wynikéw prawdziwie dodatnich do sumy
prawdziwie dodatnich i falszywie ujemnych wyrazony w %. Natomiast specyficzno$¢ jako
stosunek wynikow prawdziwie ujemnych do sumy prawdziwie ujemnych i1 falszywie

dodatnich wyrazony w %.
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IV WYNIKI

1. Podstawowe parametry reakcji zapalnej

1.1. Grupa chorych z mnogimi obrazeniami ciata (MOC)

Liczbeg leukocytow w grupie badanej (Gb) w poszczegdlnych dobach od urazéw

przedstawiono tabeli 4 ponizej:

Tabela 4. Liczba leukocytow w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z mnogimi

obrazeniami ciata (MOC) (Gb) T/ml

Doba od urazu I II A%

Parametr

Minimum 5,27 5,32 4,64
Maksimum 27,8 22,3 22,74
Srednia 12,22 10,34 9,03
Odchylenie 4,42 3,44 3,63
standardowe

Mediana 11,12 10,45 8,02

Wykazano statystycznie znamiennie obnizajace si¢ w czasie wartosci liczby

leukocytow w I, II 1 V dobie po urazie z p<0,05 (wykres 1).
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Wykres 1. Liczba leukocytow w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb)

T/ml

W tabeli 5 przedstawiono wartosci biatka C-reaktywnego (CRP) w poszczegélnych

dobach w grupie badanej (Gb).

Tabela 5. Warto$¢ CRP w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) mg/l

Doba od urazu I II A%
Parametr
Minimum 0,4 7,46 1,86
Maksimum 202,1 278,8 315,5
Srednia 53,35 110,87 104,71
Odchylenie 51,32 71,41 93,07
standardowe
Mediana 36,5 68,2 59,15
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Wykazano statystycznie znamienne nizsze wartosci CRP w [ dobie od urazu
w porownaniu z poziomem CRP w II 1 V dobie. Nie stwierdzono rdéznic statystycznych

w warto$ci CRP w I 1 V dobie (wykres 2).
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Wykres 2. Warto§¢ CRP w poszczegoélnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) mg/1

Wartosci OB w Gb w poszczeg6lnych dobach po urazie przedstawiono w tabeli 6.
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Tabela 6. Warto$¢ OB w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) mm/h

Doba od urazu | 11 Vv
Parametr
Minimum 2 2 4
Maksimum 35 68 180
Srednia 9,29 18,19 48,3
Odchylenie standardowe 17,6 16,7 33,54
Mediana 3 15,5 35,5

Wykazano statystycznie znamienny wzrost wartosci OB w kolejnych dobach po urazie

(wykres 3).
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Wykres 3. Warto$¢ OB w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) mm/h
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1.2. Grupa kontrolna — chorzy z pojedynczymi obrazeniami ciata

Liczbe leukocytéw w grupie kontrolnej (G2) w poszczegolnych dobach od urazoéw

przedstawiono tabeli 7 ponizej:

Tabela 7. Liczba leukocytow w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (G2) T/ml

Doba od urazu I II A%

Parametr

Minimum 5,43 6,01 4,43
Maksimum 24.56 16,84 18,76
Srednia 11,85 10,59 9,13
Odchylenie 4,15 3,16 3,68
standardowe

Mediana 11,13 10,48 8,43

Podobnie, jak w grupie chorych z MOC, wykazano statystycznie znamienny spadek

poziomu leukocytéw w poszczegolnych dobach przy p<0,05 (wykres 4) przy p<0,05.
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Wykres 4. Liczba leukocytow w poszczegodlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (G2) T/ml

W tabeli 8 przedstawiono wartosci CRP w poszczegdlnych dobach w grupie
kontrolnej (G2).

Tabela 8. Wartos¢ CRP w poszczegélnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi
obrazeniami ciata (G2) mg/l

Doba od urazu I II A%
Parametr
Minimum 3.5 10,4 4.9
Maksimum 97,8 201,34 128,91
Srednia 27,09 64,35 57,30
Odchylenie 26,82 56,14 39,16
standardowe
Mediana 19,35 44,16 43,43
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Analogicznie, jak w przypadku grupy chorych z MOC wykazano statystycznie wyzsze
CRP w 111 V dobie po urazie w stosunku do jego poziomu w I dobie. Nie stwierdzono rdznic

statystycznych w wartosci CRP w I1 1 V dobie (wykres 5).
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Wykres 5. Warto$s¢ CRP w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (G2) mg/l
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Wartosci OB w G2 w poszczegolnych dobach po urazie przedstawiono w tabeli 9.

Tabela 9. Warto§¢ OB w poszczeg6lnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciala (G2) mm/h

Doba od urazu I II A%
Parametr
Minimum 2 2 4
Maksimum 8 18 87
Srednia 3,55 8,25 23,35
Odchylenie 1,73 4,68 17,52
standardowe
Mediana 3 7,5 18

Podobnie, jak w grupie badanej (Gb) wykazano statystycznie znamiennie rosnace

wartosci OB w poszczegdlnych dobach (wykres 6).
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Wykres 6. Warto§¢ OB w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (G2) mm/h
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1.3. Porownanie pomigdzy grupami chorych z mnogimi (Gb) i pojedynczymi (G2)

obrazeniami ciala.

Nie wykazano statystycznie znamiennych roznic pomigdzy liczba leukocytow

w poszczegblnych dobach w grupie badanej (Gb) 1 grupie kontrolnej (G2).

Wykazano statystycznie znamiennie wyzszy poziom CRP w II dobie od urazu
w grupie chorych z MOC w poréwnaniu do grupy kontrolnej chorych z pojedynczymi
obrazeniami przy p<0,05 (wykres 7). Nie wykazano roéznic w warto$ci CRP w pozostatych

dobach w w/w grupach.
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Wykres 7. Porownanie warto$ci CRP w II dobie po urazie w grupie chorych z obrazeniami

mnogimi (Gb) i pojedynczymi (G2)

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci OB w grupie badanej (Gb)
w poréwnaniu do grupy kontrolnej (G2) w II 1 V dobie od urazu (wykresy 8 i 9). Nie

wykazano réznicy pomigdzy warto$ciami OB w tych grupach w I dobie.
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Wykres 8. Porownanie wartosci OB w II dobie po urazie w grupie chorych z obrazeniami

mnogimi (Gb) 1 pojedynczymi (G2)

200

180

160

140

120

100

80

60

OB w V dobie po urazie (mm/h)

40

20

0 Mediana

Gb

G2

[ 25%-75%
T Min-Maks

Wykres 9. Porownanie wartosci OB w V dobie po urazie w grupie chorych z obrazeniami

mnogimi (Gb) i pojedynczymi (G2)
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1.4. Ocena zaleznosci podstawowych parametréw stanu zapalnego od plci 1 wieku pacjentdw.

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano ro6zni¢ statystycznie znamiennych
w zalezno$ci od pici w zakresie warto$ci leukocytozy, CRP 1 OB w poszczegolnych dobach

od urazu w grupie chorych z mnogimi obrazeniami ciala (Gb).

Nie wykazano statystycznie istotnych roznic w zaleznosci od wieku w zakresie
wartosci leukocytozy 1 CRP w poszczeg6lnych dobach od urazu w grupie chorych z mnogimi

obrazeniami ciata (Gb).

Wykazano statystycznie znamiennie réznice pomigdzy w wartosci OB w drugiej dobie
od urazu w grupie badanej (Gb) w pomigdzy grupami wiekowymi 18-35, 36-60, >60 lat
— wzrastajace wraz z wiekiem chorych (wykres 10). Nie wykazano réznic w wartosci OB

w dobie 11 V w zalezno$ci od wieku.
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Wykres 10. Wartos¢ OB w drugiej dobie po urazie w grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb)

w poszczegolnych grupach wiekowych
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1.5. Ocena zaleznos$ci podstawowych parametrow reakcji zapalnej od wartosci skal AIS, ISS,

RTS 1 GCS

W celu zobrazowania roznic statystycznych grupg chorych z MOC (Gb) podzielono na
podgrupy w zaleznosci od wartosci ISS — ISS <23, 34>[SS>23 oraz ISS >34. Nie wykazano
statystycznie znamiennych rdznic w zakresie poziomu leukocytow w poszczeg6lnych dobach

w grupie badanej w zaleznosci od wskaznika ISS.

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci CRP w grupie chorych
z mnogimi obrazeniami ciala w V dobie od urazu pomiedzy w grupie z ISS >34
w porownaniu do grupy z ISS<23 (wykres 11). Nie wykazano zalezno$ci statystycznej

warto$ci CRP w dobie 1 II od wartosci ISS.
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Wykres 11. Poziom CRP w V dobie po urazie u chorych z MOC (Gb)

w poszczegolnych grupach w zaleznos¢ od wartosci ISS

Wykazano statystycznie znamienne réznice w grupie chorych z mnogimi obrazeniami
ciata w zakresie OB w I dobie od urazu pomigdzy grupami ISS <23, 34>ISS>23 oraz ISS >34
— im cigzszy uraz tym nizsze wartosci OB (wykres 12). Nie wykazano korelacji wartosci OB

w dobie I 1 V od warto$ci ISS.
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Wykres 12. Poziom OB w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegolnych grupach

w zaleznos¢ od wartosci wskaznika ISS

Wykazano staba ujemna korelacj¢ pomigdzy wartoscia RTS u chorych z obrazeniami
mnogimi (Gb), a wartoscia leukocytozy w V dobie po urazie (wykres 13). Nie wykazano

zaleznosci w/w parametréw w 11 II dobie od urazu.
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Wykres 13. Wykres rozrzutu liczby leukocytoéw w V dobie po urazie w grupie chorych z MOC (Gb)
wzgledem warto$ci w skali RTS
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Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy wartoscia RTS, a poziomem CRP i OB,

w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie badanej (Gb).

W grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) nie wykazano korelacji warto$ci

podstawowych parametrow stanu zapalnego i liczby punktéw w skali GCS.

1.6. Zalezno$¢ pomigdzy parametrami stanu zapalnego,

a lokalizacja obrazen oraz wystgpowaniem chorob dodatkowych

Wykazano ujemna korelacj¢ pomigdzy obecnoscia obrazen glowy i szyi jako elementu
MOC w grupie badanej (Gb), a wartoscia CRP w II dobie po urazie oraz OB w V dobie po
urazie (wykres 14 1 15). Nie wykazano zaleznosci pomig¢dzy obrazeniami glowy 1 szyi,
a liczba leukocytow w poszczegdlnych dobach, jak réwniez CRP w I dobie i OB

w 1 1I dobie od urazu.
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Wykres 14. CRP w II dobie po urazie u chorych z mnogimi obrazeniami ciala w zalezno$ci od

wystepowania obrazen glowy i szyi
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Wykres 15. OB w V dobie po urazie u chorych z MOC w zalezno$ci od wspotwystgpowania obrazen
glowy i szyi

Nie wykazano zalezno$ci pomigdzy obrazeniami w pozostalych anatomicznych
okolicach ciata, tj. klatki piersiowej wraz z kregostupem piersiowym, jamy brzusznej wraz
z miednicg 1 krggostupem lgdZzwiowym, konczyn oraz okolic ,,wstrzasorodnych” w zespole

MOC, a liczba leukocytow, wartoscia CRP 1 OB w poszczegolnych dobach od urazu.

Nie wykazano zalezno$ci podstawowych parametrow reakcji zapalnej od

wystgpowania dodatkowych chorob przed urazem w grupach Gb.

1.7. Zalezno$¢ pomigdzy parametrami reakcji zapalnej,
a postgpowaniem leczniczym t.j. przetoczeniem preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia

pierwszego zabiegu chirurgicznego

Nie wykazano statystycznie znamiennych roznic w zakresie liczby leukocytow
w poszczegolnych dobach w grupie badanej (Gb) w zaleznosci od przetoczenia preparatow

krwi lub jego braku.

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci CRP w II 1 V dobie od urazu
w grupie chorych z MOC (Gb), u ktorych przetaczano preparaty krwi (wykres 16 1 17). Nie

wykazano zaleznoSci statystycznej wartosci CRP w dobie I od stosowania preparatow krwi.
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Wykres 16. CRP w II dobie po urazie u chorych MOC w grupie chorych, u ktorych stosowano
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. CRP w II dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych, u ktérych stosowano
przetoczenia preparatow krwi i chorych nie leczonych krwia
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Nie wykazano statystycznie znamiennych réznic w zakresie OB w poszczeg6lnych

dobach w grupie badanej (Gb) w zaleznos$ci od przetoczenia preparatéw krwi lub jego braku.

Nie wykazano zaleznosci statystycznej wartosci podstawowych parametrow reakcji
zapalnej w poszczegdlnych dobach w grupie badanej (Gb) w zaleznosci od doby

przeprowadzenia zabiegu operacyjnego.

1.8. Ocena podstawowych parametraméw stanu zapalnego

w zaleznos$ci od wystgpowania powiktan infekcyjnych

Nie wykazano zaleznosci statystycznej liczby leukocytow w grupie chorych z MOC

(Gb) w poszczegdlnych dobach od urazu, a wystepowaniem powiktan infekcyjnych.

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze warto§ci CRP w II dobie od urazu
w grupie chorych z MOC (Gb) przy p <0,05, u ktorych wystapily
w pozniejszym okresie powiklania zakazne (zakaZenie rany, zapalenie ptuc, infekcja drog

moczowych). (wykres 18). Nie wykazano takiej zaleznos$ci w dobie I1 V.
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Wykres 18. CRP w II dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych, u ktoérych wystapity

powiktania infekcyjne 1 w grupie chorych bez powiktan

58



Analiza czutosci i specyficznosci wykazala punkt odcigcia wartosci CRP na poziomie

154,4 — czutos¢ 50%, specyficznos¢ 93,5%.

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci OB w V dobie po urazie,
u chorych z MOC (Gb), u ktorych stwierdzono w pdzniejszym okresie powiktania infekcyjne

(wykres 19). Nie wykazano takiej zaleznosci w dobie 11 I1.
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Wykres 19. OB w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych, u ktorych wystapity

powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan

2. Analiza poziomu wybranych cytokin prozapalnych

i przeciwzapalnych

2.1.Grupa chorych z mnogimi obrazeniami ciata

Poziom badanych cytokin w grupie badanej (Gb) w poszczegdlnych dobach od urazu

przedstawiono w tabeli 10 ponize;j.
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Tabela 10.

Poziomy cytokin w surowicy chorych z MOC (Gb) pg/ml

Cytokina Doba od urazu I I A%
Parametr
Minimum 11,3 8.1 10,5
Maksimum 98,5 108 110,5
Srednia 39,93 33,98 28,55
ILS Odchylenie standardowe 23,74 19,11 16,76
Mediana 32,6 22,05 22,4
Minimum 0 0 0
Maksimum 0 295 295,1
Srednia 0 6,78 11,59
IL1p Odchylenie standardowe 0 41,8 57,6
Mediana 0 0 61,5
Minimum 8,6 1,8 1,4
Maksimum 189.4 295,9 295,8
Srednia 73,57 68,2 64,78
IL6 Odchylenie standardowe 50,23 56,67 68,33
Mediana 61,5 41 34,4
Minimum 0 0 0
Maksimum 13,8 28,6 37,6
Srednia 2,41 2,09 5,47
IL10 Odchylenie standardowe 4,27 5,01 17,47
Mediana 0 0 0
Minimum 0 0 0
Maksimum 1,5 9,3 10,2
Srednia 0,18 0,34 0,8
TNF Odchylenie standardowe 7,95 0,43 1,38
Mediana 0 0 0
Minimum 0 0 0
Maksimum 1.4 14 14
Srednia 0,13 0,45 0,98
IL12p70 Odchylenie standardowe 0,41 2,04 3,03
Mediana 0 0 0
Wykazano statystycznie znamiennie obnizajace si¢ poziomy IL8 1 IL6

w poszczegdlnych dobach od urazu (wykres 20 1 21). Nie stwierdzono réznic statystycznych

poziomu pozostatych badanych cytokin w poszczegolnych dobach.
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Wykres 20. Poziomy IL8 w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) pg/ml
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Wykres 21. Poziomy IL6 w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb) pg/ml
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2.2. Grupa kontrolna G2 — chorzy z pojedynczymi obrazeniami ciata

Poziomy badanych cytokin w grupie kontrolnej G2 w poszczegdlnych dobach od

urazu przedstawiono w tabeli 11 ponize;j.

Tabela 11. Poziom cytokin w surowicy chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2) pg/ml

Cytokina Doba od urazu | I \%
Parametr
Minimum 2,5 4,6 4,8
Maksimum 21,4 34,8 42,8
Srednia 10,95 17,41 19,37
Odchylenie standardowe 5,42 6,98 11,09
1L8 Mediana 11,4 16,4 16,75
Minimum 0 0 0
Maksimum 0,8 10,8 8.1
Srednia 0,06 1,02 0,96
Odchylenie standardowe 0,19 3,14 2,28
1L1g Mediana 0 0 0
Minimum 1,1 1,4 1,8
Maksimum 66,7 100,6 130,9
Srednia 16,03 20,87 38,21
Odchylenie standardowe 16,23 26,93 42,73
1L6 Mediana 10,65 10 13,6
Minimum 0 0 0
Maksimum 1,5 31 9,9
Srednia 0,46 0,27 1,53
Odchylenie standardowe 0,65 0,85 3,25
1L10 Mediana 0 0 0
Minimum 0 0 0
Maksimum 0 2,6 4,9
Srednia 0 0,26 0,92
Odchylenie standardowe 0 0,8 0,89
TNF Mediana 0 0 0
Minimum 0 0 0
Maksimum 1,2 31 54
Srednia 0,06 0,28 0,9
Odchylenie standardowe 0,27 0,88 1,88
1L12p70 | Mediana 0 0 0
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Wykazano statystycznie znamiennie rosnace poziomy IL8 i IL6 w poszczegdlnych
dobach od urazu (wykres 22 1 23). Nie stwierdzono rdznic statystycznych poziomu

pozostatych badanych cytokin w poszczegdlnych dobach.
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Wykres 22. Poziomy IL8 w poszczegodlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi
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Wykres 23. Poziomy IL8 w poszczegodlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (Gb) pg/ml
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2.3. Grupa kontrolna zdrowych ochotnikow G1

Poziom badanych cytokin w grupie kontrolnej G1 przedstawiono w tabeli 12 ponize;.

Tabela 12. Poziomy cytokin w surowicy zdrowych ochotnikow (G1) pg/ml

Cytokina Parametr Wartosé
Minimum 2,2
Maksimum 10,8
Srednia 5,99
ILS Odchylenie standardowe 3,04
Mediana 53
Minimum 0,1
Maksimum 0,2
Srednia 0,105
IL1p Odchylenie standardowe 0,02
Mediana 0,1
Minimum 0,6
Maksimum 2,7
Srednia 1,72
IL6 Odchylenie standardowe 0,52
Mediana 1,75
Minimum 0,1
Maksimum 1,5
Srednia 0,45
IL10 Odchylenie standardowe 0,56
Mediana 0,1
Minimum 0,1
Maksimum 0,15
Srednia 0,102
TNF Odchylenie standardowe 0,01
Mediana 0,1
Minimum 0,1
Maksimum 23
Srednia 0,62
IL12p70 Odchylenie standardowe 0,82
Mediana 0,1
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2.4. Porownanie pomigdzy grupami Gb, G2 1 G1.

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze poziomy IL8, IL6, IL10 w grupie chorych
z MOC (Gb) niz w grupie zdrowych ochotnikoéw (G1) w I, II 1 V dobie od urazu. Stwierdzono
rowniez wyzsze poziomy IL8 w I, Il i1 V dobie od urazu, IL6 w I i I dobie oraz IL10
w II dobie po urazie pomiedzy grupa badana (Gb) oraz grupa kontrolng G2 (wykresy 24-26).
Nie wykazano rdznic statystycznych pomiedzy poszczegdlnymi dobami w poziomie IL12p70,

IL1B i TNF.

120

100 —_

80

60

IL8

40

#+ mnogie

| doba Il doba V doba £ kontrola
< pojedyncze

doba

Wykres 24. Poziomy IL8 w poszczegolnych dobach po urazie w grupie badanej i grupach kontrolnych
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Wykres 25. Poziomy IL6 w poszczegolnych dobach po urazie w grupie badanej i grupach kontrolnych

IL-10

| /]

i

EBI doba

mnogie kontrola pojedyncze

grupy

EBII doba
BV doba

Wykres 26. Poziomy IL10 w poszczegolnych dobach po urazie w grupie badanej i grupach

kontrolnych
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2.5. Poziomy cytokin w zalezno$ci od ptci 1 wieku

Nie stwierdzono zalezno$ci wartosci badanych cytokin od pici w grupie chorych

z obrazeniami mnogimi (Gb).Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze poziomy ILS8

w V dobie po urazie u chorych powyzej 60 tego roku zZycia niz u pacjentow mtodszych

(wykres 27). Nie stwierdzono zaleznos$ci od wieku wartosci pozostatych badanych cytokin.
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Wykres 27. Poziomy IL8 w grupie chorych z MOC w V dobie po urazie w poszczegolnych zakresach

wiekowych

2.6. Ocena poziomu badanych cytokin w zaleznosci od wartosci skal AIS, ISS, RTS 1 GCS

W grupie badanej (Gb) wykazano staba dodatnig korelacje pomiedzy wartoscia RTS

1 poziomem IL6 w I dobie po urazie oraz wartoscia GCS i poziomem IL6 w V dobie po urazie

(wykresy 28,29). Nie wykazano korelacji pozioméw pozostatych cytokin z wartoscia RTS

1 GCS w tej grupie.
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warto$é RTS

Wykres 28. Wykres rozrzutu poziomoéw IL6 w I dobie po urazie w grupie chorych MOC (Gb)

warto$¢ GCS
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Wykres 29. Wykres rozrzutu poziomoéw IL6 w V dobie po urazie w grupie chorych z obrazeniami

mnogimi (Gb) wzgledem wartosci w skali GCS

68



Stwierdzono w grupie badanej (Gb) statystycznie znamiennie wyzsze poziomy IL6

w [ dobie po urazie oraz IL10 w V dobie po urazie u chorych z ISS >34. (wykresy 30,31). Nie

stwierdzono zaleznosci od wieku poziomu pozostatych badanych cytokin.
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Wykres 31. Poziomy IL10 w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegdlnych grupach

w zaleznos$¢ od wartosci ISS

69



2.7. Ocena poziomu badanych cytokin w zaleznosci od lokalizacji doznanych obrazen

1 wystgpowania chorob istniejacych przed urazem.

W grupie chorych z MOC (Gb) wykazano statystycznie znamiennie wyzsze poziomy
IL8 i ILI0O w II dobie po wurazie u chorych z obrazeniami jamy brzusznej
1 miednicy oraz IL6 w I dobie po urazie u chorych z obrazeniami konczyn (wykresy 32-34).
Nie wykazano korelacji pozioméw pozostatych badanych cytokin i1 okolicy doznanych

obrazen.
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Wykres 32. IL8 w II dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznos$ci od wystgpowania obrazen jamy

brzusznej
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Wykres 33. IL10 w II dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od wystgpowania obrazen jamy

200

180

160

140

120

100

80

60

IL 6 w | dobie po urazie pg/mL

40

20

brzuszne;j
o
-]
. 0 Mediana
LS nie [] 25%-75%
obrazenia konczyn 1 Min-Maks

Wykres 34. IL6 w I dobie po urazie u chorych z MOC w zalezno$ci od wystgpowania obrazen uktadu

ruchu

Nie stwierdzono zalezno$ci poziomu badanych cytokin od wystgpowania choréb

dodatkowych przed urazem w grupie Gb
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2.8. Zalezno$¢ poziomu badanych cytokin od postepowania leczniczego — przetoczenia

preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu chirurgicznego

Nie wykazano zaleznosci statystycznych pomigdzy poziomami badanych cytokin,

a stosowaniem preparatow krwi zarowno w grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb).

W grupie Gb nie stwierdzono zaleznosci poziomdéw badanych cytokin od doby

przeprowadzenia pierwszego zabiegu operacyjnego.

2.9. Korelacja pomigdzy stezeniem badanych cytokin, a wystgpowaniem powiklan

infekcyjnych

Wykazano dodatnia zalezno$¢ statystyczna pomigedzy poziomem IL8 w V dobie po
urazie oraz IL6 w I dobie od urazu, a wystgpowaniem powiktan infekcyjnych u chorych
z MOC (Gb) (wykresy 35,36). Nie wykazano korelacji stezen pozostatych cytokin

w poszczegblnych dobach z powiktaniami zakaznymi w grupie badane;.
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Wykres 35. IL8 w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych, u ktorych wystapily
powiktania infekcyjne i w grupie chorych bez powiktan
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Wykres 36. IL6 w I dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych, u ktorych wystapilty
powiktania infekcyjne i w grupie chorych bez powiktan

Analiza czutosci i specyficznosci, wykazata punkt odcigcia wartosci IL6 w I dobie po

urazie na poziomie 63,5 — czuto$¢ 68,75%, specyficznos¢ 65,2%.

3. Aktywnos$¢ fagocytarna komorek zernych

3.1. Chorzy z mnogimi obrazeniami ciata (Gb)

Aktywno$¢ fagocytozy we krwi wszystkich chorych, jak réwniez zdrowych
ochotnikéw oceniano za pomoca trzech parametrow — procentu komorek aktywnych (F%),
sredniej fluorescencji (FGm) oraz iloczynu obu wartosci (Filo) odpowiadajacego realnej

aktywnosci fagocytozy w organizmie.

W tabeli 13 przedstawiono w/w parametry w grupie chorych z MOC (Gb)

w poszczegblnych dobach od urazu.
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Tabela 13. Aktywnos$¢ fagocytarna komoérek zernych w grupie badanej (Gb)

Parametr Doba od urazu I 11 \%
Dane
Minimum 27,8 46,75 2,02
Maksimum 99.8 98,45 99,11
Srednia 75,18 81,87 76,63
Odchylenie standardowe 18,25 14,02 20,65
F% Mediana 78,85 86,41 79,26
Minimum 4147 130,4 62,9
Maksimum 2460,95 2646,39 2608,69
Srednia 1073,43 1177,58 1054,49
Odchylenie standardowe 467,63 527,82 483,76
FGm Mediana 995,39 950,31 1014,52
Minimum 25118,21 12313,22 156,30
Maksimum 2169574 187498.,6 174667,4
Srednia 80605,23 95685,04 87606,56
Odchylenie standardowe 39566,33 42389,40 42161,47
Filo Mediana 83480,32 87275,92 78692,30

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci F% w Il dobie od urazu. Nie

stwierdzono réznic statystycznych pomiedzy poziomem F% w 11V dobie (wykres 37).
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Stwierdzono statystycznie wyzsze poziomy FGm w Il dobie od urazu. Nie

stwierdzono réznic statystycznych pomigdzy poziomem FGm w 11V dobie (wykres 38).
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Wykres 38. Wartosci $redniej fluorescencji (FGm), odpowiadajacej aktywnosci fagocytow,
w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb)

Wykazano statystycznie znamiennie wyzszy poziom Filo w II dobie po urazie niz

w I (wykres 39). Nie wykazano znamiennych réznic pomig¢dzy doba 11 Villi V.
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Wykres 39. Wartosci iloczynu $redniej fluorescencji (FGm) i procentu komérek aktywnych (F%),
odpowiadajace realnej aktywnosci fagocytozy, w poszczegdlnych dobach od urazu

w grupie chorych z MOC (Gb)
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3.2. Grupa kontrolna chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2).

W tabeli 14 przedstawiono parametry fagocytozy w grupie chorych z obrazeniami

pojedynczymi (G2) w poszczegolnych dobach od urazu.

Tabela 14. Aktywnos$¢ fagocytarna komorek zernych w grupie kontrolnej chorych

z obrazeniami pojedynczymi (G2)

Parametr Doba od urazu I 11 \%
Dane
Minimum 55,89 58,45 65,2
Maksimum 86,42 93,51 89,25
Srednia 72,77 73,41 79,30
F% Odchylenie standardowe 9,93 10,63 7,55
Mediana 75,22 73,8 81,92
Minimum 211,26 4213 77,38
Maksimum 896,32 1254,1 800,25
Srednia 525,96 779,06 543,52
FGm Odchylenie standardowe 191,85 247,34 194,63
Mediana 498,96 702,52 554,60
Minimum 17464,86 27026,4 5459,93
Maksimum 71329,15 87097,26 65172,36
Srednia 38855,90 56259,72 43148,09
Filo Odchylenie standardowe 17236,06 15724,83 16020,63
Mediana 35034,33 54149,62 41200,78

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci F% w kolejnych dobach

badania, warto$§ci FGm 1 Filo byly natomiast najwyzsze w II dobie od urazu (wykresy 40-42).

76




100

90

80

70

% komorek aktywnych fagocytarnie (F%)

60

50

Il

doba |

doba Il

doba V

8 Mediana
[]25%-75%
1 Min-Maks

Wykres 40. Wartosci procentowe komorek aktywnych fagocytarnie (F%) w poszczegdlnych dobach

od urazu w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala (Gb)
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Wykres 41. Wartosci $redniej fluorescencji (FGm), odpowiadajacej aktywnosci fagocytow,

w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (Gb)
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Wykres 42. Wartosci iloczynu $redniej fluorescencji (FGm) i procentu komorek aktywnych (F%),
odpowiadajace realnej aktywnosci fagocytozy, w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych

z pojedynczymi obrazeniami ciala (Gb)

3.3. Grupa kontrolna zdrowych ochotnikéw (G1)

W tabeli 15 przedstawiono parametry fagocytozy w jednorazowym pomiarze

w grupie zdrowych ochotnikow (G1).
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Tabela 15. Aktywno$¢ fagocytarna komodrek zernych w grupie kontrolnej chorych z obrazeniami

pojedynczymi (G1)

Parametr | Dane Warto$¢
Minimum 72,98
Maksimum 99,49
Srednia 91,52
Odchylenie standardowe 8,04

F% Mediana 94,03
Minimum 689,5
Maksimum 1698,25

FGm Srednia 1152,86
Odchylenie standardowe 378,20
Mediana 1085,77
Minimum 54632,83
Maksimum 167600,3
Srednia 105509,6
Odchylenie standardowe 3039,39

Filo Mediana 102095,1

3.4. Poréwnanie badanych parametrow aktywnosci fagocytozy migdzy grupami

Wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci F% w poszczego6lnych dobach
w grupie badanej (Gb) i grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2)
w poréwnaniu do grupy zdrowych ochotnikow (G1). Stwierdzono statystycznie nizsze
wartosci F% w I dobie po urazie pomigdzy grupa chorych z obrazeniami mnogimi (Gb),
a grupa kontrolna G2. Nie wykazano takiej r6znicy w I 1 V dobie od urazu w tych grupach
(wykres 43).
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Wykres 43. Wartosci procentu komorek aktywnych fagocytarnie (F%) w poszczegodlnych dobach po

urazie w grupie badanej i grupach kontrolnych

Wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci FGm w poszczegodlnych dobach
w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2), w pordwnaniu z grupa kontrolna
ochotnikéw bez urazu (G1) 1 grupa badana (Gb). Nie wykazano takiej roznicy pomigdzy
grupa chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) 1 grupa kontrolng G1 (wykres 44).
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Wykres 44. Wartosci $redniej fluorescencji (FGm) w poszczegdlnych dobach po urazie
w grupie badanej i grupach kontrolnych

Wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci Filo w poszczegdlnych dobach
w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) w pordéwnaniu z grupa kontrolng
ochotnikéw bez urazu (G1). Stwierdzono réwniez taka réznicg pomig¢dzy grupa badana (Gb)
1 grupa kontrolna G1 w 11V dobie po urazie. Nie wykazano roéznicy statystycznie znamiennej
migdzy wartosciami Filo w II dobie po urazie pomigdzy grupami Gb i G1. Stwierdzono nizsze
warto$ci Filo w poszczegdlnych dobach w grupie G2 w pordéwnaniu z grupa chorych

z obrazeniami mnogimi (Gb) (wykres 45).
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Wykres 45. Warto$ci iloczynu procentu komorek aktywnych i $redniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w poszczegdlnych dobach po urazie w grupie badane;j

i grupach kontrolnych

3.5. Aktywnos¢ fagocytozy w zaleznosci od ptci 1 wieku chorych po urazie

W grupie badanej nie stwierdzono zaleznos$ci parametrow fagocytozy od plci.
Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci F% w pierwszej dobie po urazie
w grupie chorych w wieku 18-35 lat oraz 36-60 lat, w poréwnaniu z grupa pacjentow
w wieku >60 lat (wykres 46). FGm w V dobie po urazie byla statystycznie znamiennie nizsza
w grupie chorych w wieku 18-35 lat niz w grupie chorych w wieku 36-60 lat (wykres 47).
Stwierdzono statystycznie znamiennie wyzsze wartosci Filo w piatej dobie w grupie w wieku

36-60 lat w porownaniu do pacjentow zar6wno mtodszych, jak i starszych (wykres 48).
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Wykres 47. Wartosci $redniej fluorescencji (FGm) w grupie chorych z MOC w V dobie po urazie

w poszczegolnych przedziatach wiekowych
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Wykres 48. Wartosci iloczynu procentu komorek aktywnych i $redniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w grupie chorych z MOC w V dobie po urazie

w poszczegolnych przedziatach wiekowych

3.6. Zalezno$¢ parametrow fagocytozy od warto$ci skal AIS, ISS, RTS 1 GCS

W celu zobrazowania rdznic statystycznych grupg chorych z obrazeniami mnogimi
(Gb) podzielono na grupy w zalezno$ci od wartosci ISS t.j. ISS <23, 34>[SS>23 oraz
ISS >34. Nie wykazano statystycznie znamiennych réznic w zakresie F% w poszczegolnych
dobach w grupie badanej w zalezno$ci od wartosci ISS. Wykazano znamienne statystycznie
obnizenie wartosci FGm w I 1 V dobie oraz Filo w I dobie po urazie u chorych ocenianych
w ISS na >34 pkt. (wykresy 49-51). Nie wykazano zalezno$ci w/w parametréw od ISS

w 11 dobie od urazu w Gb.
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Wykres 49. Warto$ci $redniej fluorescencji (FGm) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb)

w poszczegolnych grupach w zalezno$¢ od wartosci ISS
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Wykres 51. Warto$ci iloczynu procentu komorek aktywnych i $redniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb)

w poszczegolnych grupach w zaleznos$¢ od wartosci ISS

Nie stwierdzono réwniez zalezno$ci statystycznych pomig¢dzy ocenga w skalach GCS

RTS chorych w grupie badanej (Gb) i badanymi parametrami fagocytozy.

3.7. Zalezno$¢ badanych parametrow fagocytozy od lokalizacji obrazen 1 wystgpowania

chorob wspotistniejacych

W grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) nie wykazano zalezno$ci badanych
parametrow fagocytozy od obrazen glowy i szyi oraz konczyn. Stwierdzono znamiennie
nizsze warto$ci Filo w I dobie po urazie u chorych z obrazeniami klatki piersiowej (wykres
52). Wykazano roéwniez znamiennie nizsze warto$ci FGm i Filo w 5 dobie od urazu w grupie
chorych z obrazeniami jamy brzusznej 1 miednicy (wykresy 53, 54). Pozostate parametry

w poszczegdlnych dobach nie wykazuja znamiennej korelacji.
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Wykres 52. Wartos$ci iloczynu procentu komorek aktywnych i sredniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w I dobie po urazie u chorych z MOC w zalezno$ci od

wspotwystgpowania obrazen klatki piersiowej
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Wykres 53. Srednia fluorescencja (FGm) w V dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od

wspotwystepowania obrazen jamy brzusznej

87



2E5
k)
=
i) 1,8E5
& T
Q
2 1,6E5
= o .
=is
) g 1,4E5
an
S &
< .2 12E5
O
£ S
£5> 1ES
< B
-~ o= o
© ‘g’ 80000
~O 15)
g 2 o
=~ £ 60000
g 2
=
2 40000
e
(=
E» 20000
Q
S _
0 _

8 Mediana
[J 25%-75%
obrazenia jamy brzusznej 1T Min-Maks

tak nie

Wykres 54. Warto$ci iloczynu procentu komorek aktywnych i sredniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w V dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od

wspotwystegpowania obrazen jamy brzusznej

W grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) wykazano znamiennie wyzsze
warto§ci FGm w 2 1 5 dobie 1 Filo w 5 dobie od urazu w grupie chorych, u ktorych
stwierdzono choroby dodatkowe — gldéwnie choroby ukladu sercowo-naczyniowego, otylos$¢
oraz alkoholizm (wykresy 55-57). Pozostale parametry w poszczegdlnych dobach bez

znamiennej korelacji.
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Wykres 55. Srednia fluorescencja (FGm) w II dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych
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Wykres 56. Srednia fluorescencja (FGm) w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych

z obcigzeniami w wywiadzie i bez choroéb wspotistniejacych
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Wykres 57. Warto$ci iloczynu procentu komorek aktywnych i $redniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych

z obcigzeniami w wywiadzie i1 bez chorob wspotistniejacych

3.8. Zalezno$¢ badanych parametréw fagocytozy od postgpowania leczniczego — przetoczenia

preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu chirurgicznego

W grupie chorych z MOC (Gb) stwierdzono statystycznie wyzszy odsetek komorek
aktywnych (F%) w II dobie po urazie u pacjentow, u ktérych stosowano przetoczenie
preparatow krwi. Warto§¢ F% w pozostalych dobach nie korelowala ze stosowaniem
przetoczen. W tej grupie wykazano réwniez statystycznie znamiennie nizsza aktywno$¢
fagocytarng komoérek zernych (FGm) w poszczegélnych dobach w przypadku stosowania
preparatow krwi. Filo byt jednak statystycznie nizszy jedynie w 5 dobie po urazie (wykresy

58-62).
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Wykres 58. Odsetek komoérek aktywnych fagocytarnie (F%) w Il dobie po urazie u chorych z MOC

w grupie chorych, u ktérych stosowano preparaty krwi 1 nie wymagajacych przetoczen
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Wykres 59. Srednia fluorescencja (FGm) w I dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych,

u ktorych stosowano preparaty krwi i nie wymagajacych przetoczen
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Wykres 60. Srednia fluorescencja (FGm) w II dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych,

u ktérych stosowano preparaty krwi i nie wymagajacych przetoczen
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Wykres 61. Srednia fluorescencja (FGm) w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych,

u ktorych stosowano preparaty krwi i nie wymagajacych przetoczen
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Wykres 62. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych i $redniej fluorescencji odpowiadajace
catkowitej sprawnosci fagocytarnej (Filo) w V dobie po urazie u chorych z MOC w grupie chorych,

u ktorych stosowano preparaty krwi i nie wymagajacych przetoczen

Nie stwierdzono réwniez korelacji pomigdzy doba przeprowadzenia pierwszego

zabiegu operacyjnego, a badanymi parametrami fagocytozy w grupie badanej (Gb).

3.9. Korelacja pomigdzy wartoscia badanych parametréw fagocytozy, a wystgpowaniem

powiktan zakaznych

W grupie badanej (Gb) nie wykazano statystycznie znamiennych zalezno$ci pomigdzy

wartosciami F%, FGm 1 Filo, a wystgpowaniem powiktan zakaznych.
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4. Aktywnos$¢ przeciwbakteryjna komorek zernych na podstawie analizy

»wWybuchu tlenowego”

4.1. Chorzy z mnogimi obrazeniami ciata (Gb)

Nasilenie ,,wybuchu tlenowego” we krwi wszystkich chorych jak réwniez zdrowych
ochotnikéw oceniano za pomoca kilku parametréw — odsetka komorek aktywnych (B%),
sredniej fluorescencji (BGm) oraz iloczynu obu wartos$ci (Bilo) odpowiadajacego realnej
aktywnosci ,,wybuchu tlenowego” w organizmie. Powyzsze parametry oceniano w reakcji na
Zywe komorki bakterii E.Coli, staby stymulator — FMLP
(N-formylometionyloleucynylofenyloalanina — czynnik chemotaktyczny) oraz silny - PMA
(octan mirystynianu forbolu — aktywator kinazy biatkowej C) — odpowiednio: Bbak%,
BbakGm, Bbakilo, Bfmlp%, BfmlpGm, Bfmlpilo, Bpma%, BpmaGm, Bpmailo.

W tabeli 16 przedstawiono w/w parametry w grupie chorych z obrazeniami mnogimi

(Gb) w poszczegdlnych dobach od urazu.
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Tabela 16. Nasilenie ,,wybuchu tlenowego” komorek zernych w grupie badanej (Gb)

Parametr Doba od urazu 1 11 A\
Dane
Minimum 18.7 10.68 2.01
Maksimum 96,6 99,99 98,35
Bbak% Srednia 57,99 64,66 60,87
Odchylenie standardowe 23,45 22,47 25,17
Mediana 55,71 68,92 61,93
Minimum 20.1 9.74 15.88
Maksimum 703,36 2012,1 1299.,4
BbakGm Srednia 193,99 284,46 195,35
Odchylenie standardowe 169,42 370,46 219,93
Mediana 163,85 154,99 145,97
Minimum 1216.45 317.35 145.6
Maksimum 51647,44 194409,10 50470,82
Bbakilo Srednia 11249,37 18392,54 11890,97
QOdchylenie standardowe 11213,35 33712,44 12171,85
Mediana 6456,33 7616,83 6545,58
Minimum 0.34 0.2 0.05
Maksimum 92,41 35,8 21,4
Bfmlp% Srednia 9,71 5,08 4,42
Odchylenie standardowe 19,57 6,54 5,33
Mediana 4,335 3,11 2,35
Minimum 6.49 6.57 3.8
Maksimum 265,78 293,69 314,1
BfmlpGm Srednia 72,73 56,05 60,04
Odchylenie standardowe 80,95 56,53 68,42
Mediana 42,7 45,1 33,57
Minimum 4,984 2.39 2.76
Maksimum 411317 1538,5 5892,52
Bfmipilo Srednia 706,32 284,91 265,39
Odchylenie standardowe 1017,08 381,94 969,45
Mediana 147,48 87,35 82,38
Minimum 47.66 18.08 4,37
Maksimum 99,96 100 99,93
Bpma% Srednia 80,46 73,19 63,36
QOdchylenie standardowe 17,04 23,19 24,83
Mediana 82,56 80,61 71,47
Minimum 25,32 9.67 13.82
Maksimum 1335,3 17131 1607,4
BpmaGm Srednia 382,68 301,11 181,54
Odchylenie standardowe 420,94 400,38 261,19
Mediana 167,65 133,83 106,33
Minimum 2114.73 227.42 349.9224
Maksimum 117758 171310 55183,1
Bpmailo Srednia 30789,29 22040,48 11502,47
Odchylenie standardowe 35790,98 34819,78 12981,49
Mediana 14840,92 9031,408 6795,287

Nie wykazano statystycznie znamiennych réznic pomigdzy wartosciami Bbak%

1 BbakGm 1 Bbakilo w poszczegdlnych dobach od urazu.
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Stwierdzono znamiennie wyzsze wartosci Bfmlp% w I dobie po urazie. Brak roznic
w wartosci Bfmlp% w pomigdzy oraz Il 1 V doba (wykres 63). Nie wykazano statystycznie

znamiennych roéznic pomigdzy wartosciami BfmlpGm 1 Bfmlpilo w poszczegdlnych dobach

od urazu.
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Wykres 63. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
FMLP - N-formylometionyloleucynylofenyloalaning (Bfmlp%) w poszczegdlnych dobach od urazu
w grupie chorych z MOC (Gb)

Stwierdzono znamiennie nizsze wartosci Bpma% w V dobie po urazie (wykres 64).
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Wykres 64. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na PMA - octan

mirystynianu forbolu (Bpma%) w poszczegoélnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb)

Analogiczne roznice wykazano pomigdzy wartoscia BpmaGm w I 1 V oraz

Il 1 V dobie po urazie (wykres 65). Brak réznic w wartosci BpmaGm w pomigdzy oraz

I11I doba.

1800

1600 -

1400

1200

1000

800

600

400

. Dol

$rednia fluorescencja odpowiadajaca aktywnosci ,,wybuchu
tlenowego” aktywowanego PMA (BpmaGm)

doba | doba Il doba V

8 Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks

Wykres 65. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

PMA (BpmaGm) w poszczeg6lnych dobach od urazu w grupie chorych z MOC (Gb)

Nie stwierdzono zmiennosci dobowej w warto$ci Bpmailo w grupie badane;.
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4.2. Grupa kontrolna chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2).

W tabeli 17 przedstawiono parametry ,,wybuchu tlenowego” w grupie kontrolnej

zdrowych ochotnikéow (G2).

Tabela 17. Nasilenie ,,wybuchu tlenowego” komorek zernych w grupie kontrolnej (G2)

Parametr Doba od urazu 1 11 A\Y
Dane
Mediana 60,96 57.63 69.34
Srednia 60,13 56,01 64,18
Odchylenie standardowe 19,89 21,04 18,74
Minimum 18,09 23,3 30,78
Maksimum 90,47 87,45 98,35
Mediana 163.29 155,07 133.42
Srednia 215,02 219,36 238,28
Odchylenie standardowe 183,87 160,38 203,14
Minimum 50,32 40,2 50,93
BbakGm Maksimum 615,82 439,52 639,84
Mediana 9910.44 11261.88 8476.27
Srednia 13330,28 13847,65 16150,91
Odchylenie standardowe 13171,29 12425,46 15926,2
Minimum 1048,88 936,66 2586,97
Maksimum 55713,24 37712,81 50310,62
Mediana 3.9 6.11 8.05
Srednia 13,67 7,33 10,47
Odchylenie standardowe 27,24 5,21 7,87
Minimum 1,24 0,29 0,79
Maksimum 93,11 17,45 34,7
Mediana 42.48 61.95 59.91
Srednia 57,47 78,72 106,16
Odchylenie standardowe 36,11 51,72 88,32
Minimum 26,45 26,46 22,11
Mediana 180,31 404.95 448.62
Srednia 637,26 553,84 965,82
Odchylenie standardowe 1172,13 735,51 946,41
Minimum 70,09 42,31 211,05
Bfmlpilo Maksimum 4113,17 3465,05 2791,75
Mediana 56.58 58.84 78.54
Srednia 61,29 58,62 71,12
Odchylenie standardowe 18,91 21,56 19,28
Minimum 26,46 19,6 14,46
Bpma% Maksimum 91,48 91,45 99,56
Mediana 272.05 225.11 184.16
Srednia 295,19 286,83 249,45
Odchylenie standardowe 224,97 222,58 207,61
Minimum 49,65 58,97 68,96
BpmaGm Maksimum 798,14 736,26 798,56
Mediana 19095.42 13353.37 10924.39
Srednia 18387,83 17114,25 17694,41
Odchylenie standardowe 15769,72 15040,08 16513,92
Minimum 2374,34 1241,95 2459,21
Bpmailo Maksimum 67418,89 47475,35 65841,27
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W grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi stwierdzono statystycznie

znamienne roznice pomigdzy wartosciami Bbak% 1 BbakGm w poszczegolnych dobach od

urazu — najnizsze w Il dobie, najwyzsze w V (wykresy 66, 67). Nie stwierdzono statystycznie

znamiennych réznic pomig¢dzy warto$ciami pozostatych badanych parametréw ,,wybuchu

tlenowego” w poszczegdlnych dobach od urazu.
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Wykres 66. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na bakterie

E.coli (Bbak%) w poszczegolnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami

ciata (G2)
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Wykres 67. Srednia fulorescencja komérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
bakterie E.coli (BbakGm) w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciata (G2)

4.3. Grupa kontrolna zdrowych ochotnikow (G1)

W tabeli 18 przedstawiono parametry ,,wybuchu tlenowego” w jednorazowym

pomiarze w grupie zdrowych ochotnikow (G1).
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Tabela 18. Aktywno$¢ ,,wybuchu tlenowego” komorek zernych w grupie kontrolnej

ochotnikoéw bez urazu (G1)

Parametr Dane Wartosé
Mediana 91.06
Srednia 91,59
Odchylenie standardowe 4,70
Minimum 83,57
Bbak% Maksimum 99,84
Mediana 345.5
Srednia 368,08
BbakGm Odchylenie standardowe 203,12
Minimum 63,14
Maksimum 689,13
Mediana 31462.96
Srednia 33713,41
Odchylenie standardowe 954,37
Minimum 5480,55
Bbakilo Maksimum 68471,96
Mediana 4,16
Srednia 6,1
Odchvlenie standardowe 4,97
Minimum 1,25
Bfmlp % Maksimum 19.68
Mediana 33,09
Srednia 41,67
Odchylenie standardowe 33,43
Minimum 9.95
BfmlpGm | Maksimum 148,2
Mediana 137,67
Srednia 254,21
Odchvlenie standardowe 166,12
Minimum 36,62
Bfmlpilo Maksimum 790.09
Mediana 93.64
Srednia 94.32
Odchylenie standardowe 4,33
Minimum 86
Bpma% Maksimum 100
Mediana 737.43
Srednia 732,41
Odchvlenie standardowe 326.82
Minimum 147,15
BpmaGm Maksimum 1373
Mediana 69052,94
Srednia 69082.95
Odchylenie standardowe 1413,59
Minimum 13115.48
Bpmailo Maksimum 136700
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4.4. Porownanie migdzy grupa badana i grupami kontrolnymi

Wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci  Bbak% 1 Bpma%
w poszczegdlnych dobach w grupie badanej (Gb) i grupie chorych z obrazeniami
pojedynczymi (G2) w poréwnaniu z grupa zdrowych ochotnikéw (G1). Nie wykazano takiej
roznicy dla Bfmlp%. Stwierdzono wyzsze wartosci Bpma% w I 1 II dobie po urazie w grupie
badanej (Gb), w poréwnaniu z grupa kontrolng chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2).
Nie stwierdzono znamiennych statystycznie réznic wartosci Bbak% pomigdzy grupa Gb 1 G2

(wykresy 68, 69).
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Wykres 68. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na bakterie
E.coli (Bbak%) w poszczegdlnych dobach po urazie w grupie badanej i w grupach kontrolnych
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Wykres 69. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na PMA

(Bpma%) w poszczegdlnych dobach po urazie w grupie badanej i w grupach kontrolnych

Wykazano statystycznie znamiennie nizsze wartosci BbakGm 1 BpmaGm
w poszczegdlnych dobach w grupie badanej (Gb) i grupie chorych z obrazeniami
pojedynczymi (G2) w poréwnaniu do grupy zdrowych ochotnikow. Nie wykazano takiej
roznicy dla BfmlpGm. Stwierdzono nizsze wartosci BpmaGm w V dobie po urazie w grupie
badanej (Gb) niz w grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2). Nie
stwierdzono znamiennych statystycznie réznic warto$ci BbakGm pomigedzy grupa Gb i G2

(wykres 70,71).
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Wykres 70. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
bakterie E.coli (BbakGm) w poszczegdlnych dobach po urazie w grupie badanej

i w grupach kontrolnych
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Wykres 71. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
PMA (BpmaGm) w poszczegdlnych dobach po urazie w grupie badanej i w grupach kontrolnych
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Stwierdzono statystycznie znamiennie nizsze wartosci Bbakilo 1 Bpmailo
w poszczegolnych dobach w grupie badanej (Gb) 1 grupie chorych z obrazeniami
pojedynczymi (G2) w pordwnaniu do grupy zdrowych ochotnikow. Nie wykazano takiej
r6znicy dla Bfmlpilo. Wykazano nizsze wartosci BpmaGm w V dobie po urazie w grupie
badanej (Gb) niz w grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2). Nie
stwierdzono znamiennych statystycznie roznic warto$ci Bbakilo pomigdzy grupa Gb 1 G2

(wykresy 72,73).
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Wykres 72. Wartosci iloczynu procentu komoérek aktywnych i $redniej fluorescencji w odpowiedzi na
bakterie E.coli (Bbakilo) odpowiadajace catkowitej sprawnosci ,,wybuchu tlenowego”

w poszczegolnych dobach po urazie w grupie badanej i w grupach kontrolnych.
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Wykres 73. Warto$ci iloczynu procentu komorek aktywnych oraz sredniej fluorescencji w odpowiedzi

na PMA (Bpmailo) w poszczegolnych dobach po urazie w grupie badanej i w grupach kontrolnych

4.5. Aktywnos¢ ,,wybuchu tlenowego” w zaleznosci od plci 1 wieku

W grupie badanej stwierdzono statystycznie znamiennie wyzsze wartosci BfmlpGm
w I dobie po urazie oraz BbakGm, BfmlpGm 1 BpmaGm w V dobie po urazie w grupie
chorych ptlci zenskiej (wykresy 74-77). Nie wykazano takiej zaleznosci w pozostatych dobach

po urazie.
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Wykres 74. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

FMLP (Bfmlpilo) w grupie chorych z obrazeniami mnogimi w I dobie w zaleznos$ci od ptci
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Wykres 75. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

bakterie £.coli (BbakGm) w grupie chorych z MOC w V dobie w zaleznosci od ptci
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Wykres 76. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
FMLP (BfmlpGm) w grupie chorych z MOC w V dobie w zaleznosci od plci
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Wykres 77. Srednia fulorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

PMA (BpmaGm) w grupie chorych z obrazeniami mnogimi w V dobie w zalezno$ci od plci
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Wykazano rowniez statystycznie znamiennie wyzsze wartosci Bbakilo 1 Bpmailo
w I 1 V dobie po urazie oraz Bfmlpilo w II dobie w grupie chorych plci zenskiej (wykresy

78-82).
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Wykres 78. Wartos$ci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi

na bakterie E.coli (Bbakilo) w grupie chorych z MOC w II dobie w zaleznosci od pitci
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Wykres 79. Wartosci iloczynu procentu komoérek aktywnych oraz $redniej fluorescencji

w odpowiedzi na bakterie E.coli (Bbakilo) w grupie chorych z MOC w V dobie w zaleznosci od pici
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Wykres 80. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi

na FMLP (Bfmlpilo) w grupie chorych z MOC w II dobie w zalezno$ci od ptci
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Wykres 81. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi

na PMA (Bpmailo) w grupie chorych z MOC w II dobie w zaleznosci od plci
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Wykres 82. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi

na PMA (Bpmailo) w grupie chorych z MOC w V dobie w zalezno$ci od pici

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci Bbakilo w II dobie po urazie

w grupie chorych w wieku >60 lat w poréwnaniu do grupy chorych w s$rednim wieku

(wykres 83). Stwierdzono wyzsze warto$ci Bpmailo 1 Bfmlpilo w I dobie po urazie w grupie

chorych w wieku >60 lat (wykresy 84, 85). Nie wykazano zaleznosci od wieku pozostatych

parametréw ,,wybuchu tlenowego”.
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Wykres 83. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi
na bakterie E.coli (Bbakilo) w grupie chorych z MOC w II dobie po urazie

w poszczegolnych przedziatach wiekowych
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Wykres 84. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz §redniej fluorescencji w odpowiedzi
na FMLP (Bfmlpilo) w grupie chorych z MOC w I dobie po urazie poszczeg6lnych przedziatach

wiekowych
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Wykres 85. Wartos$ci iloczynu odstka komodrek aktywnych oraz sredniej fluorescencji w odpowiedzi
na PMA (Bpmailo) w grupie chorych z MOC w I dobie po urazie

w poszczegolnych przedziatach wiekowych

4.6. Zalezno$¢ parametréw ,,wybuchu tlenowego” od wartosci skal AIS, ISS, RTS 1 GCS

W grupie badanej wykazano statystycznie wyzsze wartosci Bfmlp% w I dobie po
urazie w grupie chorych z ISS >34 (wykres 86). Stwierdzono roéwniez statystycznie wyzsza

warto$¢ Bbak% w V dobie po urazie w grupie z ISS>34, a grupa z ISS<23 (wykres 87).
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Wykres 86. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
FMLP(Bfmpl%) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegolnych grupach w zalezno$¢

od wartosci wskaznika ISS
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Wykres 87. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na bakterie
E.coli (Bbak%) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegdlnych grupach

w zaleznos$¢ od wartosci ISS
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Wykazano statystycznie wyzsza warto$¢ BbakGm w I dobie po urazie w grupie

z ISS>34, w porownaniu z grupa z ISS 24-33 (wykres 88).
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Wykres 88. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
bakterie £.coli (BbakGm) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegolnych grupach

w zaleznos¢ od wartosci wskaznika ISS

Wykazano statystycznie wyzsze warto$ci Bfmlpilo w I dobie po urazie w grupie

chorych z ISS<34 (wykres 89).
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Wykres 89. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi
na FMLP (Bfmlilo) w I dobie po urazie u chorych z MOC (Gb) w poszczegdlnych grupach

w zaleznos¢ od wartosci wskaznika ISS

4.7. Zalezno$¢ badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” od okolicy doznanych obrazen

1 wystgpowania choréb wspotistniejacych

W grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) wykazano statystycznie znamiennie

nizsze wartosci BbakGm w I dobie po urazie u chorych z obrazeniami glowy (wykres 90).
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Wykres 90. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

bakterie £.coli (BbakGm) w I dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od wystepowania

obrazen glowy 1 szyi

U chorych z obrazeniami brzucha stwierdzono wyzsze wartosci BpmaGm, Bpmailo

oraz BbakGm (wykresy 91-93).
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Wykres 91. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

PMA (BpmaGm) w V dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od wystgpowania obrazen jamy

brzuszne;j
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Wykres 92. Wartosci iloczynu odsetka komorek aktywnych oraz $redniej fluorescencji w odpowiedzi
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Wykres 93. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na
bakterie E.coli (BbakGm) w V dobie po urazie u chorych z MOC w zaleznosci od wystepowania

obrazen jamy brzusznej
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Nie wykazano wplywu obrazen pozostalych okolic anatomicznych na poziom

badanych parametréw ,,wybuchu tlenowego”.

4.8. Zalezno$¢ badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” od postepowania leczniczego
t.J. przetoczenia preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu

chirurgicznego

W grupie chorych z obrazeniami mnogimi (Gb) nie wykazano zaleznosci parametrow

»wybuchu tlenowego” od zastosowania przetoczen preparatow krwi.

Nie stwierdzono rowniez korelacji pomigdzy doba przeprowadzenia pierwszego

zabiegu operacyjnego, a badanymi parametrami ,,wybuchu tlenowego™.

4.9. Korelacja pomigdzy warto$cia badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego”,

a wystgpowaniem powiklan zakaznych.

W grupie chorych z MOC (Gb) stwierdzono ujemna korelacje wartosci Bbak% oraz
dodatnia w przypadku BbakGm, BfmlpGm i BpmaGm w pierwszej dobie po urazie,
a wystgpowaniem powiktan zakaznych (wykresy 94-97).
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Wykres 94. Odsetek komorek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi bakterie E.coli

(Bbak%) w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan

$rednia fluorescencja odpowiadajaca aktywnosci ,,wybuchu
tlenowego” w odpowiedzi na bakterie E.coli (BbakGm) w I
dobie po urazie
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Wykres 95. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

bakterie E.coli (BbakGm) w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie

chorych, u ktérych wystapily powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Wykres 96. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

FMLP (BfmlpGm) w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Wykres 97. Srednia fluorescencja komoérek, w ktorych wystapit ,,wybuch tlenowy” w odpowiedzi na

PMA (BpmaGm) w I dobie po urazie u chorych z mnogimi obrazeniami ciala w grupie chorych,

u ktorych wystapily powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Grupa kontrolna chorych z obrazeniami pojedynczymi, pomimo liczebno$ci jedynie
20 osOb stanowita rowniez interesujaca populacje dla analizy statystycznej. Oceniono wigc
w jej obrgbie badane parametry stanu zapalnego — poziom leukocytéw, OB, CRP, cytokiny
oraz parametry fagocytozy i ,,wybuchu tlenowego” w zaleznosci od wieku i ptci chorych,
cigzkosci 1 lokalizacji obrazef, stosowanego postgpowania leczniczego oraz wyst¢gpowania
powiktan infekcyjnych. Dla wigkszej przejrzystosci pracy i dane te umieszczono w aneksie

na koncu rozprawy.

122



V OMOWIENIE I DYSKUSJA

Uraz prowadzi do uszkodzenia tkanek, co uruchamia automatycznie reakcjg obronna
organizmu, majaca na celu przywrocenie homeostazy oraz stworzenie optymalnych
warunkow dla regeneracji uszkodzonych struktur. Nasilenie tej reakcji w duzej mierze zalezy
od sily urazu oraz rozlegtosci obrazen. Niewielkie pojedyncze obrazenia powoduja jedynie
mniejsza odpowiedZ organizmu. Wraz ze wzrostem ich cigzko$ci odpowiedZ organizmu nie
tylko miejscowo sig nasila, ale rowniez staje si¢ uogolniona. W przypadku obrazen mnogich
zarOwno ciezkos¢, jak 1 ich rozlegtos¢ jest znaczna, co prowadzi do szczeg6lnie nasilonej

odpowiedzi organizmu [20, 33, 62,63].

W sytuacjach, gdy reakcja zapalna, stanowiaca podstawowy mechanizm obrony po
kazdym urazie staje si¢ zbyt silna, dochodzi do zaburzenia jej przebiegu, co moze prowadzié¢
do spadku odpornosci, dysfunkcji narzadéw, a nawet niewydolnosci wielonarzadowej [20, 21,
34]. We wczesnej fazie odpowiedzi na uraz szczeg6lna rolg odgrywaja wydzielane wowczas
substancje, w tym cytokiny oraz komorki fagocytujace i limfocyty. Istotne sa rowniez aminy
biogenne, eikozanoidy oraz inne mediatory zapalenia, jak bialka ,ostrej fazy”, czy tez
aktywne formy tlenu. Te ostatnie odgrywaja roéwniez wazna rolg¢ w wewnatrzkomorkowym
niszczeniu drobnoustrojow. W dalszej fazie znaczenie maja cytokiny przeciwzapalne, ktore
modyfikuja aktywnos¢ komoérek zapalnych dazac do ograniczenia zapalenia [20, 21, 42].
W ostatnich latach prowadzono liczne badania nad zaburzeniami immunologicznymi
wywotanymi urazem. Wigkszo$¢ z nich wykazata obnizenie odpornosci organizmu we
wczesne] fazie po wurazie. Badania te dotyczyly glownie uszkodzen wywotanych
eksperymentalnie na modelu zwierzgcym, urazu operacyjnego, oparzen oraz réznego rodzaju
obrazen pojedynczych [64, 65, 66, 67, 68]. Jedynie pojedyncze badania dotyczyty chorych
z mnogimi obrazeniami ciata (MOC). W niniejszym badaniu dokonano analizy jednocze$nie
poziomy najwazniejszych cytokin pro- 1 przeciwzapalnych jako aktywatorow
1 modulatoréw reakcji zapalnej, ale rowniez funkcje komorek zernych jako jej efektorow.
Dodatkowo uzyskane wyniki skorelowano z podstawowymi i1 standardowo mierzonymi
parametrami stanu zapalnego, czyli liczba leukocytéw we krwi obwodowej, OB 1 stgzeniem
biatka C-reaktywnego. Badania przeprowadzono we wczesnej fazie po urazie (I, I 1 V doba).
W tym okresie zachodza istotne zmiany w organizmie, réwniez zapadaja kluczowe decyzje

terapeutyczne mogace przesadzac o losie chorego po urazie.
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1. Podstawowe parametry stanu zapalnego

1.1. Odczyn Biernackiego

W codziennej praktyce klinicznej do oceny aktywno$ci stanu zapalnego stosuje sig
gléwnie dwa podstawowo parametry tj. liczbe leukocytow w jednostce krwi obwodowej oraz
warto$§¢ CRP. Metoda historyczna jest pomiar OB, czyli wskaznika opadania krwinek
czerwonych. Parametr zostat wprowadzony w 1897 r. przez Edmunda Biernackiego i byt
korelowany z r6znymi stanami chorobowymi wzrasta rowniez w przypadku reakcji zapalne;.
Obecnie uzywa si¢ go rzadko, najczesciej jako testu majacego na celu okreslenie
prawdopodobiefistwa  wystgpowania choroby u pacjentow bez objawdéw  lub
z niespecyficznymi 1 niejasnymi symptomami. Dzieje si¢ tak dlatego, iz parametr ten jest
bardzo niespecyficzny 1 jest podwyzszony w roznych schorzeniach, jak rowniez w stanach
fizjologicznych np. w okresie ciazy, czy miesiaczki. Dodatkowo, niedokrwisto§¢ powoduje
wzrost wartosci OB, co w przypadku chorych po urazie, ktdrzy czgsto maja obnizong liczbg
krwinek czerwonych z powodu krwawien i zastosowanej plynoterapii moze zaburza¢ obraz
[69, 70, 71, 72]. Niewiele jest badan naukowych, w ktérych oceniano wartos¢ OB u chorych
z obrazeniami ciata. Jednak z racji praktycznie nieograniczonej dostgpnosci oraz niskich
kosztow postanowitam wlaczy¢ ten parametr do badania. Uzyskano wyniki potwierdzajace
warto$ci OB powyzej normy w II dobie po urazie i ich wzrost w V dobie. Wartosci te byty
znaczaco wyzsze w grupie chorych z MOC (Gb) niz w grupie chorych z obrazeniami
pojedynczymi (G2), co moze sugerowa¢ wigksza intensywnos¢ reakcji zapalnej w pierwszej
z tych grup. Srednia liczba erytrocytow w poszczegodlnych dobach badania byta w obu
grupach zblizona, co wyklucza wptyw niedokrwisto$ci na réznice wartosci OB u tych
chorych. Ciekawe jest, iz cigzko$¢ obrazen wyrazona wskaznikiem cigzkosci obrazen ISS nie
miata wigkszego wptywu na warto§¢ OB u chorych z MOC, a nawet korelowata odwrotnie
w pierwszej dobie po urazie. Natomiast u chorych z obrazeniami pojedynczymi cigzkos¢
obrazen wyrazona w skali AIS korelowala dodatnio ze wzrostem OB w I 1 V dobie po urazie.
Moze to sugerowac, iz zmiany w sktadzie krwi u chorych z cigzkimi, mnogimi obrazeniami
ciata moga zaburza¢ opadanie krwinek czerwonych. W obu grupach Gb 1 G2 stwierdzono

korelacje dodatnia wartosci OB 1 wystgpowania powiklan infekcyjnych w pdzniejszym
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okresie. Z uwagi na to, ze objawy zakazenia wystgpowaly pomig¢dzy 7 a 13 doba od urazu,
wyniki te moga by¢ zwiazane z obecnoscia zakazenia u czgsci chorych juz w V dobie po

urazie, jeszcze w fazie bezobjawowe;.

1.2. Poziom leukocytéw we krwi obwodowe;j

Juz w 1919 roku Keith zauwazyt podwyzszony poziom leukocytéw u pacjentdéw po
urazach wojennych, najwyzszy u chorych z obrazeniami koficzyn [73]. W kolejnych
dziesigcioleciach stwierdzano znaczacy poziom leukocytozy u chorych po urazach $ledziony
1 watroby. Wykazywano rowniez korelacj¢ zarowno wysokiej leukocytozy, jak rowniez
leukopenii ze zla prognoza u chorych po cigzkich urazach [73, 74]. Jednak w badaniach tych
nie brano pod uwagg czasu wykonywania badania, a metodologia nie byla przygotowana
z dostateczng staranno$cia. Pozniejsze badania koncentrowaly si¢ na badaniu poziomu
leukocytow w dniu przyjecia chorego do szpitala 1 wykazywaty brak lub jedynie niewielka
korelacj¢ z cigzkoscia obrazen oraz z obrazeniami jamy brzusznej. Trzeba jednak zauwazy¢,
iz do badan kwalifikowano chorych jedynie z obrazeniami zamknigtymi i1 czgsto nie
odrdézniano obrazen mnogich od pojedynczych [75, 77, 78, 79]. W 2005 r. Walsh 1 wsp.
badajac funkcj¢ monocytow u chorych po urazach z obrazeniami mnogimi (ISS>20) oceniali
rowniez catkowita liczbe leukocytow stwierdzajac wyzsze poziomy w I i II dobie po urazie
1 nastgpnie spadek do doby piatej. Za poziom leukocytow odpowiadat glownie wzrost
poziomu granulocytow oboj¢tnochlonnych 1 w mniejszym stopniu monocytow. Wyzsze
wartosci  liczby krwinek biatych w  kolejnych dobach wydaja si¢ by¢ zwiazane
z przeprowadzanymi chirurgicznymi procedurami elektywnymi oraz z powiklaniami [53].
W pojedynczych badaniach wykazywano korelacj¢ pomigdzy poziomem leukocytow
w I dobie z ISS, a rokowaniem. Jednak parametr ten okreslano jako niespecyficzny i mato
wartosciowy[46, 48, 76]. W niniejszej rozprawie stwierdzitam najwyzszy poziom leukocytow
w I dobie po urazie i1 ich spadek w kolejnych dobach, podobnie jak u innych autorow
zarowno w grupie chorych z MOC (Gb), jak i z pojedynczymi (G2) i nie wykazano rdznic
w liczbie krwinek biatych pomigdzy tymi grupami. Nie stwierdzono korelacji pomigdzy
liczba leukocytow, a cigzkoscia obrazen wyrazona w skalach AIS, ISS 1 GCS w obu grupach;
nie tylko w I dobie po urazie, ale 1 w Il 1 V. Wykazano jedynie staba korelacje z wartoscia
zmodyfikowanego wskaznika urazu RTS w V dobie po urazie. W grupie chorych

z obrazeniami mnogimi nie stwierdzono korelacji pomigdzy okolica doznanych obrazen
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1 liczba krwinek biatych. U chorych z obrazeniami pojedynczymi wykazano wyzszy poziom
leukocytow w V dobie po urazie w przypadku obrazen konczyn podobnie, jak w badaniach
Keitha z 1919r. [73]. W pojedynczych badaniach stwierdzono réwniez wyzszy poziom
leukocytow u chorych po przetoczeniach krwi w I dobie po urazie [80]. W moim badaniu
stwierdzitam podobna korelacjg, ale nie w I a w V dobie hospitalizacji w grupie chorych
z obrazeniami pojedynczymi (G2). Co ciekawe, pomimo przetaczania wigkszej objgtosci
preparatow krwi u chorych z MOC (Gb) takiej korelacji nie obserwowano. Nie stwierdzono
réwniez zaleznos$ci liczby leukocytdow z wystgpowaniem powiktan zakaznych w grupie
badanej (Gb). Natomiast w grupie kontrolnej G2 (obrazenia pojedyncze) stwierdzono taka
zalezno$¢ w V dobie po urazie. Na uwagg zastuguje fakt, iz w tej grupie chorzy z obrazeniami

konczyn czg$ciej ulegali powiklaniom zakaznym.

1.3. Poziom biatka C-reaktywnego CRP

Biatko C-reaktywne zastato odkryte w 1930 roku przez Francisa Tilleta we krwi
chorych na zapalenie ptuc [79]. W kolejnych dziesigcioleciach zyskato na znaczeniu jako
czuly parametr stanu zapalnego i1 obecnie pomiar jego poziomu jest standardowym badaniem
w wielu grupach pacjentéw. Wzrost CRP jest specyficzny dla procesu zapalnego, niezaleznie
od jego przyczyny. Chociaz najwyzsze jego poziomy sa obserwowane przy zakazeniach
bakteryjnych, jednak nie sa to warto$ci pozwalajace na rdznicowanie od przyczyn nie
infekcyjnych [79, 81, 82]. Do tego celu stosuje si¢ pomiar poziomu prokalcytoniny (PCT),
ktorej wzrost jest charakterystyczny dla infekcji bakteryjnych. Wprawdzie, obserwuje si¢ jej
nieznaczny wzrost po ci¢zkich urazach, ale nie jest on charakterystyczny [83]. U kilkunastu
chorych z MOC w moim badaniu pomiar PCT byt wykonywany w II dobie po urazie i wyniki

pozostawaty w normie.

W badaniach dotyczacych okresu po operacjach chirurgicznych (czyli po urazie
operacyjnym) najwyzsze poziomy CRP stwierdzano w ciagu pierwszych 24-48 h po zabiegu,
niezaleznie od rodzaju zabiegu (neurochirurgiczny, kardiochirurgiczny, laparotomia,
laparoskopia) 1 wieku pacjentow (dzieci, dorosli) [64, 82, 84, 85]. Jednak w pracach
odnoszacych si¢ do urazéw zarowno pojedynczych, jak i mnogich maksymalny wzrost CRP

wystgpowat migdzy II i IV doba po urazie [38, 83, 86, 87, 88]. W niniejszym badaniu
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stwierdzitam rowniez najwyzsze wartosci CRP w II dobie po urazie; jednak utrzymywaty si¢

one na zblizonym poziomie rowniez w V dobie.

U chorych po operacjach neurochirurgicznych oraz u niemowlat po réznego rodzaju
zabiegach operacyjnych stwierdzono zalezno$¢ wartosci CRP we wczesnym okresie po
zabiegu, a rozlegtoscia przeprowadzonej procedury [64, 81, 84, 85]. U chorych po urazach
jedynie w pojedynczych badaniach stwierdzano korelacj¢ poziomu CRP z cigzkoS$cia obrazen,
szczegOlnie u chorych przebywajacych w oddziatach intensywnej terapii [86, 87, 89].
Pozostale badania nie wykazuja zaleznosci poziomu CRP od cigzko$ci urazow wyrazanych
skalg AIS 1 ISS zardwno u chorych z obrazeniami pojedynczymi, jak i z mnogimi [41, 67, 86,
88]. W tym badaniu réwniez nie stwierdzono takiej zaleznosci. Nie wykazano réwniez
korelacji poziomu CRP z wartoscia RTS. W badaniu dotyczacym urazéw glowy u dzieci
obserwowano wyzsze poziomy CRP w II dobie po wurazie u chorych
z GCS<8 [88]. W niniejszej pracy réwniez analizowano warto§¢ GCS; jednak z racji
problemow technicznych (czas na uzyskanie zgody sadowej na udzial pacjenta z ograniczonej

swiadomoscia przekraczal 48h) wartosci GCS w badanych grupach byty znacznie wyzsze.

W wigkszo$ci badan najwyzsze wartosci CRP zawarte byty pomigdzy 20-40mg/l po
operacjach ztamania zuchwy [67], 35-150mg/l po zabiegach neurochirurgicznych [82],
100-250 mg/l u po zabiegach kardiochirurgicznych [84] 1 40-220mg/l po zabiegach na jamie
brzusznej [64]. U dzieci po urazach glowy wynosity one 60-80 mg/l [88], a u chorych po
cigzkich urazach mnogich 80-250mg/1 [78, 89, 90]. W moich badaniach mediana warto$ci
CRP u chorych z obrazeniami pojedynczymi wynosita 44 mg/l przy maksimum 206mg/l,
a w grupie chorych z obrazeniami mnogimi 68mg/l przy maksimum 278mg/l. Co wigce;,
najwyzsze poziomy CRP (w II dobie po urazie) u chorych z obrazeniami mnogimi byty
znamiennie statystycznie wyzsze niz w przypadku obrazen pojedynczych. Niestety,

w dostepnych mi badaniach nie przeprowadzano takiego poréwnania.

W cze$ci badan dotyczacych obrazen mnogich zauwazono dodatnia korelacjg¢ wartosci
CRP z wystgpowaniem powiktan infekcyjnych, gtownie zapalenia ptuc u chorych
z obrazeniami mnogimi [79]. Jednak duza czg$¢ prac $wiadczy o braku korelacji wysokich
wartosci CRP z powiklaniami infekcyjnymi [67, 78, 87]. Za punkt odcigcia dla
przewidywania wystapienia cigzkich zakazen, w tym sepsy, u chorych bez urazu uznano
50mg/l z czutoscia 75% 1 specyficzno$cia 98,5%. Jednak nie obserwowano takiej zaleznosci

u chorych po urazach [79]. W moich badaniach nie tylko wykazano korelacj¢ poziomu CRP
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z wystgpowaniem zakazen zardbwno w grupie chorych z obrazeniami mnogimi, jak i w grupie
kontrolnej z chorych z obrazeniami pojedynczymi, ale okreslitam punkt odcigcia wartosci
CRP dla obu grup. I tak, w przypadku obrazen pojedynczych wartosci CRP w II dobie
powyzej 68,76 korelowaly z obecnos$cia powiktan infekcyjnych z czuloscia 83,3%
1 specyficznoscia 93%. W V dobie warto$ci powyzej 80,4 w 100% przewidywaly zakazenie.
Jednak, jako iz objawy infekcji wystepowaty pomiedzy 7 a 13 doba, korelacja ta moze wiazac
si¢ z juz istniejacym zakazeniem, a jeszcze bezobjawowym. U chorych z obrazeniami
mnogimi punkt odcigcia wartosci CRP w II dobie po urazie wynosil 154,4 z czuloscia 50%
1 specyficznoscia 93,5%. Niska czulo$¢ wiaze si¢ prawdopodobnie z intensywna reakcja
zapalna, w tym z zespotem SIRS, wystepujacym czgsto w tej grupie chorych. Jednak
informacja, iz u potowy pacjentéw z takim wynikiem 1 to juz w II dobie, rozwinie sig
powiklanie infekcyjne, moze co najmniej uczuli¢ klinicyste 1 przez to przyczyni¢ si¢ do

poprawy og6lnych wynikéw leczenia chorych po cigzkich urazach.

Pomimo doniesien, iz uraz operacyjny rowniez wywoluje reakcj¢ zapalna i wzrost
CRP w swoim badaniu nie stwierdzitam zaleznosci poziomu CRP od doby przeprowadzenia

zabiegdéw chirurgicznych w zadnej z grup [81, 82, 84, 91].

W dotychczasowych badaniach nie analizowano korelacji wartosci CRP 1 przetoczen
preparatow krwi, jednak uzyskane przeze mnie wyniki wydaja sig interesujace. Stwierdzitam
statystycznie znamiennie wyzsze poziomy wartosci CRP w I 1 V dobie po urazie zardéwno
u chorych z obrazeniami mnogimi, jak i pojedynczymi u pacjentdw, ktorym przetaczano
preparaty krwi. Biorac pod uwagg, iz wartosci te koreluja dodatnio z wystgpowaniem
powiktan infekcyjnych, warto wykaza¢ wzmozona czujno$¢ u chorych leczonych

przetoczeniami krwi.

Podobna, warto$¢ kliniczna moga mie¢ wykazane przeze mnie wyzsze poziomy CRP
w II dobie po urazie u chorych po urazach gtowy, zardowno pojedynczych, jak i w grupie
z MOC oraz obrazen uktadu ruchu w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami.
Odmiennos¢ reakcji immunologicznej po urazach glowy byla opisana w kilku pracach; jednak
jedynie w badaniach u dzieci analizowano poziom CRP i tu roéwniez najwyzsze warto$ci

obserwowano w II dobie po urazie [88].

Podsumowujac, badanie poziomu CRP we wczesnej fazie po urazie wydaje si¢ mie¢

duze znaczenie praktyczne w postgpowaniu z chorym po urazach mnogich, jak
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1 pojedynczych, zarowno jako wskaznik stanu immunologicznego chorego, jak tez czynnik

predykcyjny zakazen.

2. Poziomy cytokin prozapalnych i przeciwzapalnych

Rola cytokin w reakcji zapalnej zostala do$¢ dobrze poznana. Sa jednymi
z najwazniejszych aktywatorow, modulatorow, ale rdéwniez inhibitorow zapalenia.
Wydzielane sa przez komorki srodbtonka i leukocyty w reakcji na uszkodzenie tkanek.
Cigzkie, a zwlaszcza MOC szczeg6lnie mocno pobudzaja ich wydzielanie, co czgsto prowadzi
do ich hipersekrecji nasilajacej zapalenie prowadzac do rozwoju SIRS, ale i w pdZniejszej
fazie CARS (zespotu kompensacyjnej reakcji przeciwzapalnej) mogacych doprowadzi¢ do
dysfunkcji 1 niewydolnos$ci wielonarzadowej oraz cigzkich powiktan zakaznych, w tym sepsy

[21, 49, 87, 90].

W bardzo wczesnej fazie po urazie gldwna rol¢ odgrywaja cytokiny TNFa oraz IL1p.
Jednak ich stgezenie rownie gwaltownie wzrasta, jak 1 spada, co powoduje iz jedynie
w nielicznych badaniach, w ktérych pobierano probki w momencie przyjecia do oddziatu
ratunkowego udato si¢ zaobserwowac ich wysokie poziomy [19, 47, 49, 66, 87]. W moim
badaniu nie wykazatam podwyzszonego poziomu tych cytokin nawet w I dobie po urazie,
jednak probki krwi byly pobierane po wstgpnej diagnostyce i stabilizacji stanu chorych;

zwykle po kilku godzinach od urazu.

TNFa oraz IL1P pobudzaja natomiast wydzielanie kolejnych cytokin prozapalnych IL6
1 IL8. Ich wzrost byl obserwowany w wielu badaniach zaré6wno u chorych z obrazeniami
pojedynczymi, jak 1 mnogimi, a takze po zabiegach operacyjnych. Najwyzsze poziomy
obserwowano w ciagu pierwszych 2-3 dni po urazie z nastgpowym spadkiem w V dobie
[49, 53, 66, 85, 88]. W moich badaniach stwierdzono taki sam przebieg zmian w poziomie
IL6 1 IL8 u chorych z obrazeniami mnogimi. W grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami
wartosci IL6 1 IL8 narastaly w czasie 1 najwyzsze byly w V dobie po urazie. Jednak ich
poziomy byty statystycznie znamiennie nizsze niz te u chorych z MOC. Mozna przypuszczac,
ze roznica ta wynika z faktu, iz u chorych z obrazeniami pojedynczymi zabiegi operacyjne
byly przeprowadzane najczgsciej w ciagu tych pierwszych 5 dni od urazu, a jak

niejednokrotnie wykazywano, sam zabieg operacyjny indukuje wzrost poziomu tych cytokin.
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W dotychczasowych badaniach rzadko analizowano poziom cytokin u chorych po
urazach w zaleznosci od wieku — jedno badanie dotyczylo osob w wieku starszym 1 badano
w nim IL6, ale nie porownywano z osobnikami w innym wieku [68]. Jednak warto podkresli¢
wyzsze poziomy IL8 w V dobie po urazie u chorych z MOC po 60 tym roku Zycia, poniewaz

korelowaly one dodatnio z wystgpowaniem powiktan zakaznych.

W wigkszos$ci dotychczasowych prac podkreslano zalezno$¢ wartosci IL6, a w niektorych
IL8, od cigzkosci doznanych obrazen wyrazanej w skali ISS [18, 21, 79, 87]. W moim
badaniu wykazalam taka zaleznos$¢ dla IL6 w pierwszej dobie po urazie w grupie pacjentow
z MOC — chorzy z ISS>34 mieli najwyzsze warto$ci IL6. Dodatkowo u tych pacjentow
stwierdzitam najwyzsze poziomy IL10 w V dobie po urazie, co moze §wiadczy¢ posrednio
o silnej immunosupresji, jako iz jest ona jedna z gtownych cytokin przeciwzapalnych. Nie
obserwowano podobnej zalezno$ci dla IL8. Natomiast w grupie chorych z obrazeniami

pojedynczymi nie stwierdzitam korelacji poziomow cytokin z cigzko$cia doznanych obrazen.

Badania prowadzone u chorych po cigzkich urazach wykazaty wyzsze wartosci I1L6 1 IL8
u chorych z obrazeniami glowy i/lub klatki piersiowej w zespole MOC w ciagu pierwszych
48h po wurazie. Nie stwierdzano podobnych zalezno$ci u pacjentow z izolowanymi
obrazeniami tych okolic [38, 92]. W moich badaniach nie znalaztam takich zaleznos$ci
w grupie chorych z obrazeniami mnogimi. Natomiast wartosci IL6 w I 1 II dobie po urazie
byly wyzsze u chorych z obrazeniami jamy brzusznej i uktadu ruchu. Réwniez poziomy IL10
w II dobie byty wyzsze w przypadku chorych z obrazeniami jamy brzusznej. Obrazenia klatki
piersiowej indukowaly wyzsze poziomi IL6 1 IL8, ale w grupie chorych z izolowanymi jej
uszkodzeniami. Brak korelacji obrazen gtowy w zespole MOC z poziomem badanych cytokin
moze wynika¢ z faktu iz obrazenia te wystgpowaty u 76% chorych. Trudno zatem

o statystycznie znamienne poréwnanie.

W pojedynczych badaniach wykazano wyzsze poziomy IL6 u chorych, u ktorych
stosowano masywne przetoczenia krwi (>15].KKCz) [87]. W moim badaniu nie stwierdzitam
zaleznos$ci poziomow cytokin od stosowania preparatow krwi. Jednak u chorych wtaczonych
do badania nie stosowano tak duzej liczby przetoczen. Badania dotyczace wptywu przetoczen
na uktad immunologiczny (nie dotyczace chorych po urazach) wykazywaty wzrost cytokin
przeciwzapalnych, m.in. IL10 po stosowaniu preparatéw krwi [80, 93, 94, 95]. W moim

badaniu nie stwierdzilam takiej zalezno$ci.
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Pomimo potwierdzonego wplywu urazu operacyjnego na wybrane parametry uktadu
odpornosciowego, w tym poziomy cytokin [39, 64, 68], w moim badaniu nie stwierdzitam
zalezno$ci czasu przeprowadzenia pierwszego zabiegu operacyjnego na wydzielanie
badanych cytokin w zadnej z grup. By¢ moze stymulacja wywotana cigzkim urazem
powoduje, Ze nastgpujacy po nim dodatkowy uraz w postaci procedury operacyjnej nie jest

w stanie zainicjowac bardziej nasilonej reakcji.

W wigkszosci prac wykazywano zalezno$¢ wartosci IL6 1 IL8 we wczesne] fazie po
urazie 1 rokowania, co do rozwoju niewydolno$ci wielonarzadowej MOF, przezycia, jak
réwniez wystgpowania zakazen bedacych jedna z glownych przyczyn $mierci chorych po
urazie w okresie pdzniejszym [39, 50, 79, 90]. W moich badaniach nie analizowatam
$miertelnosci, poniewaz na szczgscie wszyscy pacjenci przezyli skutki urazu. Jednak
wykazano korelacj¢ poziomu IL6 w I dobie z wystgpowaniem powiktan zakaznych u chorych
z obrazeniami mnogimi, a takze w grupie kontrolnej pacjentow z urazami izolowanymi.
Warto podkresli¢, iz IL6 jest gtdéwnym aktywatorem wydzielania CRP. Wcze$niej wskazano
na stwierdzong korelacje wartosci CRP w II dobie po urazie z wystgpowaniem powiktan
infekcyjnych. W niektérych osrodkach urazowych, zwlaszcza w Niemczech, zaczgto
monitorowa¢ IL6 u chorych z mnogimi obrazeniami ciala [21, 79, 87]. W moich badaniach
wykazano zalezno$¢ poziomu IL6 w pierwszej dobie po urazie i wystgpowania zakazen.
Badanie wykazalo jedynie wyzsza czulo$¢ tego badania w poréwnaniu do wartosci CRP
w II dobie po urazie (68,75% dla IL6 1 50% dla CRP), ale znacznie nizsza specyficzno$¢ —
65,2% dla IL6 przy 93,5% dla CRP. Biorac to pod uwagg oraz wigksza dostgpnos¢ 1 nizsza
ceng badania poziomu CRP, mozna rozwazy¢ stosowanie jedynie jego monitorowania jako
wystarczajacego w opiece nad chorymi po urazach, zaréwno mnogich, jak i pojedynczych.
W tej pracy stwierdzono réwniez, wyzsze poziomy IL8 w V dobie po urazie u chorych
z obrazeniami mnogimi 1 w II dobie z obrazeniami pojedynczymi u pacjentéw, u ktorych
wystapity powiklania infekcyjne. Podobne zalezno$ci obserwowano w innych
dotychczasowych pracach [21, 52, 87, 92]. W przypadku chorych z MOC warto$ci IL8
w V dobie mogly by¢ jednak wynikiem juz obecnego zakazenia w fazie utajonej. Niektore
prace wykazywaty rowniez korelacje pomigdzy poziomem IL10, a powiktaniami ze strony
uktadu oddechowego — zarowno infekcyjnymi, jak i ARDS (Acute Respiratory Distress
Syndrome — zesp6l ostrej niewydolnosci oddechowej) [87, 92]. W moim badaniu nie

stwierdzilam podobnej zaleznosci.
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W grupie chorych z MOC najwyzsze poziomy IL6 w I dobie po urazie wystgpowaty
u chorych z wartoscia wskaznika ISS>34 1 korelowaty dodatnio z wystgpowaniem powiktan
zakaznych. Natomiast wartosci IL8 w V dobie, rowniez korelujace z zakazeniami byly
najwyzsze u chorych po 60-tym roku zycia. Moze to prowadzi¢ do wniosku, iz chorzy
w starszym wieku 1 z ISS>34 sa wyjsciowo najbardziej narazeni na powiktania infekcyjne

oraz wymagaja szeroko pojmowanych dziatan profilaktycznych.

3. Fagocytoza i ,wybuch tlenowy”

We wczesnej fazie odpowiedzi na uraz gldwna role wsréd komorek uktadu
odpornosciowego odgrywaja granulocyty obojetnochtonne. Komorki te w ciagu pierwszych
czterech dni stanowia pierwsza 1 najwazniejsza lini¢ obrony przeciwko drobnoustrojom oraz
sa odpowiedzialne za usuwanie z tkanek obcych substancji i uszkodzonych i martwych
komorek. Wydzielaja tez rozne substancje, ktore maja na celu niszczenie mikroorganizmow,
w tym reaktywne formy tlenu. Zwane sa one mikrofagami z racji zdolnosci do fagocytozy
1 stosunkowo niewielkich rozmiaréw. Poczawszy od czwartej doby od urazu narasta rola
1 znaczenie monocytow, a wlasciwie ich form aktywnych fagocytarnie, czyli makrofagow.
Przejmuja one funkcje obrony przed zakazeniem 1 kontynuuja eliminacj¢ uszkodzonych

komorek [21, 33, 37].

Prowadzono liczne badania zwiazane z funkcja limfocytow w reakcji zapalnej bedacej
odpowiedzia na uraz. We wczesnej fazie po urazie, komorki te odpowiedzialne sa za jej
modulacj¢. Natomiast neutrofile i monocyty stanowia efektory wspdlnych oddziatywan
substancji wydzielanych przez uszkodzone komorki, srodbtonek, limfocyty, cytokin, biatek
»ostre] fazy”, a takze hormonow. To one odpowiedzialne sa za ostateczna eliminacje
mikroorganizmow 1 martwych tkanek. Zaburzenie ich funkcji w zakresie fagocytozy moze
doprowadzi¢ do obnizenia odpornosci, a dysfunkcje w produkcji aktywnych form tlenu
réwniez do powigkszenia uszkodzen przez ich negatywne oddzialywanie na jeszcze zdrowe
tkanki [21, 33, 37]. Dlatego tez w swoim badaniu skupitam si¢ na ocenie tych funkc;ji.
W trakcie analizy wynikéw fluorescencyjnej cytometrii przeptywowej zauwazytam, iz
analizowanie aktywnos$ci neutrofilow i monocytow razem, jak i kazdej z grup osobno daje
bardzo zblizone wyniki. Zatem dla lepszego zobrazowania catkowitej ,,zdolnosci

fagocytarnej” organizmu przedstawitam wyniki dla calej grupy fagocytow.
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U chorych po cigzkich urazach, w tym mnogich, przeprowadzono pojedyncze badania
dotyczace funkcji neutrofili. Stwierdzono nieprawidtowosci w migracji tych komorek do
miejsca uszkodzenia spowodowane glownie faktem, iz po wyczerpaniu puli dojrzatych
komorek nastgpowal wyrzut ze szpiku komorek niedojrzatych, ktore nie byly w stanie
reagowac¢ prawidtowo na substancje modulujace ich funkcje — np. nie posiadaty receptoréw
dla IL8. Dodatkowo, w innych pracach stwierdzono zaburzenia w wydzielaniu substancji
aktywnych (leukotrienow, elastazy 1 innych.) oraz aktywnych form tlenu z tych komorek.
Wykazano rowniez obnizona podatno$¢ na apoptoze¢ granulocytéw obojetnochtonnych
u chorych po urazie. Wszystkie te zjawiska $wiadcza o zaburzeniach funkcji tych komorek
1 moga sugerowac, iz dotyczy¢ one beda rowniez fagocytozy 1 ,,wybuchu tlenowego”, czyli

gléwnych mechanizméw obrony przed zakazeniami [44, 48, 51, 60].

W dotychczasowych badaniach oceniano aktywnos¢ fagocytozy i ,,wybuchu tlenowego”
jedynie po urazach eksperymentalnych operacyjnych u zwierzat, po operacjach na jamie
brzusznej oraz po oparzeniach [39, 45, 46, 64]. W badaniach u szczurow wykazano wzrost
aktywnosci fagocytozy w ciagu pierwszych 48 h po operacji i nastgpnie jej spadek. Podobnie
zjawisko ,,wybuchu tlenowego” przebiegato z gwattownym wzrostem aktywnosci w Il dobie
po zabiegu operacyjnym i nastgpowym spadkiem [46]. U ludzi po operacjach brzusznych
natomiast obserwowano obnizenie aktywno$ci fagocytozy 1 ,,wybuchu tlenowego”
w pierwszych dobach po laparotomii. W przypadku zabiegéw laparoskopowych nie
obserwowano zaburzen tych funkcji, co potwierdza zalety zabiegdéw minimalnie inwazyjnych.
Jednak w badaniach tych odnoszono si¢ do przedoperacyjnych wartosci badanych
parametréw. O ile w przypadku badania na zwierzgtach mozna zatozy¢, iz przed zabiegiem
byly one zdrowe, to w przypadku chorych przygotowywanych do zabiegdbw na jamie
brzusznej choroby, bedace powodem interwencji chirurgicznej mogty pierwotnie wplywac na
poziom fagocytozy i ,,wybuchu tlenowego[64]. W przypadku obrazen termicznych obnizenie
aktywnos$ci funkcji komodrek zernych obserwowano jedynie u chorych z rozwijajaca si¢
posocznica. U chorych bez powiklan infekcyjnych nie stwierdzono zaburzen fagocytozy
1 wybuchu tlenowego [44, 53]. W moich badaniach zauwazytam zblizona tendencj¢ do badan
na zwierz¢tach — czyli najwyzsza aktywnos¢ fagocytozy w I dobie po urazie 1 nastgpowy jej
spadek zaréwno u chorych z obrazeniami mnogimi, jak i z pojedynczymi. Jednak parametry
te byly nadal nizsze niz w grupie kontrolnej zdrowych ochotnikow. Co ciekawe, aktywno$¢
fagocytarna byla nizsza u chorych z obrazeniami pojedynczymi niz mnogimi. Wynik ten

pokrywa si¢ z obserwacjami z wczesniej opublikowanej pracy, ktora dotyczyla poréwnania

133



niewielkiej grupy pacjentow z MOC 1 z obrazeniami glowy, gdzie zaburzenia fagocytozy byty
bardziej nasilone u pacjentow z izolowanymi obrazeniami glowy niz z MOC, chociaz w tej
drugiej grupie reagowala mniejsza procentowo liczba fagocytow [43]. W obu grupach
chorych obserwowano natomiast obnizenie aktywnosci ,,wybuchu tlenowego” w pordwnaniu
z grupa zdrowych ochotnikéw zarowno w I, II 1 V dobie po urazie. W uprzednio
opublikowanym badaniu stwierdzono mniejsza liczbg komoérek aktywnych u chorych z MOC
jak rowniez z izolowanymi obrazeniami glowy niz w grupie osobnikow bez urazu. Jednakze
aktywnos$¢ ,,wybuchu tlenowego” byla bardziej nasilona u chorych po urazie niz w kontrolnej
grupie ochotnikoOw bez urazu. Zwigkszenie liczebnosci grup badanej i1 kontrolnych wykazato
jednak obnizenie wszystkich badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” u chorych po
urazie w porownaniu do osobnikéw zdrowych. Jedynie w przypadku stosowania stymulatora
w postaci PMA (octan mirystynianu forbolu) stwierdzono obnizanie si¢ badanych parametrow
w analizowanym okresie. Obserwowano rowniez iz supresja ,,wybuchu tlenowego”
aktywowanego PMA jest wigksza u chorych z MOC niz z obrazeniami pojedynczymi. Jednak
takiej r6znicy nie stwierdzitam w reakcji na bakterie E.coli, co potwierdza wyniki poprzednio

opublikowanej pracy dotyczacej matej grupy [43].

W dotychczasowych pracach nie analizowano funkcji fagocytow w zaleznosci wieku
chorych. W moim badaniu stwierdzitam jednak obnizenie funkcji fagocytarnej w 11 V dobie
z MOC u chorych po 60-tym roku zycia, a w V dobie u chorych w starszym wieku po
obrazeniach pojedynczych. Aktywno$¢ ,wybuchu tlenowego” w grupie chorych
z MOC byla wyzsza w V dobie u chorych po 60 tym i przed 35 rokiem zycia niz pacjentow
w $rednim wieku. Podobne zmiany obserwowano u kobiet z MOC w V dobie po urazie
w poréwnaniu z pacjentami ptci meskiej, co pokrywa si¢ czgSciowo z wynikami jedynego
badania dotyczacego immunologicznych nastgpstw urazéw w zalezno$ci od pftei, gdzie
u kobiet przed menopauza immunosupresja po urazie byta mniejsza niz w grupie mezczyzn
w podobnym wieku [96]. U chorych z obrazeniami pojedynczymi nie stwierdzano takiej
korelacji. Dodatkowo obserwowano nizsza aktywnos$¢ fagocytow w I dobie po urazie u kobiet
z pojedynczymi obrazeniami, natomiast w grupie chorych z MOC nie wystgpowaty rdznice

zwiazane z picia.

W badaniach dotyczacych urazu operacyjnego stwierdzano znacznie wigksze nasilenie
zaburzen funkcji fagocytow po rozleglejszych zabiegach, z wigkszym uszkodzeniem tkanek
[39, 46, 64]. Podobnie, badania u chorych po urazach dotyczace wydzielania r6znego rodzaju

substancji z neutrofilow wykazywaly zaburzenia tych funkcji zaleznie od cigzko$ci obrazen
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[97]. W moim badaniu stwierdzitam znaczne obnizenie aktywnos$ci fagocytozy w 11 V dobie
po urazie u pacjentdow z ISS >34. Natomiast parametry ,,wybuchu tlenowego” byly w tej
grupie wyzsze, co koreluje z wynikami dotyczacymi wydzielania substancji utleniajacych
z neutrofili. W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi nie wykazano zalezno$ci

parametréw fagocytozy i ,,wybuchu tlenowego” od cigzkosci obrazen.

We weczesnej fazie po urazie klatki piersiowej obserwowano znaczna migracje
granulocytow obojetnochtonnych do ptuc i ich nadmierna aktywacje mogaca prowadzi¢ do
ARDS. Jednoczesnie kompensacyjnie nastgpowat ,,wyrzut” niedojrzatych neutrofiléw do krwi
chorych. Chociaz w badaniach tych nie oceniano jednoznacznie funkcji fagocytarnej
i ,,wybuchu tlenowego” u pacjentow po urazach klatki piersiowej, posrednio moga one
swiadczy¢ o zaburzeniach funkcji fagocytow przy takich obrazeniach [51]. W mojej pracy
stwierdzilam obnizenie funkcji komorek zernych w ciagu pierwszych 24h od urazu u chorych,
u ktérych obrazenia klatki piersiowej byly sktadnikiem MOC. Podobnie, wykazywano
znaczng migracje 1 hiperaktywacj¢ neutrofildéw i makrofagéw w obrgbie jamy otrzewnej
w przypadku roznego rodzaju uszkodzeh jamy brzusznej. Stwierdzono, iz u pacjentow
z obrazeniami brzucha i1 miednicy w zespole MOC funkcje fagocytow byly znacznie
uposledzone w V dobie po urazie. Natomiast w grupie chorych po izolowanym urazie
zaobserwowano wyzsze parametry fagocytozy u chorych po urazach glowy niz w innych
obrazeniach pojedynczych. Jednocze$nie obnizenie funkcji komoérek zernych wystgpowato
u chorych z obrazeniami uktadu ruchu. Trzeba jednak ponownie zaznaczy¢, ze w kazdym
przypadku parametry te byly nizsze niz u osobnikéw zdrowych. Wyniki dotyczace kilku
chorych z izolowanymi obrazeniami glowy pokrywaja si¢ z wcze$niej opublikowanym

badaniami dotyczacymi funkcji fagocytow u chorych po urazach gltowy.

Obrazenia glowy znacznie intensywniej wptywaja na uklad odpornosciowy organizmu
niz obrazenia o podobnej cigzkosci dotyczace innych narzadoéw. Wykazano znaczne
zaburzenia funkcji neutrofiléw po urazach glowy [41, 98]. W opublikowanej wczesniej pracy
dotyczacej obrazen czaszkowo-mozgowych stwierdzono obnizenie aktywnosci ,,wybuchu
tlenowego” w pierwszych dniach po urazie [98]. Podobnie, w obecnym badaniu w chorych
z obrazeniami glowy w zespole MOC obserwowatam mniejsza aktywnos$¢ ,,wybuchu
tlenowego” w 1 dobie po urazie. W obrazeniach jamy brzusznej i po zabiegach laparotomii
obserwowano nadmierna aktywno$¢ granulocytdéw obojgtnochlonnych skutkujace czgsto
zwigkszeniem uszkodzenia tkanek przez wydzielane z neutrofili substancje, w tym reaktywne

formy tlenu [39, 46, 64]. W niniejszym badaniu u chorych z obrazeniami jamy brzusznej
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w zespole MOC rdéwniez stwierdzono zwigkszona aktywno$¢ ,,wybuchu tlenowego”
w pierwszych dniach po urazie. W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi nie wykazano
natomiast zalezno$ci badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” od lokalizacji doznanych
uszkodzen. Moze to wynika¢ z faktu, iz liczba chorych z poszczegdlnymi rodzajami obrazen

w tej grupie kontrolnej byta niewielka.

W mojej pracy zaobserwowano interesujaca reakcje uktadu immunologicznego chorych
z obrazeniami mnogimi na stosowanie przetoczen preparatow krwi. Po takich procedurach
wzrastata znaczaco liczba komoérek aktywnych fagocytarnie, jednak ich aktywnos¢
przeciwbakteryjna byla statystycznie znamiennie upo$ledzona. Podobnego zjawiska nie
obserwowano natomiast w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi. By¢ moze wynika to
z faktu, iz w przypadku MOC stosowano wigksze objetosci preparatow krwi
u poszczegolnych chorych niz u pacjentow z obrazeniami izolowanymi. Nie odnotowano
wplywu stosowania preparatow krwi na ,wybuch tlenowy” w Zadnej z grup.
W dotychczasowych badaniach dotyczacych wpltywu przetoczen na uktad odpornosciowy
wykazywano obnizenie aktywno$ci komorek zernych, jednak ich wplyw na podatno$¢ na

zakazenia nie zostatl ostatecznie udowodniony [80, 94].

Zabieg operacyjny, jak kazdy uraz, uruchamia reakcj¢ zapalna 1 modyfikuje funkcje
komorek zernych. W niniejszej pracy nie wykazano jednak wptywu czasu przeprowadzenia
pierwszego zabiegu operacyjnego na aktywnosci fagocytozy i1 ,,wybuchu tlenowego”.
Prawdopodobnie wynika to z ograniczenia zar6wno ilo$ci komoérek immunoaktywnych, jak
1 ich mozliwosci. Pierwotny cig¢zki uraz moze na tyle modyfikowac ich funkcjg, ze dodatkowe

obrazenia nie moga juz nasili¢ tych zaburzen.

Zaburzenia funkcji komorek zernych jako efektorow reakcji obronnej organizmu
przeciwko mikroorganizmom prowadza do zwigkszonej podatnosci na infekcje. U chorych po
oparzeniach obserwowano zaburzenia funkcji fagocytdow u chorych, u ktorych wystapita
posocznica [44, 45, 53]. W moim badaniu nie stwierdzilam zalezno$ci wystepowania
powiktan zakaznych od aktywnos$ci fagocytozy. Uposledzenie mechanizmow ,,wybuchu
tlenowego” w pierwszej dobie po urazie u chorych z obrazeniami mnogimi natomiast
wyraznie wplywalo na wystgpowanie powiktan infekcyjnych. Trzeba zauwazy¢, ze parametry
»wybuchu tlenowego” w I dobie po urazie byly nizsze u chorych z obrazeniami glowy

w zespole MOC, co sugeruje wigksza podatnos¢ na infekcje w tej grupie pacjentéw.
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U chorych z obrazeniami pojedynczymi nie stwierdzitam wptywu zaburzen ,,wybuchu
tlenowego” na wystepowanie zakazen. Jednak grupa ta byta jedynie kontrola 1 moze by¢ zbyt

mata dla takiej analizy.

4. Procedury elektywne — ,,timing” u chorych po urazie

Po wielu latach dyskusji dotyczacej postgpowania z chorymi z mnogimi obrazeniami
cialta duze randomizowane badania wykazaly, ze chirurgiczna strategia lecznicza
jednoznacznie poprawiajaca rokowanie u tych chorych jest ,,damage control”. W sytuacji tej
waznym problemem stalo si¢ podejmowanie decyzji o wykonaniu zabiegow
tzw. elektywnych - czgsto procedur ortopedycznych zwigzanych z ostatecznym
zaopatrzeniem ztaman 1 innych uszkodzen ukladu ruchu. Wigkszos¢ autoréw zgadza sig, ze
najkorzystniejszym dla przeprowadzenia tych zabiegoéw okresem jest czas migdzy V i X doba
od urazu [24, 27, 29, 30]. Moje badanie w duzej mierze potwierdza ta rekomendacje, gdyz
najbardziej] nasilone zaburzenia funkcji uktadu immunologicznego obserwowatam
w pierwszych dwoch dobach po urazie. Jednak w V dobie nadal uktad immunologiczny
chorych po cigzkich urazach nie jest w pelni sprawny. Nalezy wigc podejscie to
indywidualizowac¢ 1 zachowac szczegdlng ostrozno$¢ u chorych w starszym wieku, z ISS>34,
z obrazeniami klatki piersiowej oraz z wysokim CRP w II dobie po urazie. Wielu badaczy
podaje, ze ocena poziomoéw IL6 moze ulatwi¢ podjgcie takiej decyzji. Moje wyniki
potwierdzaja znaczenie badania IL6 dla oceny stanu immunologicznego chorych z MOC.
Jednak korelacja tego parametru z CRP wydaje sig na tyle duza, ze samo badanie CRP wydaje
si¢ by¢ wystarczajace dla podejmowania zabiegdw operacyjnych w najbardziej optymalnym

czasie.
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VI WNIOSKI

1.

Ciezki uraz powodujacy mnogie obrazenia ciata (MOC) znaczaco wpltywa na
przebiegu reakcji zapalnej. W zakresie badanych podstawowych parametrow stanu
zapalnego cigzki uraz prowadzi do podwyzszenia wartosci CRP, OB, zwigkszenia
liczby krazacych leukocytow, a takze podwyzszenia poziomoéw cytokin prozapalnych
— IL6 1 IL8 oraz gtownej cytokiny przeciwzapalnej, tj. IL10. Zmiany te sa znacznie
bardziej nasilone u chorych z MOC niz u poszkodowanych z obrazeniami
pojedynczymi. Aktywnos$¢ komorek zernych bedacych ostatecznymi efektorami
procesu zapalnego jest znaczaco obnizona po urazie. Aktywnos$¢ granulocytow
obojetnochtonnych 1 monocytéw zarowno w zakresie fagocytozy, jak i ,,wybuchu

tlenowego” jest zblizona u chorych z MOC 1 z pojedynczymi obrazeniami ciata.

Znaczna cigzko$¢ obrazen wyrazona wysoka wartoscia wskaznika cigzkosci obrazen
ISS (ISS>34) nasila znaczaco zaburzenia przebiegu reakcji zapalnej, zwlaszcza
w zakresie wydzielania cytokin (IL6, IL10), ktorych wyzsze poziomy wskazuja na
zwigkszone ryzyko wystapienia powiktan zakaznych. U osob w wieku powyzej 60 lat
zwigkszone wydzielanie IL8 skutkuje wyzsza aktywnoscia ,,wybuchu tlenowego”;
jednak pomimo tego wzrasta ryzyko powiktan infekcyjnych. Obrazenia réznych
anatomicznych okolic ciata sprzyjaja rozlicznym zaburzeniom odpornosci. Wykazano,
ze wspotistniejace obrazenia ukladu ruchu i jamy brzusznej szczegdlnie skutkuja

zwigkszong podatnoscia na zakazenia.

Najbardziej nasilone zaburzenia wybranych parametréow funkcji  uktadu
immunologicznego u chorych po cigzkim urazie, zwlaszcza z MOC, wystgpuja
w pierwszych dwoch dobach po urazie i w tym okresie pelne uzasadnienie maja
jedynie operacje ratujace zycie. Jednak i w V dobie uktad odporno$ciowy nadal nie
jest jeszcze w pelni sprawny. Przy podejmowaniu decyzji o leczeniu operacyjnym
nalezy zachowaé szczegdlna ostroznos¢ u chorych w  starszym wieku,
z warto$cia wskaznika ISS>34, ze wspoélistniejacymi obrazeniami narzadu ruchu
1 brzucha oraz z wysokim poziomem CRP w II dobie po urazie. Ocena wybranych
parametréw stanu odpornosciowego u chorych po urazie wydaje si¢ wskazywac na to,

ze najkorzystniejszym momentem dla przeprowadzenia procedur -elektywnych
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(zabiegi ortopedyczne, rekonstrukcje tkanek migkkich itp.) jest okres po V dobie od
urazu. Monitorowanie poziomu IL6 1 CRP moze by¢ przydatne przy podejmowaniu

decyzji o przeprowadzeniu zabiegow elektywnych w optymalnym czasie od urazu.

. Wykazano korelacje wartosci CRP, IL6 1 IL8, OB, parametrow ,,wybuchu tlenowego”
z wystgpowaniem pourazowych powiklan infekcyjnych. Najbardziej przydatnymi sa
pomiary poziomu CRP w II 1 IL6 w I dobie po urazie. Pomiar CRP w II dobie po
urazie moze by¢ przydatnym parametrem predykcyjnym dla wystgpowania powiktan
infekcyjnych — zakazenia miejsca operowanego 1 zapalenia pluc. U chorych z MOC
warto$¢ CRP powyzej 154,4 mg/l przepowiada powiktania zakazne z czulo$cia 50%
1 specyficzno$cia 93,5%, a u pacjentow z obrazeniami izolowanymi warto$¢ CRP

powyzej 68,76 mg/l z czutoscia 83% 1 specyficznoscia 92,9%.
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STRESZCZENIE:

»Ocena wybranych parametrow reakcji zapalnej u chorych

Z mnogimi obrazeniami ciala”

W nastgpstwie urazu dochodzi do przerwania barier ochronnych organizmu oraz
destrukcji tkanek 1 komorek gospodarza. W odpowiedzi nastgpuja zmiany, ktorych celem jest
przywrocenie homeostazy, prawidlowych funkcji, zapobiegnigcie infekcji oraz pobudzenie
odbudowy zniszczonych tkanek. Cigzki uraz powodujacy mnogie obrazenia ciata (MOC)
sprzyja szczegolnie nasilonej uogolnionej reakcji zapalnej, ktora czasami moze prowadzi¢ do

groznych powiklan, a nawet zagrozenia zycia.

W badaniu oceniano wybrane parametry reakcji zapalnej u chorych z MOC, ktérych
monitorowanie moze przyczyni¢ si¢ do identyfikacji negatywnych czynnikoéw rokowniczych
oraz zagrozen, a takze wyboru wilasciwego czasu leczenia (,,timing”), oraz podejmowania

stosownych procedur chirurgicznych.

Do analizy wlaczono 50 chorych z MOC leczonych w Klinice Chirurgii Urazowej
GUMed. Stan cigzko$ci obrazen oceniano przy pomocy powszechnie stosowanych
liczbowych skal (AIS, ISS, RTS, GCS). Grupy kontrolne stanowili ochotnicy bez urazu

(20 o0s6b) oraz poszkodowani z pojedynczymi obrazeniami ciata (200s0b).

Od pacjentow pobierano probki krwi w I, II oraz V dobie po urazie. Analizowano
nastepujace parametry: poziom leukocytéw, OB, CRP, poziom cytokin: IL1, IL6,IL8, IL12,
TNF, funkcje komorek zernych — aktywno$¢ fagocytozy oraz ,,wybuchu tlenowego”. Dla

oceny poziomu cytokin 1 aktywno$ci fagocytow stosowano fluorescencyjna cystometrig

przepltywowa.

Uzyskane wyniki wskazuja na statystycznie istotne roéznice w wartosciach wigkszos$ci
badanych parametrow, gtownie w zakresie CRP, IL6, IL8, IL10 oraz na zmieniona funkcje
komorek zernych w grupie badanej z MOC w poréwnaniu z grupami kontrolnymi we
wszystkich badanych punktach czasowych. Zaobserwowano korelacj¢ poziomu CRP oraz
pozioméw IL6 1 IL8 z cigzkoScia obrazen oraz wystgpowaniem powiktan infekcyjnych.

Stwierdzono, iz w grupie chorych w wieku powyzej 60 lat w/w zaburzenia byly bardziej
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nasilone niz u mlodszych osobnikow. Aktywnos$¢ fagocytozy i ,,wybuchu tlenowego”
w grupie chorych z MOC byta obnizona w poréwnaniu z grupa ochotnikow bez urazu, ale
wyzsza lub na podobnym poziomie, co w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi, przy
jednoczesnym wyzszym poziomie cytokin pobudzajacych funkcje komoérek zernych.
Wykazano, ze wspotistniejace obrazenia uktadu ruchu i jamy brzusznej szczego6lnie skutkuja
zwigkszona podatno$cia na zakazenia (zakazenie ran urazowych, miejsca operowanego

1 zapalenia ptuc).

Najbardziej nasilone zaburzenia wybranych parametrow funkcji uktadu odpornosciowego
u chorych po cigzkim urazie, zwlaszcza z MOC, wystgpuja w pierwszych dwoch dobach;
jednak 1 w V dobie uktad odpornosciowy nadal nie jest jeszcze w pelni sprawny. Przy
podejmowaniu decyzji o leczeniu operacyjnym nalezy zachowaé szczegdlna ostrozno$¢
u chorych w starszym wieku, z wartoscia wskaznika ISS>34, z obrazeniami narzadu ruchu

1 brzucha oraz z wysokim poziomem CRP w II dobie po urazie.
Wykazano korelacje pozioméw CRP, IL6 1 IL8, OB, parametréw ,,wybuchu tlenowego”

z wystgpowaniem pourazowych powiktan infekcyjnych. Najbardziej przydatnymi sa pomiary

poziomu CRP w II'1 IL6 w I dobie po urazie.
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ABSTRACT

"' Analysis of the selected parameters of  inflammatory response

in patients with multiple injuries”

Injury causes damage of protective barriers of the organism and destruction of host tissues
and cells. In response, changes aimed at restoring homeostasis, normal function, prevent
infection and stimulate the recovery of damaged tissue. Severe trauma resulting in multiple
injuries (MI) favours particularly severe systemic inflammatory response, which can

sometimes lead to serious complications and even life-threat.

The study evaluated selected parameters of the inflammatory response in patients with MI,
which monitoring can help to identify adverse prognostic factors and risks, as well as

choosing the right time of treatment ("timing"), and taking appropriate surgical procedures.

A group of 50 patients with MI treated in the Department of Trauma Surgery MUG were
included in the study. The severity of injury was assessed by means of the commonly used
numerical scales (AIS, ISS, RTS, GCS). Control groups consisted of volunteers without

injury (20 people) and patients with single injuries (20 persons).

Blood samples were collected from the patients in I, Il and V day after trauma. The
following parameters were analyzed: the level of leukocytes, ESR, CRP, level of cytokines:
IL1, IL6, IL8, IL12, TNF, phagocytic cell function - the activity of the phagocytosis and
"oxidative burst". For the evaluation of cytokine levels and activity of phagocytes

fluorescence flow cytometry method was used.

The results showed statistically significant differences in the values of most of the
analyzed parameters, mainly in the CRP, IL6, IL8, IL10 levels and changed phagocytic cell
function in the study group with MI in comparison with the control groups at all examined
time points. The correlation between CRP, IL6 and IL8 levels and the severity of injury as

well as infectious complications was observed. In patients over 60 years old disorders
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mentioned above were more severe than in younger individuals. The activity of phagocytosis
and “oxidative burst” in patients with multiple injuries was reduced in comparison with
subjects without injury, but higher or at similar level as in patients with single injuries, while
higher cytokines levels that stimulate phagocytic cell function was determined. It has been
shown that the combined musculoskeletal system and abdominal injuries particularly result in
an increased susceptibility to infections (infection of traumatic wounds, surgical site and

pneumonia).

The most severe disorders of selected parameters of immune system function in patients
after severe trauma, especially with multiple injuries, appears in the first two days; however in
the fifth day immune system is still not fully operational. While deciding about surgical
treatment particular caution should be kept in elderly patients, with the ISS over 34, in
patients with musculoskeletal and abdominal injuries as well as in victims with high CRP

level in the second day after trauma.

Correlations of CRP, IL6 and IL8 levels, ESR, “oxidative burst" parameters
with the incidence of posttraumatic infectious complications have been shown. But
measurements of CRP level in the second and IL6 in the first day after trauma appear mostly

predictive.
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VIII ANEKS

Wyniki badan przeprowadzonych w grupie chorych z pojedynczymi

obrazeniami ciala

1. Podstawowe parametry reakcji zapalnej

1.1. Ocena zaleznos$ci podstawowych parametrow stanu zapalnego od pici 1 wieku pacjentéw

W  przeprowadzonym badaniu nie wykazano rdézni¢ statystycznie znamiennych
w zaleznosci od ptci w zakresie wartosci leukocytozy, CRP 1 OB w poszczeg6lnych dobach

od urazu w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (Gb).

Nie wykazano statystycznie istotnych roznic w zaleznosci od wieku w zakresie
warto$ci leukocytozy i CRP w poszczegdlnych dobach od urazu w grupie chorych

z pojedynczymi obrazeniami ciala (Gb).

Nie stwierdzono roznic statystycznych w zakresie wartosci OB w zaleznos$ci od wieku

w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata G2.

1.2. Ocena zaleznosci podstawowych parametrow reakcji zapalnej od wartosci skal AIS, ISS,

RTS 1 GCS

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi G2 stwierdzono wartosci AIS 3 lub 4.
Nie wykazano korelacji warto$ci leukocytozy i CRP, a liczba punktow w skali AIS w tej
grupie. Wykazano istotng statystycznie dodatnia zalezno§¢ wartosci OB w II 1 V dobie od

urazu, a liczba punktéw w skali AIS (wykresy 1a,2a).
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Wykres 1a. Poziom OB w Il dobie po urazie u chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2)

w poszczegolnych grupach w zaleznos¢ od wartosci AIS
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Wykres 2a. Poziom OB w V dobie po urazie u chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2)

w poszczegolnych grupach w zaleznosé¢ od wartosci ALS
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Nie wykazano  statystycznie znamiennych zalezno$ci pomigdzy wartoSciami
leukocytozy, OB 1 CRP w poszczegodlnych dobach, a liczba punktow w skalach RTS 1 GCS

u chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2).

1.3. Zalezno$¢ pomigdzy parametrami stanu zapalnego, a lokalizacja obrazen oraz

wystegpowaniem choréb dodatkowych.

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) wykazano rowniez korelacje
warto$ci CRP w II dobie po urazie, a obrazeniami glowy 1 szyi (wykres 3a). Nie stwierdzono
zaleznosci pomiedzy wartosciami CRP w pozostalych dobach, liczba leukocytow 1 OB,

a obrazeniami glowy i szyi.
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Wykres 3a. CRP w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami glowy i bez takich obrazen

Wykazano ujemna korelacj¢ wartosci CRP w V dobie po urazie i obrazeniami klatki
piersiowe] (wykres 4a). Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy wartosciami CRP
w pozostatych dobach, liczba leukocytow 1 OB, a obrazeniami klatki piersiowej. Nie
wykazano zalezno$ci pomigdzy wartosciami podstawowych parametrow zapalnych

w poszczegblnych dobach, a obrazeniami jamy brzusznej i okolic ,,wstrzasogennych”.
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Wykres 4a. CRP w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen

Wykazano dodatnia korelacj¢ pomigdzy liczba leukocytow w V dobie po urazie oraz
CRP w II'1 V dobie, a obrazeniami uktadu ruchu (wykresy 5a-7a). Nie stwierdzono zalezno$ci
pomigdzy warto$ciami podstawowych parametréw stanu zapalnego w pozostalych dobach

i obrazeniami uktadu ruchu.
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Wykres 6a. CRP w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami uktadu ruchu i bez takich obrazen
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Wykres 7a. CRP w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala w grupie chorych

z obrazeniami ukiadu ruchu i bez takich obrazen

Nie wykazano zaleznosci podstawowych parametrow reakcji  zapalnej od

wystgpowania dodatkowych chorob przed urazem w grupie G2.

1.4. Zalezno$¢ pomigdzy parametrami reakcji zapalnej, a postgpowaniem leczniczym —
przetoczenia preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu

chirurgicznego.

Stwierdzono statystycznie znamiennie wyzsza liczbg leukocytow w V dobie od urazu
w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2), u ktérych przetaczano preparaty

krwi (wykres 8a). Nie wykazano w/w zalezno$ci w pozostatych dobach.
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Wykres Sa. Leukocytoza w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie

chorych, u ktorych stosowano przetoczenia preparatow krwi i chorych nie leczonych krwiq

Wykazano statystycznie znamiennie wyzsze wartosci CRP w Il 1 V dobie od urazu
w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2), u ktérych przetaczano preparaty
krwi (wykresy 9a,10a). Nie wykazano zalezno$ci statystycznej wartosci CRP w dobie I od

stosowania preparatow krwi.
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Wykres 9a. CRP w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych stosowano przetoczenia preparatow krwi i chorych nie leczonych krwiq
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Wykres 10a. CRP w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych stosowano przetoczenia preparatow krwi i chorych nie leczonych krwiq
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Stwierdzono statystycznie znamiennie wyzsze wartosci OB w V dobie od urazu

w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala (G2), u ktorych przetaczano preparaty

krwi (wykres 11a). Nie wykazano w/w zaleznos$ci w pozostatych dobach.
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Wykres 11a. OB w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych stosowano przetoczenia preparatow krwi i chorych nie leczonych krwiq

Nie wykazano zaleznosci statystycznej wartosci podstawowych parametrow reakcji

zapalnej w poszczeg6dlnych dobach w grupie badanej (Gb) jak rowniez w grupie kontrolnej

chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) w zaleznos$ci od doby przeprowadzenia zabiegu

operacyjnego.

1.5. Ocena podstawowych parametrami stanu zapalnego, w zaleznos$ci od wystgpowania

powiklan infekcyjnych.

W grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2) wykazano statystycznie

znamiennie wyzsza liczbg leukocytow w V dobie po urazie, u chorych z mnogimi

obrazeniami ciata (Gb), u ktérych stwierdzono w pézniejszym okresie powiktania infekcyjne

(wykres 12a). Nie wykazano takiej korelacji w dobie I 1 II od urazu.

160



20

18

16

14

12

10

leukocytoza w V dobie po urazie T/I

nie tak
wystepowanie powiktan infekcyjnych

8 Mediana
[125%-75%
T Min-Maks

Wykres 12a. Leukocytoza w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie

chorych, u ktorych wystqpity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan

Wykazano dodatnia korelacj¢ pomigdzy poziomem CRP w II i V dobie po urazie,

a wystgpowaniem powiklan zakaznych u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2)

(wykres 13a,14a). Nie wykazano takiej zaleznosci w dobie 1.
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Wykres 13a. CRP w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala w grupie chorych,

u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Wykres 14a. CRP w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan

Analiza czulo$ci 1 specyficznosci wykazata punkt odcigcia wartosci CRP w 1l dobie
na poziomie 68,76 — czuto$¢ 83,3%, specyficznos¢ 92,9% oraz CRP w V dobie na poziomie

80,4 — czutos$¢ 100%, specyficznos¢ 92,9%.

Wykazano dodatnia korelacje pomigdzy poziomem OB w V dobie po urazie,
a wystgpowaniem powiklan zakaznych u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2)

(wykres 15a). Nie wykazano takiej zalezno$ci w dobie 11 I1.
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Wykres 15a. OB w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,
u ktorych wystqpity powikitania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan

2. Analiza poziomu wybranych cytokin prozapalnych

i przeciwzapalnych

2.1. Poziom cytokin w zalezno$ci od ptci 1 wieku

W grupie kontrolnej ochotnikéw bez urazu G1 oraz w grupie chorych z obrazeniami

pojedynczymi G2 nie wykazano zalezno$ci poziomu badanych cytokin od ptci 1 wieku.

2.2. Ocena poziomow badanych cytokin w zalezno$ci od wartosci skal AIS, ISS, RTS i1 GCS

W grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi nie wykazano zaleznosci

poziomdw badanych cytokin od wartosci GCS, RTS 1 AIS.

2.3. Ocena poziomo6w badanych cytokin w zaleznosci od lokalizacji doznanych obrazen

1 wystgpowania choréb dodatkowych przed urazem.
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W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) wykazano statystycznie
znamiennie wyzsze poziomy IL8 w II 1 V dobie po urazie oraz IL6 w I, Il 1 V dobie po
urazie u chorych z izolowanymi obrazeniami klatki piersiowej (wykresy 16a-20a). Nie

wykazano korelacji poziomdéw pozostatych badanych cytokin i okolicy doznanych obrazen.
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Wykres 16a. IL8 w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen
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Wykres 17a. IL8S w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen
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Wykres 18a. IL6 w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen
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Wykres 19a. IL6 w Il dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen
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Wykres 20a. IL6 w V dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami klatki piersiowej i bez takich obrazen

Nie stwierdzono zaleznos$ci pozioméw badanych cytokin od wystepowania chorob

dodatkowych przed urazem w grupie G2.

2.4. Zalezno$¢ poziomu badanych cytokin od postgpowania leczniczego — przetoczenia

preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu chirurgicznego

Nie wykazano zaleznosci statystycznych pomigdzy poziomami badanych cytokin,
a stosowaniem preparatow krwi zarowno w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi

(G2).

W grupie G2 nie stwierdzono zalezno$ci poziomow badanych cytokin od doby

przeprowadzenia pierwszego zabiegu operacyjnego.

2.5. Korelacja pomigdzy stezeniem badanych cytokin, a wystgpowaniem powiklan
infekcyjnych

Wykazano dodatnia zaleznos$¢ statystyczna pomigdzy poziomem IL8 w II dobie po
urazie oraz IL6 w I dobie od urazu, a wystgpowaniem powiktan zakaznych u chorych
z pojedynczymi obrazeniami ciata (G2) (wykresy 21a, 22a) Nie wykazano korelacji stgzen

pozostatych cytokin w poszczegdlnych dobach z powiktaniami zakaznymi w grupie G2.
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Wykres 21a. IL6 w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,
u ktorych wystqpity powikiania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Wykres 22a. IL8 w 1l dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,
u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Analiza czulosci i specyficznosci wykazala punkt odcigcia wartosci IL6 w I dobie na

poziomie 22 — czuto$¢ 66,7%, specyficznos¢ 100%.

3. Aktywnos¢ fagocytarna komorek zZernych

3.1. Aktywnos¢ fagocytozy w zaleznosci od ptei 1 wieku.

W  grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) wykazano
statystycznie znamiennie nizsze wartosci FGm w I dobie od urazu u kobiet (wykres 23a). Nie
wykazano zalezno$ci od pici tego parametru w II 1 V dobie, jak rowniez F% 1 Filo.
Stwierdzono obnizenie Filo w grupie chorych plci Zenskiej na granicy znamienno$ci

statystycznej — p=0,06 (wykres 24a)
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Wykres 23a. Wartosci FGm w grupie chorych z obrazeniami mnogimi w I dobie w zaleznosci od ptci
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Wykres 24a. Wartosci FGm w grupie chorych z obrazeniami mnogimi w I dobie w zaleznosci od pici

Nie wykazano statystycznie zamiennej zalezno$ci wartosci F% w grupie kontrolne;j

G2 od wieku badanych.

Stwierdzono statystycznie znamiennie nizsze wartosci FGm grupie G2 w I dobie od
urazu, u pacjentow powyzej 60 lat w poréwnaniu z grupa chorych w wieku 36-60 lat.
Roéznica pomigdzy grupami 18-35 i >60 na granicy znamiennosci statystycznej p=0,07
(wykres 25a). Nie wykazano zalezno$ci od wieku tego parametru w I1 1 V dobie, jak réwniez
warto$ci F%. Analogicznie stwierdzono rdznicg obnizone wartosci Filo w grupie chorych
w wieku powyzej 60 lat w stosunku do grupy pacjentow w wieku 36-60 lat. Roznica
pomigdzy grupami 18-35 1 >60 na granicy znamiennosci statystycznej p=0,06 (wykres 26a).

Nie wykazano zalezno$ci od wieku tego parametru w I 1 V dobie po urazie.
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Wykres 25a. Wartosci FGm w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi w I dobie po urazie
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Nie wykazano korelacji znamiennej statystycznie pomigdzy picia 1 wiekiem,

a parametrami fagocytozy — F%, FGm 1 Filo w grupie zdrowych ochotnikéw (G1).

3.2. Zalezno$¢ parametrow fagocytozy od warto$ci skal AIS, ISS, RTS 1 GCS

Nie wykazano statystycznie znamiennej zaleznosci pomigdzy badanymi parametrami

fagocytozy, a warto$cia w skali AIS u chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2).

Nie stwierdzono rowniez zaleznosci statystycznych pomig¢dzy ocena w skalach GCS

RTS chorych w grupie kontrolnej G2 i badanymi parametrami fagocytozy.

3.3. Zalezno$¢ badanych parametrow fagocytozy od lokalizacji obrazen i wystgpowania

chorob dodatkowych.

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) wykazano statystycznie
znamiennie wyzsze wartosci FGm oraz Filo w I dobie po urazie u pacjentow z obrazeniami

glowy oraz nizsze u chorych z obrazeniami konczyn (wykresy 27a-30a).
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Wykres 27a. FGm w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami glowy i szyi i bez takich obrazen
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Wykres 28a. Filo w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala w grupie chorych

z obrazeniami glowy i szyi i bez takich obrazen
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Wykres 29a. FGm w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych

z obrazeniami uktadu ruchu i bez takich obrazen
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Wykres 30a. Filo w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciala w grupie chorych

z obrazeniami ukiadu ruchu i bez takich obrazen

Nie stwierdzono korelacji warto$ci parametrow fagocytozy z chorobami dodatkowymi

w grupie kontrolnej G2.

3.4. Zalezno$¢ badanych parametrow fagocytozy od postgpowania leczniczego — przetoczenia

preparatow krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu chirurgicznego.

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) nie wykazano zalezno$ci

parametréw fagocytozy od zastosowania przetoczen preparatow krwi.

Nie stwierdzono rowniez korelacji pomigdzy doba przeprowadzenia pierwszego

zabiegu operacyjnego, a badanymi parametrami fagocytozy w grupie G2.

3.5. Korelacja pomigdzy wartos$cia badanych parametréw fagocytozy, a wystgpowaniem

powiktan zakaznych

W grupie kontrolnej chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) stwierdzono ujemna
zalezno$¢ pomigdzy wartoscia FGm 1 Filo w I dobie od urazu, a wystgpowaniem powiklan
zakaznych (wykresy 31a, 32a). Nie wykazano takich zaleznosci dla F% i1 FG oraz Filo
w pozostatych dobach.
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Wykres 31a. FGm w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych wystapity powiktania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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Wykres 32a. Filo w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie chorych,

u ktorych wystqpity powikitania infekcyjne i grupie chorych bez powiktan
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4.Aktywnos$¢ przeciwbakteryjna komorek zernych na podstawie analizy

»wWybuchu tlenowego”

4.1. Aktywnos¢ ,,wybuchu tlenowego” w zaleznosci od ptci 1 wieku

Nie wykazano korelacji znamiennej statystycznie pomigdzy picia 1 wiekiem,
a badanymi parametrami ,,wybuchu tlenowego” w grupie zdrowych ochotnikéw (G1) jak

rowniez w grupie chorych z pojedynczymi obrazeniami (G2).

4.2. Zalezno$¢ parametréw ,,wybuchu tlenowego™ od wartosci skal AIS, ISS, RTS 1 GCS

Nie wykazano zaleznosci statystycznej warto$ci parametrow ,,wybuchu tlenowego” od

warto$ci skal AIS, GCS 1 RTS w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2).

4.3. Zalezno$¢ badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” od okolicy doznanych

obrazen 1 wystepowania chorob wspdtistniejacych.

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) wykazano statystycznie
znamiennie nizsze warto$ci Bpmailo w I dobie po urazie u chorych z obrazeniami glowy

(wykres 33a).
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Wykres 33a. Bpmailo w I dobie po urazie u chorych z pojedynczymi obrazeniami ciata w grupie

chorych z obrazeniami glowy i szyi i bez takich obrazen

Nie wykazano wplywu obrazen pozostatych okolic anatomicznych na poziom

badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” w grupie G2.

Zarowno w grupie Gb jak 1 G2 nie stwierdzono wplywu choréb dodatkowych na

parametry ,,wybuchu tlenowego”.

4.4. Zaleznos$¢ badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego” od postgpowania leczniczego —
przetoczenia preparatdéw krwi oraz doby przeprowadzenia pierwszego zabiegu

chirurgicznego.

W grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi (G2) nie wykazano zaleznosci

parametrow ,,wybuchu” tlenowego od zastosowania przetoczen preparatow krwi.

Nie stwierdzono réwniez korelacji pomigdzy doba przeprowadzenia pierwszego

zabiegu operacyjnego, a badanymi parametrami ,,wybuchu tlenowego”
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4.5. Korelacja pomiedzy wartoscia badanych parametrow ,,wybuchu tlenowego”,

a wystgpowaniem powiklan zakaznych.

Nie wykazano zalezno$ci wystgpowania powiklan zakaznych od parametréw wybuchu

tlenowego” w grupie chorych z obrazeniami pojedynczymi.
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