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1. Wstep

Urazy sa nieuchronng czescig zycia kazdego czlowieka. Obecnie, w zwigzku
Z postgpem cywilizacyjnym cztowiek stat si¢ bardziej mobilny i cieckawy Swiata — porusza
si¢ wieloma coraz szybszymi srodkami lokomocji, uprawia sporty ekstremalne wydatnie
zwigkszajac przez to ryzyko obrazen ciata. Wraz z postgpem medycyny i wzrostem
standardow podstawowej opieki zdrowotnej spoteczenstwo zyje coraz dtuzej i aktywniej,
co w przypadku pogorszenia koordynacji ruchowej osob starszych przeklada si¢ na
wiekszg 1lo$¢ obrazen w wyniku upadkow.

Osoby starsze obarczone sa chorobami charakterystycznymi dla wieku co zaburza
ich mechanizmy adaptacji do nagle zmieniajacych si¢ warunkoéw zycia po urazie.
Powstajace obrazenie jest czesto tym czynnikiem, ktory przewaza szalg W strong
powiktan §miertelnych.

Uraz mechaniczny to dziatanie czynnika zewnetrznego prowadzace do
zniszczenia  struktury  tkanek  przez  odksztalcenie  przekraczajace  ich
wytrzymalo$¢. Pojecie urazu nie jest tozsame Z obrazeniami - uraz jest przyczyna, ktora
wywotluje obrazenia [1].

Obrazenia sa bardzo zrdéznicowane, przy czym przyjmuje si¢, ze stopien
uszkodzenia narzadu jest wprost proporcjonalny do energii kinetycznej dziatajacej
podczas urazu i odpornosci tkanki z jakiej jest on zbudowany [2].

W Polsce probg uporzadkowania nazewnictwa obrazen W zalezno$ci od ich
charakteru i lokalizacji podjgt Brongel 1 wspoétautorzy, ktorzy w swojej ksigzce
wyrozniajg:

e mnogie obrazenia ciala - s3 obrazeniami dwoch lub wiecej okolic,

z ktorych kazde z osobna zagraza zyciu i jest wskazaniem do hospitalizacji

i specjalistycznego leczenia,

e obrazenia wielonarzadowe - to obrazenia minimum dwoch narzadow

w jednej okolicy anatomicznej (np. dwa narzady jamy brzusznej),

e wielomiejscowe obrazenia ciala - sg obrazeniami réznych okolic, jednak bez
stworzenia zagrozenia dla Zycia,
e izolowane (pojedyncze) obrazenia ciala - s zwigzane Z jedng okolicg ciata badz

pojedynczym narzadem [1].

Podstawowymi czynnikami decydujagcymi 0 losach pacjenta, ktory doznat

obrazen ciata, sg ich rozleglos¢ (jaka powierzchni¢ lub ile narzadow zajmuje



uszkodzenie) i ciezko$¢ (jak duzo energii kinetycznej zostato skumulowane w ciele i czy
zostata ona wytadowana W narzadach kluczowych do przetrwania organizmu).

Bardzo waznym czynnikiem rokowniczym i decydujacym 0 postepowaniu
z chorym jest rowniez czas jaki mija od chwili zdarzenia do zakonczenia dziatan
leczniczych ratujacych zycie. Zaktada si¢, ze na opanowanie zaburzen (wstrzgs) mamy
godzin¢ od przyjecia pacjenta na SOR (szpitalny oddzial ratunkowy) — ,,zlota godzina”.
Dzialania w ramach ,,ztotej godziny” maja na celu wyprowadzenie pacjenta ze wstrzasu,
czesto z wykorzystaniem technik zabiegowych. Masywnie krwawigcym ofiarom
wypadkoéw zagraza ,S$miertelna triada”: kwasica, koagulopatia i hipotermia — te
zaburzenia w homeostazie ustroju sa wzajemnie napedzajacym si¢ mechanizmem
,blednego kota”. Wspomniana ,,zlota godzina” konczy si¢, gdy w wyniku procedur
operacyjnych i niezabiegowych uda si¢ opanowa¢ wymienione powyzej patologie [3].
W tym okresie wazna rola przypada szybkiej diagnostyce obrazowej i laboratoryjnej,
ktore sg istotnym uzupelnieniem strategii terapeutycznej warunkujgcej dalsze losy
poszkodowanego.

Ewolucja w medycynie sprawia, ze coraz wigksza ilos¢ problemow pourazowych
moze by¢ leczona skutecznie, wtym chirurgicznie w ciagu 24h od urazu. Poprawe
wynikow leczenia operacyjnego | nieoperacyjnego przynosi wdrozenie cato$ciowego
algorytmu postepowania, obejmujacego wszystkie aspekty leczenia. Jest to postgpowanie
zespotowe 1 multidyscyplinarne. Wymaga okre§lenia indywidualnych zagrozen,
identyfikacji modyfikowalnych czynnikow ryzyka, okreslenia wiasciwych wskazan do
postepowania nieoperacyjnego i chirurgicznego, oceny badan laboratoryjnych
rzutujgcych na ryzyko powiktan oraz podjecie whasciwych interwencji w odpowiednim
czasie (timing) i w odpowiednim o$rodku [4]. Istotna w tym aspekcie jest przyjeta taktyka
3xR ,,get the Right patient to the Right hospital in the Right time” wlasciwy pacjent do
odpowiedniego szpitala (nie najblizszy tylko 0 odpowiedniej referencji) we wlasciwym

czasie [5].

1.1 Epidemiologia urazéw

Obrazenia ciala stajg si¢ szybko epidemig XXI wieku. Co roku, co trzynasty Polak
doznaje obrazen narzadu ruchu, a co sto trzydziesty wymaga leczenia specjalistycznego

z tego powodu. W kazdym roku w Polsce z powodu obrazen ciata umiera 30 tysiecy 0sob



z czego 7,5 tysigca W wyniku wypadkéw komunikacyjnych [3]. Roznice narazenia na
skutki urazu zalezg od pici (mezczyzni narazeni sg dwukrotnie bardziej niz kobiety),
mieszkancy wsi nieco bardziej niz miasta, pracownicy fizyczni dwukrotnie cze¢$ciej niz
uczniowie, studenci i pracownicy umystowi. W poszczegolnych grupach wickowych
widoczne sg dwa szczyty ulegania powaznym obrazeniom: ludzie w wieku 18-30 lat
I powyzej 70-tego roku zycia. Wypadki komunikacyjne stanowig ok. 70% przyczyn, a ok.
20% upadki poziome i z wysokosci, 10% pozostate (w tym przemoc) [3].

Zgodnie z klasyfikacja WHO (World Health Organization) (ICD-10), wypadki
(unintentional injuries) obejmuja grupe niezamierzonych zewngtrznych zagrozen zycia
ludzkiego wynikajacych z dzialan nieumy$lnych cztowieka, czynnikow fizycznych,
chemicznych lub dziatan zywiotow (kody VO01-X59) [6]. Bardziej zagrozeni zgonem
w wyniku wypadkow sg mezczyzni, dla ktorych wspotczynnik umieralnosci w roku 2014
wynosit 48,7 osob na 100 tys. mieszkancow, a dla kobiet — 18,8 osob. Poziom
umieralnosci z powodu wypadkoéw w Polsce w ostatnich 20 latach, wykazuje tendencje
spadkowa, ale jest znacznie wyzszy niz $redni w krajach Unii Europejskiej (UE). W 2014
roku umieralno$¢ z powodu wypadkow byla 0 42% wyzsza niz $rednio w UE
(wspotczynnik standaryzowany umieralnos$ci na 100tys. mieszkancéw wynosit 28,1 w
Polsce wobec 19,8 w UE) [7].

Obrazenia wielonarzadowe sa najczestsza przyczyng zgondw U miodych
dorostych (19-45 r.z.), a Smiertelnos¢ z ich powodu sigga 20%. Obrazenia narzadu ruchu
wystepuja U 40-80% chorych z obrazeniami wielonarzgdowymi, W wiekszosci nie
zagrazaja jednak bezposrednio utratg Zycia, jednakze moga przyczyni¢ si¢ do wstrzasu,

hipowolemii, uszkodzen naczyniowo-nerwowych [8].

1.2 Ocena pacjenta po urazie — skale urazowe.

Ocena ofiar urazoéw, okreslenie rokowan co do przezycia oraz mozliwosci
wystgpienia powiktan odleglych wymaga zastosowania odpowiednich metod 1 narzgdzi
pomiaru. W tym celu opracowanych zostato wiele skal utatwiajacych nie tylko dokonanie
oceny, ale rowniez ulatwiajacych profesjonalng medycznie komunikacj¢ migdzy
leczagcymi pacjenta osobami. Wystandaryzowana forma analizy pozwala na okreslenie
charakteru i stopnia cigzkosci obrazen poprzez ustalenie i przypisanie umownych
wartosci liczbowych dla poszczegélnych uszkodzen ciata. Uproszczona forma

dokonywanej w ten sposob oceny pozwala na szybkie wstgpne oszacowanie cigzkosci

9



stanu pacjenta — zaréwno gdy wyst¢puja wyrazne zaburzenia funkcji zyciowych, jak
réwniez kiedy diagnosta ma do czynienia z objawami nieswoistymi czesto powigzanymi
z powaznymi obrazeniami wewngtrznymi [9]. Narzedzia te pozwalajg na przewidywanie
stanu w jakim bedzie pacjent poddany zabiegowi, wystapienia powiktan zwigzanych
z wezesniejszym urazem jak i samym zabiegiem.

Chirurg w trakcie pracy staje przed wieloma dylematami, a jednymi
z najwazniejszych sg decyzje 0 sposobie leczenia chorego po wypadku w cigzkim stanie
(operacyjne czy nieoperacyjne). W przypadku leczenia operacyjnego musi okresli¢ tryb
zabiegu (natychmiastowy, pilny, przyspieszony, odroczony) [10]. Skale urazowe oparte
na roznych kryteriach sg przyktadem narzedzi wykorzystywanych we wstepnej ocenie

cigzkos$ci obrazen i decyzji o postgpowaniu.
Opracowano:

1. Skale fizjologiczne: (np. GCS (Glasgow Coma Scale), TS (Trauma Score) i RTS
(Revised Trauma Score)) opierajg si¢ na parametrach klinicznych dostepnych w
szybkim badaniu. Nalezg do nich przede wszystkim okreslenie stanu przytomnosci,
czestosci tetna ioddechu pacjenta oraz ci$nienia tetniczego krwi. Celem
podejmowanych dziatan (okreslenie punktacji w danej skali) jest przede wszystkim
ocena aktualnego stanu osoby poszkodowanej oraz okreslenie dynamiki i Kierunku
zachodzacych zmian fizjologicznych w odpowiedzi na uraz [9].

2. Skale anatomiczne: np. AlS - ISS (Abbreviated Injury Scale, Injury Severity Score),
NISS (new-1SS), MAIS (Maximum Abbreviated Injury Scale). Skale, ktore pozwalajg
oceni¢ stopien uszkodzenia morfologicznego poszczegdlnych okolic ciata
I narzadow. Sprawdzaja si¢ one W ocenie stanu osob ktore doznaty mnogich obrazen
ciata. W powyzszych systemach prognostycznych mozna mowi¢ 0 przewidywaniu
przezycia i powiktan okotozabiegowych. W AIS ocenia si¢ siedem okolic ciata
(glowa i szyja, twarz, klatka piersiowa, brzuch, kregostup i rdzen krg¢gowy, miednica
I konczyny, powloki - obrazenia ogdlne) w zakresie od 1-6 punktéw, gdzie 1 to brak
obrazen, a 6 obrazenia powodujace §mier¢ bez wzgledu na podjete dziatania. W 1SS
sumuje si¢ kwadraty trzech najbardziej uszkodzonych okolic, a w NISS kwadraty
trzech najwyzszych wartoéci AIS dla uszkodzen narzadowych. Wynik w obu
przypadkach wynosi pomiedzy 3-75 punktow, przy czym jezeli jedna z okolic jest
punktowana na 6 pkt. w AIS to wynik ISS-NISS jest automatycznie maksymalny

[11,12]. Skala MAIS w zakresie 0-6 punktow stworzona zostata na potrzeby oceny
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ofiar wypadkow komunikacyjnych, rowniez znakomicie sprawdza si¢ W ocenie

$miertelnos$ci pourazowej pacjentow W podesztym wieku [13,14].

Potaczeniem wlasciwosci obu rodzajow oceny pacjenta urazowego sg skale

taczone (uniwersalne, mieszane) jak: TRISS (Trauma and Injury Severity Score)
sktadajgca si¢ z wynikow RTS oraz ISS, skala GAP i mGAP (Glasgow/Age/Pressure),

gdzie ,,m” to mechanizm urazu. Pozwalajg one na ocen¢ punktowa obrazen i badanie

chorych z réwnoczesng oceng przewidywanej $miertelnosci [9].

3. Skale segregacyjne, ktorych gtdéwnym celem jest ocena cigzkosci obrazen, stanu

pacjentow na miejscu wypadku iich selekcji (Triage) przed skierowaniem do

wlasciwej jednostki systemu ratownictwa medycznego w danym kraju.

W skalach tych wyréznia si¢:

wskaznik urazu (Trauma Index) wyznaczamy go na podstawie parametréw

klinicznych i czynnikéw zwigzanych z urazem,

wskaznik segregacji (Triage Index) zwiazany z cigzkos$cig urazu, wywiadem

dotyczacym zdarzenia i parametrami klinicznymi pacjentéw po urazie,

wskaznik przedszpitalny PI (Prehospital Index) oprocz parametréow klinicznych
(ci$nienie, tgtno, oddech, poziom $wiadomos$ci) uwzgledniajacy rodzaj ran, przy
czym ogranicza si¢ tylko do stwierdzenia obecnos$ci ran penetrujacych okolicy

klatki piersiowej,

skala CRAMS (Circulation Respiration Abdomen Motor Speech) pozwalajaca

oceni¢ ciezkos¢ obrazen, ktore moga stuzy¢ jako podstawa do selekcji chorych,

zasada segregacji po urazie Baxta (Baxt Trauma Triage Rule, BTTR) uwzglednia
GCS, skurczowe cisnienie krwi i obecno$¢ ran penetrujacych do jam ciata. Jest
ona wykorzystywana gtownie do identyfikacji pacjentow powyzej 15 roku zycia

wymagajacych zabiegu operacyjnego [9,15-19].
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4. Skale biochemiczno-patofizjologiczne, uzywane gtéwnie na Oddziatach Intensywnej
Terapii (OIT) przy ocenie stanu pacjenta w trakcie przyjecia na oddzial,
a takze do monitorowania jego stanu W trakcie terapii do chwili wypisu na inny
oddziat lub $§mierci. Te narzedzia anestezjologiczne oparte sg 0 analiz¢ wigkszej 1losci
parametrow niz skale powyzsze uzywane gtownie przez chirurgow.

Skala niewydolno$ci narzadow zwigzanej z sepsa SOFA (Sequential [Sepsis-
related] Organ Failure Assessment) stuzy do oceny zmian patofizjologii narzagdowej
w stanach  zagrazajacych zyciu — powszechnie uzywana W  praktyce
anestezjologicznej. Opiera si¢ na ocenie (od 0-4 punktow) nastepujgcych parametrow
klinicznych: wskaznik utlenowania krwi tetniczej, $rednie ci$nienie tetnicze MAP
(Mean Arterial Pressure) i zapotrzebowanie na katecholaminy, ilo§¢ ptytek krwi,
bilirubinemia, GCS, kreatyninemia, diureza. Suma tych punktéw informuje o stopniu
dysfunkcji narzadowej w sepsie. W przypadku OIT Kkrytycznym stanem
patologicznym jest sepsa i zespot ogélnoustrojowej reakcji zapalnej SIRS (Systemic
Inflamatory Response Syndrome).

W przypadku uproszczonej skali SOFA tzw. quick SOFA (qSOFA) szybkie

rozpoznanie sepsy to spetnienie dwdch lub wiecej ponizszych kryteriow:
e hipotensja: skurczowe cisnienie krwi < 100 mmHg
e zmiana stanu $wiadomosci: GCS <15 pkt
e czestos¢ oddechow >22/min [20].

Skala APACHE Il (Acute Physiology, Age, Chronic Health Evaluation)
przewiduje prawdopodobiefistwo powiklan terminalnych, atakze okresla dynamike
zmian patofizjologicznych w trakcie pobytu chorego na OIT postugujac si¢ przy tym
dwunastoma parametrami klinicznymi i laboratoryjnymi uzyskanymi w ciagu 24 godzin
od przyjecia do oddziatu. Suma punktéw wyliczonych z oceny kazdego parametru (w
przedziale 0-71pkt) dodatnio koreluje z oceng wewnatrzszpitalnej Smiertelnosci. Badane
sa: wskaznik utlenowania krwi tetniczej, temperatura ciata, Srednie ci$nienie t¢tnicze, pH
krwi tetniczej, tetno, czestos¢ oddechow, stezenie sodu, potasu, kreatyniny, warto$ci
hematokrytu, leukocytozy, GCS oraz wiek [21].

Podobny do niego system oceny na OIT powstal we Francji - SAPS Il (Simplified

Acute Physiology Score) obejmuje 17 zmiennych: 12 fizjologicznych, a takze wiek,
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rodzaj przyjecia (zaplanowany zabieg chirurgiczny, nieplanowany zabieg chirurgiczny)
oraz trzy podstawowe zmiany chorobowe (zespot nabytego niedoboru odpornosci, rak
przerzutami i ztosliwo$¢ hematologiczna) [22].

W skali APACHE 11l po 10 latach od wersji poprzedniej autorzy ustalili 78
glownych internistycznych i chirurgicznych kategorii choréb, zatem zakres punktacji jest
wigkszy. System ten jest doktadniejszy pod katem przewidywania powiktan §miertelnych
oraz monitorowania stanu chorego od poprzedniej wersji, ale trudniejszy do prowadzenia
W sytuacjach nawatu pracy i brakéw kadrowych [23].

Wystandaryzowany sposob oceny chorych po urazach w oddziatach OIT jest
bardzo wazny ze wzgledu na podejmowanie szybkich i trafnych decyzji terapeutycznych
(zabiegowych i niezabiegowych), pomaga on takze W obiektywnej ocenie badan
naukowych i ich wymianie migdzy o$rodkami, co stuzy wprowadzaniu skuteczniejszych
metod leczenia i zmniejszaniu ryzyka zgonu.

Skala SOFA jako skala praktyczna stuzy do codziennej oceny stanu chorego
| opiera si¢ na badaniach przeprowadzanych rutynowo W OIT nie uwzglednia jednak
chorob przewlektych, trybu przyjecia iwieku pacjenta. SOFA jest alternatywa dla
rozbudowanych skal takich jak APACHE (lI, 111), SAPS (I, 111), ale w przeciwienstwie
do nich jest mato doktadna w predykcji zgonu pacjentdéw przy ich przyjeciu do oddziatu.
APACHE i SAPS obejmuja nie tylko podstawowe parametry zyciowe i wyniki szybkich
badan przytdzkowych ale tez tryb przyjecia, wywiad jak i badania laboratoryjne
wykonane jednorazowo lub raz na kilka dni. Skale te majg w analizie statystycznej
zdecydowang przewage W przewidywaniu zgonu pacjenta po urazie leczonego na OIT
w stosunku do SOFA [24].

Dla chirurga urazowego najbardziej przydatne sa skale anatomiczne (AIS, ISS,
NISS) z powodu ich prostoty, szybkosci w ocenie i utatwieniu decyzji co do dalszego
postepowania z pacjentem. Do szybkiej oceny stuzy chirurgowi takze skala fizjologiczna
(GCS, RTS) z racji wczesnej i miarodajnej mozliwo$ci wykazania zaburzen fizjologii
uktadu nerwowego i sercowo-naczyniowego. Przysztoscig chirurgii urazowej wydaja si¢
by¢ skale mieszane jak GAP i mMGAP. Skale segregacyjne stuza gtownie ratownikom
medycznym w SOR, zespotach ratownictwa medycznego, strazakom i1 w trakcie
wypadkoéw masowych. Oprocz stosowania skal urazowych na etapie kwalifikacyjnym
wazng jest identyfikacja pacjentow wysokiego ryzyka wczesnego zgonu i powiklan
okolozabiegowych wynikajacych ze schorzen towarzyszacych 1 tym samym

optymalizacja internistyczna stanu pacjenta przygotowywanego do operacji.
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1.3. Ocena uktadu krazenia

Wigkszos¢ powiklan okotooperacyjnych wystepuje u pacjentow obcigzonych
kardiologicznie. Indywidualne ryzyko danego pacjenta moze bardziej wptyna¢ na ryzyko
powiktan okotooperacyjnych niz czynniki zalezne od procedury chirurgicznej [25].
Obecnie za najlepszy wskaznik oceny kardiologicznej przed zabiegiem uwazana jest
skala Lee. Obejmuje ona oceng pigciu parametréow klinicznych, ponadto uwzglednia
ryzyko zwigzane z rodzajem zabiegu [Rycina 1]. Kazdy z elementéw W rownym stopniu

wplywa na wynik oceny [Rycina 2] [26].

a e
Skala ryzyka kardiologicznego Lee:

(ryzyko zgonu, zawatéw serca bez zgonu, migotania komor, NZK, obrzeku ptuc, bloku p-k I11°)

Czynniki ryzyka:

Operacja duzego ryzyka 1

Wywiady choroby niedokrwiennej serca: 1
* przebyty zawat serca
* dodatni test wysitkowy
* stenokardia lub przyjmowanie nitratow
* patologiczny zatamek Q w EKG

Wywiady lub objawy niewydolnosciserca
Wywiady udaru mozgulub TIA

Cukrzyca insulinozalezna

B R R R

Stezenie kreatyniny >2_0 mg/dL (>177 mol/L)

wg "2014 ESC/ESA Guidelines on non cardiac surgery:

\ cardivascular assesmentand management. " /

Rycina 1. Za lek. Barbara Wronska https://slideplayer.pl/slide3638221/ [27]
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Skala ryzyka kardiologicznego Lee:

Czestosc wystepowania :

zgonow, zawalow serca
bezzgonu, NZK nie
zakonczonego zgonem:
BARDZO MALE 0 0,4%
MALE 1 1%
SREDNIE 2 2.4%
DUZE 3iwiecej 5,4%

wg "2014 ESC/ESA Guidelines on non cardiac surgery:

K cardivascular assesment and management. " /

Rycina 2. Za lek. Barbara Wronska https://slideplayer.pl/slide3638221/ [27]

Istotnym czynnikiem rokowniczym, zwlaszcza U pacjentow wysokiego ryzyka, jest
wskaznik intensywnosci wysitku pacjenta mierzony w ekwiwalentach metabolicznych
(Metabolic Equivalents - MET) zalezna od jego aktywnosci zyciowej [Tabelal] [28,29].
Przy wydolnosci wysitkowej prawidlowej lub wyzszej od spodziewanej rokowanie
pacjenta jest bardzo dobre, nawet przy obecnosci kardiologicznych czynnikow ryzyka.
Wydolnos¢ < 4 MET koreluje ze wzrostem $miertelnos$ci okolooperacyjnej. Rowniez
warto$¢ MET ponizej oczekiwanej przektada si¢ na wzrost ryzyka powiktan [Tabela 2]
[25].

Tabela 1. Przyktady aktywnoS$ci wraz z odpowiadajgcymi wartosciami MET (Metabolic
Equivalents) [30].

Rodzaj aktywnosci MET

Jedzenie, ubieranie si¢, powolne chodzenie, 1-3

Zmywanie naczyn, gotowanie

Cigzsze prace domowe, wchodzenie po schodach, 4-5
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Jazda rowerem

Lekkie prace ogrodowe, ptywanie 5-7

Uprawianie sportow >8

Tabela 2. Szczytowe wartosci MET (Metabolic Equivalents) oraz wplyw na $miertelno$¢
okolooperacyjng zmiany wartosci rzeczywistych wzgledem oczekiwanych [30].

Oczekiwane szczytowe MET
Mezczyzni: Kobiety:
18,4 — (0,16 x wiek) 14,7 — (0,13 x wiek)
Zmiana MET wobec oczekiwanych Wplyw na $miertelnos¢ (%)
102 1024
70l 1013
ol 1015
o2 1032

Pacjenci o niskim ryzyku kardiologicznym moga by¢ operowani bez op6znienia.
W tym przypadku jakakolwiek strategia redukcji tego ryzyka nie wptynie na zmniejszenie
prawdopodobiefnstwa powiktan. U pacjentdow wysokiego ryzyka postgpowanie powinno
by¢ ukierunkowane na jego modyfikacj¢ W kierunku zwigkszenia szans przezycia.
Ponadto przekazanie pacjentowi informacji 0 mozliwych problemach zwigzanych z
operacja moze wplyna¢ na jego decyzje 0 takim postgpowaniu, 0 ile nie jest to osoba z
ciezkim uszkodzeniem ciata i nieprzytomna. Jest to oczywiscie mozliwe tylko w
przypadku zabiegéw odroczonych, gdzie jest mozliwy kontakt z chorym i jego rodzing i
wspolne omowienie taktyki leczenia.

Do interwencji, ktorych wykonanie moze wplynaé¢ negatywnie na rokowanie
podczas hospitalizacji pacjentow, naleza wcze$niejsze zabiegi W obrebie naczyn

wiencowych. Dzieje si¢ tak w przypadku hospitalizacji rannego pacjenta, ktéory ma
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w wywiadzie wykonany zabieg implantacji stentu i angioplastyki naczyn wiencowych
[31-33]. Wiek jest dominujagcym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko sercowo
naczyniowe, dlatego osoby powyzej 65. roku zycia, niezaleznie od innych czynnikéw,
kwalifikuje si¢ do grupy wysokiego ryzyka choroby sercowo-naczyniowej (Cardio
Vascular Disease — CVD) [31-33].

Do innych czynnikéw ryzyka zdarzen sercowo naczyniowych przy urazach
naleza: wysoki wskaznik masy ciata BMI (Body Mass Index), wysokie st¢zenie
cholesterolu we frakcji LDL (Low-Density Lipoprotein) triglicerydow oraz niskie
stezenie cholesterolu we frakcji HDL (High-Density Lipoprotein), otyto$¢ centralna, zte
warunki socjoekonomiczne oraz dieta bogata w nasycone kwasy ttuszczowe. Dodatkowe
znaczenie modyfikujace ryzyko zdarzen CVD maja wywiad przedwczesnej choroby
sercowo-naczyniowej w rodzinie (< 55 roku zycia U m¢zczyzn i < 65 roku zycia u Kobiet)

oraz nieprawidtowe wyniki dodatkowych badan obrazowych i laboratoryjnych [31-33].

1.4. Wplyw przewlekle przyjmowanych lekéw na ryzyko powiktan sercowo-

naczyniowych

Wykazano korzystny wptyw na rokowanie niektorych rodzajow farmakoterapii

(beta-blokery, statyny, inhibitory ACE) [30].

1.4.1. B-blokery

U chorych obcigzonych kardiologicznie korzystny ze wzgledu na powiklania
okotozabiegowe wptyw leczenia B-blokerami wynika ze zmniejszenia przez nie
zapotrzebowania miokardium na tlen przez zwolnienie rytmu, wydluzenie rozkurczu,
zmniejszenie kurczliwo$ci. Obserwuje si¢ redystrybucje przeptywu krwi do warstwy
podwsierdziowej, stabilizacj¢ blaszki miazdzycowej oraz podwyzszenie progu migotania
komor. Korzysci z pobierania B-blokeréw sa najwyzsze U pacjentow wysokiego ryzyka
lub przed cigzkimi i dhugimi zabiegami. Terapia powinna zosta¢ rozpoczg¢ta minimum 7,

optymalnie 30 dni przed zabiegiem [34].

1.4.2. Statyny
Statyny wptywaja na stabilizacje blaszki miazdzycowej przez ograniczenie
procesu oksydacji thuszczow, procesu zapalnego, aktywnos$ci metaloproteinaz macierzy,

zmniejszenie apoptozy komorek. Moga zapobiec peknigciu blaszki miazdzycowej
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1 wystgpieniu zawatu serca Ww okresie okotooperacyjnym. Chorzy ze zmianami
miazdzycowymi wyst¢pujagcymi poza naczyniami wiencowymi powinni otrzymywac
statyny w prewencji wtdrnej, niezaleznie od ryzyka zwigzanego z leczeniem
chirurgicznym. Lek nalezy wiaczy¢ najpdzniej na 7 dni przed zabiegiem. Wskazane jest
stosowanie preparatow dtugodziatajacych lub 0 przedtuzonym uwalnianiu z uwagi na

brak postaci dozylnych [30].

1.4.3. Inhibitory konwertazy angiotensyny, angiotensin-converting-enzyme
inhibitors (ACEI)

ACEI poprawiaja czynno$¢ Srodblonka naczyn. Maja one wlasciwosci
przeciwzapalne oraz bezposrednio wptywaja na proces aterogenezy. Hamowanie uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron chroni przed niedokrwieniem mig$nia sercowego oraz
rozwojem dysfunkcji lewej komory. Efekty te sg niezalezne od dziatania hipotensyjnego
[30]. Tym samym pacjent jest lepiej przygotowany do zabiegu, ma lepiej natlenowane
serce i sprawniejsze naczynia krwionosne. Co za tym idzie, nastgpuje redukcja ryzyka

powiktan $rod i po zabiegowych.
1.4.4 Terapia przeciwzakrzepowa i przeciwptytkowa

Gltowne wskazania do leczenia doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi
(pochodne  acenokumarolu lub  warfaryny) to przebyta zakrzepica zyt
glebokich/zatorowo$¢ ptucna, sztuczne zastawki serca lub utrwalone migotanie
przedsionkow. Leczenie przeciwzakrzepowe W okresie okotooperacyjnym wiaze si¢ ze
wzrostem ryzyka krwawienia podczas zabiegu. Postepowanie wynika z oceny ryzyka
powiklan zakrzepowo-zatorowych. U niektorych pacjentow korzysci plyngce
z utrzymania terapii przeciwkrzepliwe] przewyzszaja ryzyko powiktan krwotocznych,
u nich terapia ta powinna by¢ utrzymana lub jedynie zmodyfikowana. U pacjentow
z niskim ryzykiem zakrzepicy lub urazami OUN terapia przeciwzakrzepowa powinna by¢
wstrzymana dla ograniczenia ryzyka powiktan krwotocznych [35].

Gloéwnymi wskazaniami do leczenia przeciwptytkowego jest wtorna profilaktyka
incydentow sercowo-naczyniowych, przebyta interwencja w obrgbie naczyn wiencowych
I profilaktyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (Venous Thromboembolism - VTE).
W tych przypadkach konieczna jest ocena stosunku ryzyka do korzysci, nieuzasadniona
ingerencja w leczenie antyagregacyjne moze skutkowac¢ powiktaniami sercowymi [36].

W praktyce oddziatu chirurgii urazowej i SOR chirurg przy przyj¢ciu pacjenta ma bardzo
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ograniczone pole do modyfikacji powyzszych czynnikow ryzyka ze wzgledu na
pogarszajacy si¢ (na ogot) stan chorego ,,urazowego” i potrzebe decyzji 0 jego losach
W ciaggu tzw. ,,ztotej godziny”. Czasami zebranie wywiadu jest niemozliwe (rodzina jest
nieobecna, pacjent jest nieprzytomny, splatany lub po prostu nie jest pewien swoich
odpowiedzi) dlatego musimy polega¢ tylko na badaniu lekarskim i badaniach
dodatkowych, ktoére moga wnies¢ wiele istotnych danych w dynamicznie zmieniajace;j sig

sytuacji.

1.5. Wptyw chorob przewlektych na ryzyko powiktan okotozabiegowych.
1.5.1. Choroby ptuc

Przewlekle choroby uktadu oddechowego zwigkszaja ryzyko pooperacyjnych
powiklan w tym niewydolnosci oddechowej, atym samym koniecznosci wentylacji
mechanicznej. Obecnos¢ przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (POChP) zwigksza
ryzyko powiktan niemal dwukrotnie. Ryzyko to zwigksza wigkszo$¢ powaznych
zabiegdw operacyjnych, istotnym takze jest tu czas trwania zabiegu i wiek pacjenta [25].
Patologie uktadu oddechowego usposabiaja do powiktan kardiologicznych.

Celem przygotowania przedoperacyjnego jest optymalizacja czynnosci pluc:
wyleczenie infekcji, zmniejszenie skurczu oskrzeli, optymalizacja funkcji uktadu

krazenia oraz zach¢canie do rzucenia palenia.

1.5.2. Palenie papieroséw

Palenie papierosow zwigksza ryzyko powiktan oddechowych 0 25%. Z tego
powodu przed operacja zalecane jest zaprzestanie palenia. Palenie tytoniu nalezy rzuci¢
co najmniej 6-8 tygodni przed zabiegiem, okres minimalny to 4 tygodnie [37]. W
przypadku chorych z obrazeniami w stanie cigzkim nie wiemy czy pacjent jest
nalogowym palaczem, czy nie. Nikotyna poprzez jednoimienne receptory w OUN
posrednio doprowadza do skurczu naczyn krwiono$nych, w tym wlosowatych (skurcz
zwieracza przedwlosniczkowego) doprowadzajagc do powiklan po zabiegach
chirurgicznych (zakazenia ran pooperacyjnych, odrzut po replantacji uszkodzonych
czesci konezyn, zaburzenia zrostu kosci, martwica ptatow skornych po przeszczepie)
[38].
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1.5.3. Cukrzyca

Cukrzyca jest przyczyna mikro- i makroangiopatii powodujacych uszkodzenie
narzadow, zwlaszcza serca, mozgu inerek. Okolooperacyjne podwyzszone stezenie
glukozy sprzyja zakazeniu miejsca operacji | zwigksza ryzyko niewydolnosci serca.

U pacjentow leczonych lekami doustnymi przeciwcukrzycowymi nalezy
rozwazy¢ celowo$¢ przestawienia na insuling W okresie okotooperacyjnym.
Uzasadnieniem zmiany sposobu leczenia cukrzycy jest przewidywany dlugi czas braku
zywienia dojelitowego, co jest zalezne od rodzaju operacji. U pacjentow poddawanych
zabiegom o umiarkowanym zakresie, bez ingerencji w uktad pokarmowy i krotkim czasie
pozostawania na czczo (< 4 godz.), wystarczy poming¢ przedoperacyjng dawke lekow
doustnych bez przestawiania na insuling. W pozostalych przypadkach celowe jest

przejscie na leczenie insuling [29].

1.5.4. Niewydolno$¢ nerek

Niewydolno$¢ nerek predysponuje do powiklan w okresie okotooperacyjnym.
W przewleklej niewydolnosci nerek ubytek czynnych nefronow jest procesem
nieodwracalnym. Mozliwos¢ przedoperacyjnej poprawy funkcji nerek wymaga
optymalizacji gospodarki wodno-elektrolitowej pacjenta i schorzen towarzyszacych,

takich jak przewlekta choroba serca czy nadcisnienie tetnicze [25].

1.6. Opieka chirurgiczna

Szanse przezycia iuniknigcia powiklan daje odpowiednie postepowanie
z pacjentem na oddziale pourazowym. W USA program poprawy opieki chirurgicznej
(SCIP, Surgical Care Improvement Project) ma na celu zmniejszenie liczby powiktan
pooperacyjnych. Szacuje si¢, ze wdrazajac zalecone $rodki profilaktyczne, szpitale
moglyby w samych Stanach Zjednoczonych uniknaé¢ 13000 zgonow pacjentow i 271000
powiktan o charakterze chirurgicznym rocznie [Tabela 3] [39].
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Tabela 3. Zalecenia programu poprawy opieki chirurgicznej (SCIP-Surgical Care
Improvement Project).

Rodzaj operacji i poziom ryzyka

Profilaktyka VTE

Operacje z zakresu chirurgii ogdlnej obar-
czone umiarkowanym lub wysokim ryzy-
kiem; operacje otwarte trwajace > 30 min wy-
magajace ponad 24-godzinnej hospitalizacji
po zabiegu

Jeden z ponizszych $rodkéw ostroznosci:

= Niskie dawki LDUH: 5000 j. 2 lub 3 razy/dobe

= [MWH

® | DUH lub LMWH w potaczeniu z zastosowa-
niem IPC lub GCS

Operacje z zakresu chirurgii ogélnej z du-
zym ryzykiem krwawienia (ocena ryzyka
oparta na dokumentacji medycznej); operacje
otwarte trwajace > 30 min wymagajace ponad
24-godzinnej hospitalizacji po zabiegu
Operacje urologiczne; operacje otwarte trwa-
jace > 30 min wymagajace ponad 24-godzinnej
hospitalizacji po zabiegu

Operacje ztamanego blizszego odcin-

ka kosci udowej; operacje otwarte trwajace

> 30 min wymagajace ponad 24-godzinnej ho-
spitalizacji po zabiegu

Operacje ztaman blizszego odcinka kosci
udowej lub planowa catkowita artroplasty-
ka stawu biodrowego obarczone wysokim

Jeden z ponizszych $rodkdw ostroznosci:
= GCS
= |PC

Jeden z ponizszych srodkéw ostroznosci:

= | DUH: 5000j. 2 lub 3 razy/dobe

= [MWH

= |PC

= GCS

= L DUH lub LMWH w potaczeniu z IPC lub GCS

Jeden z ponizszych srodkéw ostroznosci:

= LMWH

= L DUH

= Fondaparynuks 2,5 mg

= Warfaryna w dawce skorygowanej wzgledem
INR (docelowe INR = 2,5, zakres 2,0-3,0)

Jeden z ponizszych srodkéw ostroznosci:

= GCS

= |PC

ryzykiem krwawienia (ocena ryzyka oparta
na dokumentacji medycznej); operacje otwarte
trwajace > 30 min wymagajace ponad 24-go-
dzinnej hospitalizacji po zabiegu
LDUH - (Low Dose Unfractioned Heparin) mate dawki heparyny niefrakcjonowanej, LMWH - (Low Molecular Weight
Heparine) heparyna drobnoczasteczkowa, VTE — (Venous Thromboembolic Event) incydenty zakrzepowo-zatorowe, IPC -

(Intermittent Pneumatic Compression) przerywana kompresja pneumatyczna, GCS - (Graduated Compression Stockings)

stopniowane ponczochy uciskowe.
Zrédio: Nguyen, Tom C., and Oscar J. Abilez. Opieka nad pacjentem leczonym chirurgicznie. Elsevier Health
Sciences, 2013.

1.6.1. Bezposredni okres przedoperacyjny

Postepowanie W tym okresie ma na celu ograniczenie negatywnych nastepstw
zabiegu operacyjnego oraz umozliwi¢ pacjentowi szybki powrot do zwyklej aktywnosci.
Pobyt pacjenta w szpitalu przed zabiegiem powinien by¢ jak najkrotszy. Celowe jest
ograniczenie skali przeprowadzanej premedykacji przed zabiegiem. Dla zmniejszenia

21



niepokoju pacjenta wazne jest przekazanie informacji dotyczgcych zaplanowanego
zabiegu, realnej oceny przewidywanego czasu hospitalizacji oraz przewidywanych
odlegtych nastgpstw doznanych obrazen i prowadzonego leczenia. Wskazane jest
nieograniczanie przedoperacyjnej aktywnos$ci pacjenta, np. umozliwienie mu poruszania
si¢ W t6zku 1 samodzielnego wykonywania czynnosci toaletowych i fizjologicznych (o
ile nie jest to zabieg ze wskazan naglych i stan pacjenta na to pozwala) tym samym
zmniejszamy poziom lgku [40].

Wazna jest dlugo$¢ przedoperacyjnego glodzenia. Reakcja na uraz chirurgiczny
wigze sie ze zwigkszonym wydatkiem energetycznym i ujemnym bilansem azotowym.
Metabolizm glukozy w okresie okotooperacyjnym przypomina zaburzenia obecne
w cukrzycy typu 2. Obserwuje si¢ hiperglikemi¢ i insulinoopornos¢. Korzystny wpltyw
na metabolizm wywiera wlasciwe nawodnienie | zapewnienie zasobow energetycznych
przed zabiegiem. Aktualne zalecenia pozwalaja na przyjmowanie ptyndw do 2 godzin
przed operacja, a pokarmow statych do 6 godzin [29]. Spozycie przed zabiegiem napoju
zawierajgcego weglowodany zmniejsza insulinooporno$¢é nawet 0 50%, poprawia
obwodowy metabolizm glukozy i utatwia synteze glikogenu. W efekcie pooperacyjny

katabolizm moze przej$¢ ponownie w anabolizm [40].
1.7. Resuscytacja i zabieg operacyjny

1.7.1. Damage Control Surgery (DCS)

Wiele krajow wdraza rozne projekty majace usprawni¢ proces decyzyjny
w centrach urazowych. Sa one oparte na statystycznej analizie zgonow i powiktan
w zaleznosci od kwalifikacji do leczenia operacyjnego i nieoperacyjnego. Skale urazowe
takie jak AIS, ISS, APACHE (ILIII) czy RTS s3g podstawa do wdrozenia postepowania
chirurgicznego i anestezjologicznego wg protokotu Damage Control - DC (termin
anglojezyczny obecnie nie przettumaczalny w swoim znaczeniu na je¢zyk polski)
w stanach naglych zagrazajacych zyciu [41].

Protokét postgpowania chirurgicznego W urazach wielonarzadowych DCS
pozwala na szybkie opanowanie ,S$miertelnej triady” |1 jest sumg czynno$ci
chirurgicznych majacych na celu normalizacj¢ parametrow klinicznych zwigkszajacych
prawdopodobienstwo zgonu W trakcie hospitalizacji. Ich celem nie jest definitywna
naprawa uszkodzen, ale ich dorazne opanowanie (kontrola) by dzieki opiece

anestezjologicznej da¢ lekarzowi czas na przygotowanie zabiegu ostatecznego
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w odpowiednim (timing) czasie, a pacjentowi zapewni¢ zgodne z algorytmami
postepowanie zapewniajace jak najmniejszy odsetek powiktan. Szczegdlng odmiang DCS
jest Damage Control Orthopaedics (DCO) polega na doraznej stabilizacji zewnetrznej
ko$ci dlugich, miednicy i zaopatrzeniu gldéwnych pni tetniczych (urazowa amputacja
konczyny W przypadkach zmiazdzenia kiedy ocena w skali MESS [Mangled Extremity
Severity Score] >7 [42]. W DCO stosuje si¢ ,,regute 2+2” u chorych z 1SS>34 zabiegi
ortopedyczne moga trwa¢ maksymalnie 2 godziny przy przetoczeniu maksymalnie 2j.
koncentratu krwinek czerwonych (KKCZ) [43]. Najlepszy czas na definitywng operacje
to 6-8 dzien po urazie [Tabela 5] [44].

Przyktad przydatno$ci parametru klinicznego ktorego poziom izmienno$é
w czasie determinuje postgpowanie chirurga urazowego W ramach DCO (nawet juz na
sali operacyjnej) to poziom kwasu mlekowego.

Poziom kwasu mlekowego (mleczan jest jonowa forma kwasu mlekowego)
koresponduje $cisle z perfuzja tkanek a takze przypadkami utajonej hypoperfuzji [45,46].
W piSmiennictwie zaproponowano system decyzyjny W gwozdziowaniu trzonu kosci
udowej zalezny od stezenia mleczanéw W 0S0CZU W ciggu pierwszych 24 godzin od urazu
I modyfikowalny na biezaco w trakcie cigglego pomiaru na sali operacyjnej.

e Poziom mleczanow >2,5mmol/l — wstrzymanie si¢ z definitywnym

zaopatrzeniem ztamania, DCO jezeli poziom nie spadnie W ciagu 24 godzin

e Poziom mleczanow 2,5-2,0mmol/l — postgpowanie zalezne od trendu badania

e Poziom mleczanéw <2,0 mmol/l — mozliwe wczesne i definitywne

zaopatrzenie $rodszpikowe gwozdziem udowym [47,48].

W badaniach wielosrodkowych zauwazono ze wystgpienie zespotu ARDS (Acute
Respiratory Distress Syndrome) towarzyszgcemu czasem ztamaniom kosci udowych nie
zalezy tylko od wczesniejszego urazu klatki piersiowej 1 techniki operacyjnej
(rozwiercana vs nierozwiercana jama szpikowa) tylko od wyboru jednej z powyzszych
opcji [47,48].

1.7.2. Resuscytacja w damage control - Damage Control Resuscitation (DCR)

Pacjent powinien by¢ resuscytowany agresywnie uzywajac sprzyjajacych
normalizacji stanu klinicznego stosunkdéw przetaczanych preparatow krwi (w

poczatkowe] fazie ptynow krwiozastgpczych) ze zwrdceniem szczegdlnej uwagi na
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przywrocenie perfuzji tkankowej, krzepniecia, hemostazy a nie uzyskanie prawidtowego
cisnienia tetniczego [48].

Obecnie panuje poglad, ze w pierwszej fazie resuscytacji ptynowej (zanim
zabezpieczymy preparaty krwi ) podajemy krystaloidy w objetosci 2000 ml wg ATLS
jako ,,probe przetoczeniowa” wykazujaca jak powazna jest hipowolemia, nastepnie
koloidy 0 2-3 krotnie mniejszej objetosci [49,50]. Niektorzy badacze postulujg wazng
role samych koloidow W poczatkowej fazie resuscytacji po urazach penetrujacych do jam
ciata ioparzeniach [51]. Jednakze inni uwazaja ze krystaloidy powinny stanowié
wiekszo$¢ (3-4:1) przetoczenia preparatow krwiozastepczych ze zwroceniem szczegdlnej
uwagi na ich objetos¢, a nie stan osmotyczny i typ roztworu [52].

Niebezpiecznym dla dalszego przebiegu leczenia jest zjawisko zbyt duzej podazy
plynow w resuscytacji (over-resuscitation) wystgpujace czesto przy agresywnej
resuscytacji ptynowej, zwlaszcza U osob starszych ipacjentow z cigzkimi urazami
mozgu. Zbyt duze przetoczenia W hipowolemii przed chirurgicznym zaopatrzeniem
krwawienia mogg zwigksza¢ ryzyko powiktan [53]. Zjawisko over-resuscitation moze
prowadzi¢ do zespotu przedziatow powieziowych konczyn, obrzeku twarzy, wysieku
w oplucnej i obrzgku trzew [54].

Resuscytacja zbyt duzymi objetosciami ptyndow zwigksza krwawienie przez
rozcienczenie czynnikow krzepnigcia, zwigkszenie cisnienia t¢tniczego (Szybsza utrata
ptytek itrombocytow), zmniejsza dostgpnos¢ hemoglobiny przez co zmniejsza
utlenowanie tkanek [55]. Roéwniez zbyt duza podaz osocza moze skutkowal
powiktaniami takimi jak dlugotrwate zablokowanie fibrynolizy [56].

Damage control resuscitation taczy wiec W sobie permisywna hipowolemi¢
i przywracanie hemostazy z chirurgiczng kontrolg uszkodzen [53].

Rozleglo$¢ urazu tkanek zwigzanego z interwencja chirurgiczng i nasilenie
nastepowej reakcji zapalnej zalezy od techniki operacyjnej. Korzystna jest atraumatyczna
I mato inwazyjna technika chirurgiczna, zwtaszcza metody endoskopowe oraz krotki czas
zabiegu. Wazne jest utrzymanie normotermii i normowolemii, unikanie hipoksji,
przewodnienia i nadmiaru sodu. Postgpowanie anestezjologiczne powinno opierac si¢ na
uzyciu lekow krotkodziatajacych i minimalizacji zaburzen fizjologii organizmu [41].

Zastosowanie omowionych powyzej protokotow postepowania chirurgicznego
I anestezjologicznego, opartych na szybkim uzyskaniu kontroli nad pogarszajacym si¢
stanem chorego - DCR&S (Damage Control Resustitation and Surgery), zmniejsza

znaczaco $miertelnos$¢ U pacjentdw z urazami wielonarzgdowymi [57]. Badanie kazdego
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istotnego parametru Klinicznego w okresie resuscytacyjnym wg protokotu ATLS
(Advanced Trauma Life Support) w ciezkich stanach, ktorym najczgsciej towarzyszy
wstrzas ma rowniez znaczenie rokownicze [49].

1.7.3. ,,Timing” — optymalny czas interwencji chirurgicznej

W walce oto by ,zatrzymaé $mieré” wazne jest by wlasciwe decyzje (vide
powyzej) podejmowaé we wilasciwym czasie — tzw. ,,0knach terapeutycznych”
(timing)[4].

Tabela 4. "Timing" i priorytety w postepowaniu operacyjnym u pacjentOw z urazami
wielonarzagdowymi w zalezno$ci od ich statusu fizjologicznego [58,59].

Status fizjologiczny Procedury operacyjne Timing-czas  interwencji
chir.

Zagrozenie funkcji | Zabiegi ratunkowe | Pierwsze 24 h od urazu

zyciowych (packing jam ciala,

stabilizacja zewn. zlaman)

Stabilne funkcje zyciowe | Skrocona laparotomia, | j.W.
torakotomia, kraniotomia,
DCO regutfa 72+2”

Chory niestabilny, DCS Jw.
umierajacy
Faza hiper-zapalna Tylko zabiegi ,second | 2-4 dzien

look”- zmiana opatrunkow
I tamponad, usuniecie

zdewitalizowanych tkanek

,,Okno terapeutyczne” Planowane zabiegi | 5-10 dzien
definitywne

Faza immunosupres;ji ZADNYCH ZABIEGOW ! | 10-20 dzien

Faza zdrowienia Wtorne zabiegi chirurgii | Po 3 tygodniu
rekonstrukcyjnej

i plastycznej

Szpitalne oddziaty ratunkowe (SOR) oraz oddziaty chirurgii ogdlnej i urazowej
majg coraz wigcej chorych z obrazeniami wymagajacymi natychmiastowej interwencji
zabiegowe]  (polytrauma). Pomoc w podejmowaniu  decyzji  terapeutycznej
i przewidywaniu mozliwych powiktan niosg chirurgowi skale oceny obrazen i wieloletnie

doswiadczenie.
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2. Zalozenia i cele pracy

2.1 Zalozenia

Przyjeto zalozenie, ze w grupie pacjentdow z obrazeniami narzadu ruchu
zakwalifikowanymi do leczenia operacyjnego istnieja réznice w warto§ciach parametrow
klinicznych migdzy osobami ktore przezyly lub nie hospitalizacje.

Zalozono, ze cze$¢ danych klinicznych zebranych w procesie przyjmowania
chorego z obrazeniami do szpitala moze mie¢ warto$¢ prognostyczng w ocenie ryzyka
$miertelnosci wewnatrzszpitalne;.

Zatozono, ze dane przydatne w prognozowaniu zgonu okolooperacyjnego

powinny by¢ niezalezne od pitci i wieku pacjenta.

2.2 Cele pracy
2.2.1. Cel gtowny:

Celem pracy jest ocena wartosci rokowniczej podstawowych parametrow
klinicznych (dostepnych w czasie przyjecia pacjenta z obrazeniami narzadu ruchu do
szpitala) dla wystagpienia zgonu wewnatrzszpitalnego u osob zakwalifikowanych do

zabiegu operacyjnego.

2.2.2. Cele szczegotowe:

1. Poréwnanie parametréw klinicznych pacjentow zakwalifikowanych do zabiegu

operacyjnego pomigdzy osobami, ktore przezyty lub nie hospitalizacje.

2. Wyodrebnienie z tej grupy tych parametrow, ktore maja warto$¢ prognostyczng dla

ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego niezaleznie od plci 1 wieku.
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3. Material i metodyka badan :
3.1. Charakterystyka badanej populacji

Do badania retrospektywnego wiaczono 281 pelnoletnich pacjentow zglaszajacych sie
pierwszy raz w zyciu do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Szpitala Klinicznego im. H.
Swiecickiego przy ul. Grunwaldzkiej 16/18 w Poznaniu z obrazeniami narzadu ruchu,
ktorych zakwalifikowano do zabiegu operacyjnego ze wskazan klinicznych. W pracy
wykorzystano wyniki badan laboratoryjnych i wywiadu zebranych od tych chorych w
chwili przyjecia do oddziatu szpitalnego w okresie od lutego 2014 roku do marca 2016

roku.

3.2. Kryteria wyltgczenia z badania

- przekazanie z innego szpitala

- zgon w SOR

- brak zgody pacjenta na wykonanie badan laboratoryjnych w czasie pobytu w SOR
- brak zgody na zabieg operacyjny w czasie hospitalizacji

3.3. Metodyka

Podczas przyjecia chorzy zostali poddani rutynowym procedurom medycznym takim jak
badanie przedmiotowe, podmiotowe, podstawowe laboratoryjne, konsultacje
internistyczne i anestezjologiczne, celem kwalifikacji do zabiegu operacyjnego.
W trakcie przyjecia kazdy pacjent z obrazeniami narzadu ruchu kwalifikowany do
zabiegu zostal oceniony w skali GCS. W razie potrzeby u chorych zlecono inne
konsultacje i procedury. Lekarz prowadzacy (chirurg urazowy - ortopeda) decydowat o
dodatkowych badaniach. Probki krwi pobrano wedtug standardowej procedury szpitalnej
stosowanej w trakcie przyjecia do szpitala pacjenta po urazie. Wszystkie wrazliwe dane
zostaly  zakodowane. n Wszystkie = procedury, 1facznie z wynikami  badan
okolooperacyjnych 1 opisem powiktan, wprowadzono do protokotu badawczego
I elektronicznego formularza (eCRF — electronic case report form) dostgpnego w
wewnetrznej sieci szpitala ,,CGM (CompuGroup Medical) CLININET Szpitalny System
Informatyczny”. W tym celu wykorzystywano narzedzie REDCap Project (Vanderbilt
University, USA) — instancja Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w

Poznaniu (https://redcap.ump.edu.pl). Zebrane w ten sposob dane zostaly zakodowane w

pliku zgodnym z formatem Microsoft Excel (.csv) w formie zgodnej z wymaganiami
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programu statystycznego i poddane analizie. Wszyscy przytomni pacjenci po
poinformowaniu o0 dotyczacych ich procedurach szpitalnych podpisywali zgode na
diagnostyke 1 zabieg operacyjny. Do zabiegu operacyjnego zostali zakwalifikowani
chorzy zuszkodzeniami tkanki kostnej, aparatu S$ciegnisto-wiezadlowego Ilub
migsniowego ukladu ruchu wymagajacy leczenia zabiegowego w trybie
natychmiastowym, pilnym lub przyspieszonym [10]. Po wykonaniu zabiegu
operacyjnego jego rodzaj odnotowano w dokumentacji medycznej i protokole

badawczym.
3.3.1. Narzedzia pomiarowe wynikow laboratoryjnych i parametréw klinicznych

Pomiary parametréw klinicznych 1badan laboratoryjnych zostaly wykonane

nastgpujacymi narzedziami:

wzrost i waga - waga lekarska ze wzrostomierzem SECA 799 (SECA
Poland, Polska),

e SO (saturacja) - pulsoksymetr Microlife OXY 306 (Microlife,

Szwajcaria),

e temperatura ciala - termometr bezdotykowy Microlife NC 150 (Microlife,

Szwajcaria),

e ciSnienie — naramienny automatyczny cisnieniomierz elektroniczny

SCIAN LD-582 (Shanghai Honsun International Trade Co. Ltd., Chiny),
Badania biochemiczne zostaty wykonane w Centralnym Laboratorium Szpitalnym.

e aktywnos$¢ CPK (kinaza kreatyninowa), aktywnos¢ LDH (dehydrogenaza
mleczanowa), aktywno$¢ ALAT (transaminaza alaninowa), aktywno$¢
ASPAT (transaminaza asparaginowa), st¢zenie kreatyniny, stezenie sodu
i potasu, stezenie CRP (biatko C reaktywne), st¢zenie glukozy,— analizator
biochemiczny Cobas 600 ,,Roche” (F. Hoffmann-La Roche Ltd., Belgia),

o stezenie CK-MB-MASS (frakcja sercowa kinazy kreatynowej), stezenie
troponiny T, stezenie NT-PRO-BNP (N-koncowy fragment propeptydu
natriuretycznego typu B) — analizator biochemiczny Cobas e411 ,,Roche”
(F. Hoffmann-La Roche Ltd., Belgia),
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e APTT (czas kaolinowo-kefalinowy), st¢zenie D-Dimerow, INR
(miedzynarodowy  wspotczynnik  znormalizowany), PT  (czas
protrombinowy) — analizator koagulologiczny ACL TOP 300 ,,Werfen
Polska” (Werfen Polska sp. z 0.0., Polska),

e llos¢ RBC (erytrocyty), HCT (hematokryt), stezenie Hb (hemoglobina),
RDW-CV (rozpigtos¢ rozktadu objetosci erytrocytow), ilos¢ PLT (phytki
krwi), ilos¢ WBC (krwinki biate — leukocyty) — analizator hematologiczny
SYSMEX XN-550 (Sysmex Poland, Polska).

W jezyku polskim termin ,,szansa” jest nacechowany pozytywnie, jednakze
W pracy uzywam wyrazenia ,,szansy nha zgon” o wydzwigku wyraznie przeciwstawnym.
W statystyce pojecie szansy nie jest tozsame z prawdopodobienstwem (ryzykiem).
Szansa jest stosunkiem wystgpienia danego zdarzenia do jego niewystgpienia,
a prawdopodobienstwo jest stosunkiem wystapienia danego zdarzenia do wszystkich
zdarzen. Dlatego szansa jest zawsze wigksza niz prawdopodobienstwo. Aby by¢ wiernym
wyktadni statystycznej (chociaz przy duzych probach rédznica jest zaniedbywalna)
zdecydowano o uzyciu w tej pracy formuty ,,szansy na zgon” jakkolwiek kontrowersyjnie

ona by brzmiala.

3.4. Etyka badan naukowych.

Komisja bioetyczna przy UM im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
zaakceptowata projekt pracy, protokot i metody badawcze jednoczesnie potwierdzajac,

ze badanie nie nosi cech eksperymentu medycznego. Uchwata z dn.17.9.2021r.
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4. Analiza statystyczna
Obliczenia zostaty wykonane przez biostatystyka przy uzyciu programu MedCalc,

www.medcalc.org, (MedCalc Software, Belgia).

Test Shapiro-Wilka wykazal normalny rozktad danych ciagtych, ktore z tego
powodu zostaty opisane przy pomocy $redniej, odchylenia standardowego (SD), mediany
i 25-75 percentyla. W przypadku danych jakosciowych przedstawiono liczbe pacjentow
i ich procentowy udziat w grupie pacjentow z urazami.

Za pomocg testu T-studenta i nieparametrycznego testu U Manna-Whitneya
przedstawiono dane ciagle jako $rednig i odchylenie standardowe (SD) dla grup
pacjentdOw z urazami narzadu ruchu ktorzy przezyli (Np) i zmarli (Nz). Dla kazdego
parametru wyznaczono poziom istotnosci statystycznej (p).

Za pomocyg doktadnego testu Fischera przedstawiono analize danych
jakosciowych jako liczbe pacjentow (N) iich procentowy udzial w grupie pacjentow
zurazami narzadu ruchu ktorzy przezyli (Np) izmarli (Nz). Dla kazdej cechy
wyznaczono poziom istotnosci statystycznej (p) .

Do dostosowanej i niedostosowanej jednoczynnikowej regresji logistycznej
zostaty pobrane dane 0 poziomie istotnosci p<0,05, czyli te parametry ktore roznity si¢
istotnie statystycznie miedzy chorymi ktorzy przezyli i zmarli. Nastgpnie metods
niedostosowanej jednoczynnikowej regresji logistycznej wyznaczono dla nich iloraz
szans (OR - Odds Ratio) jego 95% przedziat ufnosci (CI - Confidence Interval) i poziom
istotnosci statystycznej (p) celem okreslenia czy dane te majg potencjat prognostyczny
dla zgonu wewnatrzszpitalnego.

Dane ktore miaty potencjat prognostyczny (p<0,05) umieszczono w modelu
jednoczynnikowej regresji logistycznej dostosowanej do wieku i ptci wyznaczajgc dla
nich OR, Cl i p.

Tylko te parametry kliniczne z danych ciagtych i jakosciowych ktére utrzymaty
p<0,05 w powyzszej analizie [Tabela 11], [Tabela 12] uznano ze maja warto$¢
rokowniczg | byly postawg dalszej dyskusji i wnioskow W pracy.

Skale urazowa GCS zbadano pod katem czutosci i specyficznos¢ wzgledem
$miertelnosci w tym badaniu. Wykorzystano w ocenie jakosci klasyfikatora krzywe ROC
(Receiver Operating Characteristic) i wielko$¢ pola pod nimi AUC (Area Under Curve)
dla skali GCS i jej skal czastkowych (motor GCS, verbal GCS i eyes GCS).
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5. Wyniki
5.1. Charakterystyka grupy badanej.

Pacjentéw w badaniu przedmiotowym charakteryzowaly nast¢pujace Srednie
parametry: GCS 14, wiek 64 lat, BMI 26 kg/m?, HR okoto 84/minute, ci$nienie tetnicze
skurczowe 140 mmHg, ci$nienie tetnicze rozkurczowe 83 mmHg. Czestos¢ oddechow w
grupie badanej wynosita 18 na minute, saturacja 97% a temperatura ciata 36,8°C. Srednie
wartosci wynikow badan laboratoryjnych przebadanych przedstawia Tabela nr 5.
Tabela5. Charakterystyka danych cigglych grupy pacjentdow z obrazeniami

przedstawiona jako $rednia +/- odchylenie standardowe (SD), mediana i 25-75 percentyla
dla N=281.

Dane ciagle: Srednia SD Mediana | 25— 75 Percentyl
Wiek [lat] 63,8 21,3 65 49,8 — 83
Wzrost [cm] 169,5 11,3 167,5 160 — 178,5
Waga [kg] 75,8 15 6 65— 86,5
BMI [kg/m?] 26,3 39 258 23,8 - 28,6
HR [ilo$¢ uderzen/min.] 83,9 12,8 80 74 - 90
SBP [mmHg] 140,3 23,9 139 120 - 156
DBP [mmHg] 83,2 10,7 85 80 - 90
MBP [mmHg] 121,3 18,6 120 106,7 - 133,3
PP [mmHg] 57,1 18,1 55 40-70
RR [oddechy/min] 18,4 54 18 16 — 20
SO, [%] 96,9 2,3 98 96 - 98
Temperatura ciata [C°] 36,8 0,6 36,8 36.6 — 37
CPK [U/l] 252,6 225,8 199 100 — 333,3
LDH [U/] 200,9 120,4 186,5 127,5— 233
CK-MB [ng/ml] 9,1 10,1 5,6 28-11,3
Troponina T [ng/l] 14,7 12,4 12 5_20

NT pro-BNP [pg/ml] 1189 2650,3 239 106,8 — 1277.3
APTT [s] 29,1 6 28 25-30
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D dimery [pg/ml] 6,1 11,2 2,4 1-56
INR 1,3 0,9 11 1-12
PT [s] 12,4 3,2 11,7 11-12,5
PR [%] 94,6 135 97 90-102,3
RBC [x10%/ul] 4,1 0,3 4,2 3647
HCT [%] 36,8 6,2 37,7 32,4414
Hb [g/dI] 12,5 2,3 12,9 10,9 - 14,2
RDW-CV [%] 14,4 1,7 14,1 13,5-14,9
MCV [fl] 88,5 5,2 88,3 85,5916
WBC [10%/ul] 9,5 4,2 8,7 6,6 11,3
PLT [x10%/ul] 268,5 108,7 238 195 — 326,3
Kreatynina [mg/dl] 1,2 1,2 0,9 08-11
CRP [mg/I] 35,7 49 12 25546
Glukoza [mg/dl] 134,5 52,2 113 100 — 156
S6d [mmol/1] 139,6 3,7 140 138 — 142
Potas [mmol/I] 4,4 0,7 4,3 4-46
ALAT [U/1] 63,3 98,8 29 18 _ 66
ASPAT [U/l] 54,2 72,1 29 19 - 455
GCS [pkt] 14,5 0,9 15 1515
E)(;S odpowiedz ruchowa 5.9 0.4 6 6.6
E)if]‘ odpowiedz stowna 48 0.4 5 £ &
GCS otwieranie oczu [pkt] 3,9 0,2 4 4_4

ALAT — transaminaza alaninowa, APTT — czas kaolinowo-kefalinowy, ASPAT — transaminaza asparaginowa, BMI — indeks masy
ciata, CK-MB-mass — frakcja sercowa kinazy kreatynowej, CPK — kinaza kreatyninowa, CRP — biatko C reaktywne, DBP — ci$nienie
rozkurczowe krwi, GCS — skala $piaczki Glasgow, Hb - hemoglobina, HCT — hematokryt, HR — czgsto$¢ uderzen serca, INR —
mi¢dzynarodowy wspotczynnik znormalizowany, LDH — dehydrogenaza mleczanowa, MBP — srednie ci$nienie krwi, MCV — $rednia
objetos¢ krwinki czerwonej, NT pro-BNP - N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, PLT - ptytki krwi, PP -
ci$nienie tgtna, PT — czas protrombinowy, RBC — erytrocyty, RDW-CV — rozpigto$¢ rozktadu objetoscei erytrocytow, RR - Czgstosé
oddechéw, SBP — cisnienie skurczowe krwi, SO2 saturacja przy przyjeciu, WBC — krwinki biale
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Dane jakosciowe przedstawiono w Tabeli nr 6. Wsrod 281 pacjentéw urazowych
poddanych analizie przewazaly kobiety 168 osob (ok. 60%). Osob palacych tyton byto
52 (ok. 19%), niepalacych 206 (ok. 73%), bytych palaczy 23 osoby (ok. 8%) [Tabela 7].

Zawal serca przebylo 31 oséb (11%), udar mozgu 32 osoby (ok.11%). Na
nadci$nienie chorowato 139 0sob (0k.50%) a na cukrzycg 46 pacjentow (ok. 16%) grupy
badawczej [Tabela 6].

Leki i liczba pacjentow (zakwalifikowanych do grupy badawczej) je pobierajaca
zostaly przedstawione w Tabeli nr 6. Z najwazniejszych mozna tu wymieni¢ ACE-
inhibitor pobierany przez ok. 26%, beta-bloker pobierany przez ok. 16% i bloker
receptora Angiotensyny t. Il przez ok.13% grupy badawczej [Tabela 6].

Tabela 6. Podsumowanie danych jako$ciowych grupy badawczej przedstawione jako
liczba pacjentow 1 ich udziat procentowy w calej grupie chorych N=281.

Wywiad Liczba pacjentéw (%)
Kobiety 168 59,79
Palacze 52 18,51
Byli palacze 23 8,18
Choroby

Zawal serca 31 11,03
Nie wiadomo czy byt zawat 9 3,20
serca

Udar mézgu 32 11,39
Nie wiadomo czy byt udar 4 1,42
Nadcis$nienie tetnicze 139 49 47
Nie wiadomo czy bylo 7 2,49
nadci$nienie

Cukrzyca 46 16,37
Nie wiadomo czy 11 3,91
chorowali na cukrzyce

Leki

ACE-inhibitor 72 25,62
Antagonista witaminy K 10 3,55
Bloker receptora 36 12,81
Angiotensyny t.11

Kwas acetylosalicylowy 30 10,67
Beta-bloker 44 15,65
Digoksyna 11 3,91
Nitrat 34 12,10
Tiklopidyna 21 7,47
Klopidogrel 22 7,82
Insulina 17 6,04
Diuretyk 35 12,45
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5.2. Porownanie cech klinicznych oséb, ktore przezyty lub nie hospitalizacje

W analizie statystycznej grupa 281 pacjentow z obrazeniami narzadu ruchu

zostala podzielona na dwie grupy: tych, ktorzy przezyli hospitalizacje (247 0sob ) 1 tych,

ktorzy zmarli w jej trakcie (34 osoby). Wyniki poréwnan danych ciaglych przedstawiono

w Tabeli nr 7, a danych jakosciowych w Tabeli nr 8. Wyznaczono wspotczynnik

istotnos$ci ,,p” dla kazdej danej 1 cechy aby sprawdzi¢, ktore z nich rdznity si¢ istotnie

miedzy tymi pacjentami, ktorzy przezyli lub zmarli.

Tabela 7. Charakterystyka danych cigglych jako odchylenia standardowego (SD)
I Sredniej dla grup pacjentdow z urazami narzadu ruchu ktorzy przezyli (247 osob) i zmarli
w trakcie hospitalizacji (34 osoby).

Przeiyli N=247 Zmarli N=34 Poziom
istotnosci

Dane ciagle: Srednia SD Srednia SD p
Wiek [lat] 61,19 21,08 82,35 11,46 <0,0001
Wzrost [cm] 170,46 11,28 162,82 8,67 0,0002
Ciezar ciala [kg] 76,70 14,94 69,12 13,42 0,0054
BMI [kg/m?] 26,29 3,84 26,04 4,66 0,7304
HR [uderzen/min.] 83,10 12,35 89,29 14,59 0,0078
SBP [mmHg] 140,09 23,21 142 28,66 0,6633
DBP [mmHg] 83,68 10,60 79,68 10,85 0,0402
MBP [mmHg] 121,29 18,15 121,22 21,88 0,9849
PP [mmHg] 56,41 17,37 62,32 22,06 0,0734
RR [oddech/ 18,45 5,60 17,68 4,04 0,4351
minute]
SO2 [%] 97,13 2,10 94,94 2,66 <0,0001
Temperatura ciata 36,87 0,55 36,62 0,83 0,0259
[C°]
CPK [U/l] 249,83 215,70 272,44 292,28 | 0,585
LDH [U/l] 198,11 118,15 220,91 135,85 | 0,3015
CK-MB [ng/ml] 7,89 8,79 17,82 13,86 <0,0001
Troponina T [ng/l] 12,75 10,30 28,41 17,28 <0,0001
NT pro-BNP | 936,84 2574,72 3006,09 2506,73 | <0,0001
[pg/mi]
APTT [s] 28,77 5,93 31,32 6,44 0,0209
D-dimer [ug/ml] 5,76 11,60 8,66 7,74 0,1587
INR 1,22 0,87 1,53 0,90 0,0588
PT [s] 12,26 2,87 13,6 4,70 0,0208
PR [%] 95,28 12,62 89,62 18,34 0,0218
RBC [x10%/ul] 4,24 0,73 3,38 0,98 <0,0001
HCT [%] 37,56 5,68 31,08 6,96 <0,0001
Hb [g/dl] 12,85 2,16 10,30 2,45 <0,0001
RDW-CV [%)] 14,22 1,31 15,73 3,09 <0,0001
MCV [fl] 88,42 5,28 88,95 4,95 0,5775
WBC [10%/u]] 9,34 4,06 10,99 4,76 0,0313
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PLT [x10%/ul] 262,22 98,99 314,23 157,15 | 0,0087
Kreatynina [mg/dl] 1,06 1,23 1,78 1,16 0,0016
CRP [mg/1] 34,30 48,88 46,60 49,50 0,1894
Glukoza [mg/dI] 130,67 48,87 161,94 66,75 0,0010
So6d [mmol/1] 139,7 3,50 139,0 5,06 0,2962
Potas [mmol/l] 4,35 0,65 4,56 0,94 0,309
ALAT [U/1] 61,74 98,95 74,70 98,09 0,474
ASPAT [U/l] 51,47 71,12 73,88 76,66 0,089
GCS [pkt] 14,76 0,63 13,56 1,70 <0,0001
GCS  odpowiedz 5,90 0,30 5,40 0,76 <0,0001
ruchowa [pkt]

GCS  odpowiedz 4,89 0,32 4,34 0,75 <0,0001
stowna [pkt]

GCS otwieranie 3,96 0,19 3,78 0,42 <0,0001
oczu [pkt]

ALAT - transaminaza alaninowa, APTT — czas kaolinowo-kefalinowy, ASPAT — transaminaza asparaginowa, BMI — indeks masy

ciata, CK-MB-mass — frakcja sercowa kinazy kreatynowej, CPK — kinaza kreatyninowa, CRP — biatko C reaktywne, DBP — ci$nienie

rozkurczowe krwi, GCS — skala $pigczki Glasgow, Hb - hemoglobina, HCT — hematokryt, HR — czesto$¢ uderzen serca, INR —

migdzynarodowy wspotczynnik znormalizowany, LDH — dehydrogenaza mleczanowa, MBP — $rednie ci$nienie krwi, MCV — $rednia

objetos¢ krwinki czerwonej, NT pro-BNP - N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, PLT - ptytki krwi, PP -

ci$nienie tetna, PT — czas protrombinowy, RBC — erytrocyty, RDW-CV — rozpigto$¢ rozktadu objetosci erytrocytow, RR - Czestosé

oddechéw, SBP — cisnienie skurczowe krwi, SO2 saturacja przy przyjeciu, WBC — krwinki biate

Tabela 8. Charakterystyka danych jakosciowych jako liczba pacjentow i ich procentowy
udzial w grupie chorych z obrazeniami ktorzy przezyli (247 osob) i zmarli w trakcie
hospitalizacji (34 osoby).

Cecha: Przezyli hospitalizacje Zmarli w trakcie p
hospitalizacji

N % N %
Kobiety 141 57,1 27 79,4 0,0130
Palacze 18 7,3 5 14,7 0,0628
Niepalacy 179 72,5 27 79,4
Byli palacze 50 20,2 2 59
Cukrzyca 31 12,6 15 44,1 0,0002
Nie wiadomo czy 10 4,0 1 3,0
maja cukrzyce
Udar moézgu 21 8,5 11 32,4 0,0001
Nie wiadomo czy 4 1,6 0 0
mieli udar mézgu
Nadcisnienie 109 441 30 88,2 <0,0001
tetnicze
Nie wiadomo czy 6 2,4 1 2,9
maja nadci$nienie
Zawal serca 15 6,1 16 471 <0,0001
Nie wiadomo czy 9 3,6 0 0
mieli zawal serca
ACE- inhibitor 51 20,6 21 61,8 <0,0001
Bloker rec. AT Il 24 9,7 12 35,3 <0,0001
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Beta - bloker 33 13,4 11 32,4 0,0043
Digoksyna 7 2,8 4 11,8 0,0120
Diuretyki 26 10,5 9 26,5 0,0084
Nitrat 21 8,5 13 38,2 <0,0001
Antagonista 4 1,6 6 17,6 <0,0001
wit.K

Aspiryna 26 10,5 4 11,8 0,8268
Klopidogrel 15 6,1 7 20,6 0,0032
Tiklopidyna 15 6,1 6 17,6 0,0163
Insulina 9 3,6 8 23,5 <0,0001

5.3. Wyniki jednoczynnikowej regresji logistycznej
5.3.1. Wyniki niedostosowanej regresji logistycznej dla danych ciggtych

Pacjent z obrazeniami narzadu ruchu starszy o rok ma o 8% wigkszg szans¢ na
zgon od pacjenta mtodszego. Pacjent wyzszy o 1 cm ma o 7% mniejszg szans¢ na zgon
okolozabiegowy od pacjenta nizszego. Chory ci¢zszy o kilogram ma o 3% wigksza szans¢
na przezycie od pacjenta 1zejszego. Chory majacy wigksza o jeden czgstos$¢ uderzen serca
na minute jest o 4% czegSciej narazony na zgon niz pacjent o wolniejszym rytmie. Na
kazdy 1 mm/Hg wzrostu cis$nienia rozkurczowego krwi maleje o 3% szansa na zgon w
trakcie hospitalizacji. Wzrost saturacji u pacjenta urazowego o 1% skutkuje spadkiem
szansy na zgon o 27% w stosunku do chorego o nizszej saturacji. Wyzsza Srednia
temperatura ciata pacjenta zmniejsza ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego o 54% na kazdy
1°C. Wyzsze stezenie CK-MB zwigksza ryzyko zgonu o 6% na kazdy 1 ng/ml. Wyzsze
stezenie troponiny T zwigksza ryzyko zgonu podczas hospitalizacji o 7% na kazdy 1 ng/l
[Tabela 9].

W przypadku NT-pro-BNP iloraz szans jest w przyblizeniu rowny 1 (1,0003) przy
95% C1(1,0001-1,0004) i P=0,0003 co oznacza teoretycznie ze szansa wystapienia zgonu
jest tak samo prawdopodobna w grupach o wigkszym i mniejszym jego stezeniu. Jezeli
jednak ryzyko wystapienia zgonu ro$nie o 1,0003 na kazda jednostke NT-pro-BNP to
przy s$rednim stezeniu  3006,09 pg/ml w grupie pacjentow ktorzy nie przezyli
hospitalizacji nalezy uznaé, ze OR jest rzedu 1,3 na kazde 1000 jednostek, a zatem
wyzsze o ok. 2000 pg/ml stezenie w grupie ktora zmarta zwigksza ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego 2,5 - krotnie. Podobnie ma si¢ sytuacja z ptytkami krwi gdzie po
zaokragleniu warto$ci statystycznych mamy OR: 1,00 CI (1,00-1,01) i p=0,0482 jednak
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rzeczywiste wartosci to OR: 1,0041 CI (1,0001-1,006). W tym przypadku wzrost $redniej
ilosci ptytek miedzy grupami (zmarli, przezyli) wynosi ok. 50000 ptytek krwi, czyli 50
jednostek po 10%/ul z czego wynika, ze na kazde 1000 jednostek PLT ryzyko zgonu
wzrasta o ok. 20% (OR: 1,205) przy p<0,05 [Tabela 9].

Wzrost sredniej ilosci erytrocytow (RBC) o 10%ul zmniejsza ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego u pacjentéw urazowych o 73%. W przypadku hematokrytu (HCT)
wzrost jego wartosci o 1% powoduje zmniejszenie szansy na zgon o 16% w stosunku do
grupy o nizszym hematokrycie. Chorzy mieli mniejsza o 38% szans¢ na zgon w trakcie
hospitalizacji na kazdy wzrost stezenia hemoglobiny (Hb) o 1 g/dl w stosunku do grupy
1 nizszym jej stezeniu. W przypadku rozpigtosci rozktadu objetosci erytrocytow (RDW-
CV) kazdy wzrost jego wartosci o 1% zwigkszat 0 48% szans¢ na zgon okotooperacyjny
w porownaniu do grupy o nizszej warto§ci RDW-CV. Wzrost stezenia kreatyniny o 1
mg/dl u chorych z obrazeniami zwigksza szans¢ zgonu wewnatrzszpitalnego o 32% w
stosunku to pacjentdéw o nizszym jej stgzeniu przy p<0,05 [Tabela 9].

Szansa na zgon pacjentow z obrazeniami malata o 64% na kazdy punkt wiecej w
skali GCS w stosunku do chorych o nizszej punktacji. W przypadku skal czastkowych
GCS: odpowiedz ruchowa, odpowiedz stowna i otwieranie oczu na kazdy punkt wigcej
w tych skalach szansa na zgon malata odpowiednio o 83%, 87% 1 87% w stosunku do
chorych o nizszej punktacji GCS przy p<0,05 [Tabela 9].

Tabela 9. Wynik jednoczynnikowej niedostosowanej regresji logistycznej oceniajace;j
ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego dla danych ciagtych.

Czynnik:

Da¥1e ciagle O el P
Wiek [lata] 1,08 1,04-1,11 <0,0001
Wzrost [cm] 0,93 0,89-0,97 0,0001
Cigzar ciata [kg] 0,97 0,94-0,99 0,0116
HR [uderzen/min] 1,04 1,01-1,07 0,0039
DBP [mmHg] 0,97 0,93-1,00 0,0485
SO2 [%] 0,73 0,63-0,84 <0,0001
Temp. ciata [C°] 0,46 0,22-0,93 0,0236
CK-MB [ng/ml] 1,06 1,03-1,09 0,0001
Troponina T [ng/l] 1,07 1,04-1,10 <0,0001
NT pro-BNP 1,00 1,00-1,00 0,0003
[Pg/ml]

APTT [s] 1,05 1,00-1,10 0,0846
PT [s] 1,08 0,99-1,18 0,1188
PR [%] 0,98 0,96-1,00 0,0572
RBC [x10%/ul] 0,27 0,16-0,44 <0,0001
HCT [%] 0,84 0,79-0,90 <0,0001
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Hb [g/dl] 0,62 0,52-0,74 <0,0001
RDW-CV [%] 1,48 1,21-1,81 <0,0001
WBC [10%/ul] 1,06 0,98-1,15 0,1483
PLT [x10%/ul] 1,00 1,00-1,01 0,0482
Kreatynina [mg/dl] 1,32 0,93-1,85 0,0291
Glukoza [mg/dl] 1,02 1,00-1,09 0,0547
GCS [pkt] 0,36 0,25-0,52 <0,0001
GCS odpowiedz 0,17 0,08-0,35 <0,0001
ruchowa [pkt]

GCS odpowiedz 0,13 0,06-0,28 <0,0001
stowna [pkt]

GCS otwieranie 0,13 0,05-0,40 0,0006
oczu [pkt]

OR - (Odds Ratio) — iloraz szans, Cl —(Confidence Interval)-przedziat ufno$ci, p-poziom istotnosci statystycznej, APTT — czas
kaolinowo-kefalinowy, CK-MB-mass — frakcja sercowa kinazy kreatynowej, DBP — cisnienie rozkurczowe krwi, GCS — skala
$piaczki Glasgow. Hb - hemoglobina, HCT — hematokryt, HR — czesto$¢ uderzen serca, NT pro-BNP - N-koncowy fragment
propeptydu natriuretycznego typu B, PLT - ptytki krwi, PR - wskaznik protrombinowy, PT — czas protrombinowy, RBC — erytrocyty,
RDW-CV - rozpigtos¢ rozktadu objetosci erytrocytow, SO2 saturacja przy przyjeciu, WBC — krwinki biate

5.3.2 Wyniki niedostosowanej regresji logistycznej dla danych jako$ciowych

U pacjentdw z obrazeniami ple¢ megska koreluje z mniejszym o 69% ryzykiem
zgonu wewnatrzszpitalnego. Cukrzyca zwigksza szanse na zgon wewnatrzszpitalny o
93%. Udar mézgowy w wywiadzie u pacjenta z obrazeniami zwigksza ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego ponad szeSciokrotnie. Nadcis$nienie tetnicze w wywiadzie u
chorego urazowego zwigksza ryzyko zgonu w trakcie hospitalizacji ponad o$miokrotnie.
Zawal serca u chorego w wywiadzie dwunastokrotnie zwigksza szanse na zgon
wewnatrzszpitalny w stosunku do pacjentéw bez zawatu dla p<0,05 [Tabela 10].

Analizie metodg regresji logistycznej poddano roéwniez grupe lekow jakie badani
pacjenci zazywali przewlekle przed iw trakcie pobytu w szpitalu, wszystkie one
korelowaty dodatnio ze ryzykiem zgonu wewnatrzszpitalnego. Najbardziej zwigkszato
szans¢ zgonu pobieranie insuliny (prawie dziewigciokrotnie), antymetabolitow witaminy
K (dziewieciokrotnie), blokeréw rec. Angiotensyny II (prawie szes$ciokrotnie).
Pobieranie nitratow, ACE inhibitorow i Digoksyny zwigkszatlo szanse zgonu
pieciokrotnie [Tabela 10].

Tabela 10. Wynik jednoczynnikowej niedostosowanej regresji logistycznej oceniajace;j
ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego dla danych jakosciowych.

Czynnik: o

Dane jakosSciowe Ol e b
Pte¢ meska 0,31 0,12-0,77 0,0059
Cukrzyca 1,93 1,30-2,87 0,0018
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Udar 6,29 2,64-14,95 0,0001
Nadcisnienie 8,58 2,92-25,19 <0,0001
tetnicze
Zawal 12,74 5,40-30,09 <0,0001
ACE inhibitor 5,40 2,51-11,65 <0,0001
Bloker rec. 5,63 2,45-12,90 0,0001
Angiotensyny Il
Beta-bloker 3,43 1,52-7,76 0,0049
Digoksyna 4,94 1,36-17,93 0,0263
Diuretyki 3,36 1,40-8,02 0,0104
Nitrat 5,15 2,21-12,00 0,0004
Antymetabolit

L0 9,04 2,46-33,22 0,0019
witaminy K
Klopidogrel 4,37 1,63-11,73 0,0068
Tiklopidyna 2,70 0,91-7,94 0,0938
Insulina 8,89 3,14-25,17 0,0001

OR — (Odds Ratio)  iloraz szans, CI —(Confidence Interval)-przedzial ufnosci, p-poziom istotnosci statystycznej

Dane z powyzszych analiz [Tabela 9], [Tabela 10] majace potencjat prognostyczny
(p<0,05) zostatly zbadane metoda dostosowanej regresji logistycznej, aby stwierdzi¢ czy
majg one warto$¢ rokowniczg dla zgonu wewnatrzszpitalnego niezaleznie od ptci i wieku
[Tabela 11], [Tabela 12].

5.3.3. Wyniki dostosowanej do pftci i wieku regresji logistycznej dla danych
ciggtych

Wzrost czestosci rytmu serca o 1 zwigksza ryzyko zgonu o 4% w stosunku do
chorych o nizszym rytmie. Na kazdy 1 mm/Hg wzrostu ci$nienia rozkurczowego krwi
maleje 0 4% szansa na zgon w trakcie hospitalizacji. Wzrost saturacji u pacjenta
urazowego 0 1% skutkuje spadkiem szansy na zgon o 18% w stosunku do chorego o
nizszej saturacji. Wyzsze stezenie CK-MB zwigksza ryzyko zgonu o 5% na kazdy 1
ng/ml. Wyzsze stgzenie troponiny T zwigksza ryzyko zgonu podczas hospitalizacji o 5%
na kazdy 1 ng/l [Tabela 11].

Wazrost $redniej ilo$¢ erytrocytow (RBC) o 10%pul zmniejsza ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego u pacjentéw urazowych o 66%. W przypadku hematokrytu (HCT)
wzrost jego wartosci o 1% powoduje zmniejszenie szansy na zgon o 12% w stosunku do
grupy o nizszym hematokrycie. Pacjenci z obrazeniami mieli mniejszg o 30% szanse na
zgon w trakcie hospitalizacji przy kazdym wzro$cie stezenia hemoglobiny (Hb) o 1 g/dl
w stosunku do grupy chorych i nizszym jej stezeniu. W przypadku rozpigtosci rozktadu
objetosci erytrocytow (RDW-CV) kazdy wzrost jego wartosci o 1% zwiekszat o 30%
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szans¢ na zgon okolooperacyjny w poréwnaniu do grupy o nizszej wartosci RDW-CV.
Wzrost stezenia kreatyniny o 1 mg/dl u chorych z obrazeniami zwigksza szans¢ zgonu
wewnatrzszpitalnego o 30% w stosunku to pacjentdw o nizszym jej stezeniu przy p<0,05
[Tabela 11].

Ryzyko zgonu pacjentow z obrazeniami malata o 51% na kazdy punkt wigcej w
skali GCS w stosunku do chorych o nizszej punktacji. W przypadku skal czastkowych
GCS (odpowiedz ruchowa, odpowiedz stowna i otwieranie oczu) na kazdy punkt wiecej
w tych skalach szansa na zgon malata odpowiednio o 69%, 75% i 78% w stosunku do
chorych o nizszej punktacji GCS przy p<0,05 [Tabela 11].

Tabela 11. Wynik jednoczynnikowej regres;ji logistycznej dostosowanej do ptci i wieku

oceniajacej ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego dla danych cigglych.
Czynnik:

. OR 95%CI p
Dane ciagle
Wzrost [cm] 0,97 0,91-1,03 0,2685
HR 1,04 1,01-1,07 0,0230
[uderzenia/min]
DBP [mmHg] 0,96 0,93-1,00 0,0322
Cigzar ciata [kg] 0,99 0,94-0,99 0,0586
SOz [%] 0,82 0,70-0,95 0,0082
[Tg%‘perat“ra ciata 0,61 0,31-1,17 0,1358
CK-MB [ng/ml] 1,05 1,02-1,09 0,0032
Troponina T [ng/l] 1,05 1,01-1,08 0,0043
NT pro-BNP 1,00 0,99-1,00 0,2217
[pg/ml]
RBC [x10%/ul] 0,34 0,20-0,60 0,0002
HCT [%] 0,88 0,81-0,94 0,0005
Hb [g/dl] 0,70 0,57-0,85 0,0004
RDW-CV [%] 1,30 1,08-1,55 0,0056
PLT [x10%/ul] 1,00 1,00-1,01 0,0578
Kreatynina [mg/dl] 1,30 1,02-1,62 0,0320
GCS 0,49 0,34-0,71 0,0002
GCS odp. ruchowa 0,31 0,15-0,64 0,0017
GCS odp. stowna 0,25 0,12-0,53 0,0002
GCS  otwieranie 0,22 0,07-0,71 0,0106
oczu

OR - (Odds Ratio) — iloraz szans, Cl —(Confidence Interval)-przedziat ufno$ci, p-poziom istotnosci statystycznej, CK-MB-mass —
frakcja sercowa kinazy kreatynowej, DBP — ci$nienie rozkurczowe krwi, GCS — skala $piaczki Glasgow, Hb - hemoglobina, HCT —
hematokryt, HR — czgsto$¢ uderzen serca, NT pro-BNP - N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B, PLT - ptytki
krwi, RBC — erytrocyty, RDW-CV — rozpietos¢ rozktadu objgtosci erytrocytow, SO2 saturacja przy przyjeciu.
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5.3.4 Wyniki dostosowanej do pici i wieku regresji logistycznej dla danych

jakosciowych.

W wyniku jednoczynnikowej dostosowanej do pici i wieku regresji logistycznej
dla danych jakosciowych uzyskano nastepujace wyniki przedstawione w Tabeli nr 12.

Cukrzyca zwigksza szanse na zgon wewnatrzszpitalny o 40% w stosunku do 0sob
jej nie majacych. Udar mézgowy w wywiadzie u pacjenta z obrazeniami zwigksza ryzyko
zgonu wewnatrzszpitalnego ponad trzykrotnie. Nadci$nienie t¢tnicze w wywiadzie u
chorego urazowego zwigksza ryzyko zgonu w trakcie hospitalizacji trzykrotnie. Zawat
serca u chorego w wywiadzie ponad siedmiokrotnie zwigksza szanse na zgon
wewnatrzszpitalny w stosunku do pacjentow bez zawatu dla p<0,05 [Tabela 12].

Analizie metodg regresji logistycznej poddano réwniez grupe lekéw jakie badani
pacjenci pourazowi zazywali przewlekle przed i w trakcie pobytu w szpitalu, wszystkie
one korelowaty niezaleznie od pici i wieku dodatnio ze ryzykiem zgonu
wewnatrzszpitalnego. Jednakze nie wszystkie utrzymaty zatozony poziom istotnosci
statystycznej p<0,05. Udato si¢ to insulinie - zwigkszala szans¢ zgonu prawie
pigciokrotnie, antymetabolitom witaminy K — zwigkszaty ryzyko zgonu czterokrotnie i

blokerowi rec. Angiotensyny Il — zwigkszat ryzyko zgonu ponad trzykrotnie [Tabela 12].

Tabela 12. Wynik jednoczynnikowej regresji logistycznej dostosowanej do ptci i wieku
oceniajgcej ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego dla danych jako$ciowych.

Czynnik:

Dane jakosciowe OR 95%Cl P
Cukrzyca 1,40 0,92-2,14 0,1170
Udar 3,66 1,45-9,22 0,0059
Nadci$nienie 3,06 0,95-9,85 0,0605
Zawal serca 7,56 3,01-18,95 <0,0001
ACE-inhibitor 2,17 0,92-5,10 0,0763
Bloker rec. 3,50 1,46-8,36 0,0051
Angiotensyny Il

Beta-bloker 2,23 0,94-5,31 0,0688
Digoksyna 3,59 0,91-14,23 0,0685
Diuretyki 1,91 0,77-4,80 0,1630
Nitrat 2,22 0,88-5,60 0,0902
Antymetabolit wit. 4,36 1,10-17,35 0,0366
K

Klopidogrel 2,63 0,90-7,68 0,0779
Insulina 4,75 1,58-14,22 0,0054

OR - (Odds Ratio) — iloraz szans, Cl —(Confidence Interval)-przedziat ufnosci, p-poziom istotnosci statystycznej
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5.4. Ocena dopasowania modelu skali GCS i jej skal czastkowych w przewidywaniu

powiktan §miertelnych.

Wobec bardzo dobrej czuto$ci i specyficznosci wzgledem S$miertelnosci
okotozabiegowej w tym badaniu skali GCS, jak réwniez jej skal czastkowych (verbal
GCS, motor GCS, eyes GCS) uzyskano w analizie statystycznej wysokie wartosci pola
pod krzywa ROC — AUC (Area Under Curve). Wyniosty one odpowiednio: (AUC ©C°
0,851, 95%Cl [0,804-0,891], SE (Standard Error) — btad standardowy=0,03),
(AUCECS-motor 0 836 95%CI [0,788-0,878], SE=0,03), (AUCCCS-verbal 0 845 950Cl
[0,798-0,886], SE=0,03), (AUC®CS-#¥¢s 0,826, 95%CI [0,777-0,869], SE=0,03 [Tabela
13].

Tabela 13. Wyniki analizy krzywej ROC $miertelno$ci wewnatrzszpitalnej dla modelu
predykcyjnego - skali GCS.

Model AUC 95%ClI SE
predykcyjny

GCS 0,851 0,804-0,891 0,03
GCS odp. ruchowa 0,836 0,788-0,878 0,03
GCS odp. stowna 0,845 0,798-0,886 0,03
GCS otwieranie 0,826 0,777-0,869 0,03
oczu

ROC (Receiver Operating Characteristic Curve), AUC (Area Under Curve) — pole pod krzywa ROC, SE (Standard Error) — blad
standardowy
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6. Dyskusja

Dane uzyskane w trakcie badania przedmiotowego i podmiotowego pacjenta po
urazie narzadu ruchu zostaly poddane w tej pracy analizie statystycznej celem okreSlenia
ich przydatnosci klinicznej dla chirurgéw urazowych i ortopedéw. Zwigzek wielu z nich
ze $miertelno$cig jest znany i przewidywalny, jednakze warto$¢ rokownicza innych
mogta by¢ niedoceniana. W wyniku regresji logistycznej dostosowanej do pici i wieku
wyodrebniono zestaw danych cigglych (badania laboratoryjne) i jakosciowych (wywiad)
majacych zwigzek ze $miertelnoscia wewnatrzszpitalng badanej grupy. Pod uwage
w dyskusji brano tylko parametry uzyskujace zatozony poziom istotno$¢ statystycznej
(p<0,05). Szansa jest pojeciem typowo statystycznym oznacza stosunck wystgpienia
danego zdarzenia do jego niewystapienia, W medycynie méwimy tu 0 $miertelnosci lub
ryzyku. Iloraz szans to stosunek wielko$ci szansy w grupie badanej do grupy odniesienia.
Wartos$¢ ilorazu szans dla danych ciaglych w mojej pracy OR>1 méwi nam, ze na kazda
zmiang warto$ci danej o jedng jej jednostke istnieje wigksza szansa na zgon w tej grupie
w stosunku do grupy odniesienia. W przypadku OR<1 w grupie badanej istnieje mniejsza
szansa wystapienia zgonu w stosunku do grupy odniesienia. Natomiast wartos¢ OR=1
oznacza, ze szansa wystapienia zgonu w jednej i drugiej grupie jest podobna.

Dla danych jakosciowych OR oznacza jak duza jest szansa na wystgpienie zgonu
w badanej grupie (pacjenci ktorzy nie przezyli) w stosunku do grupy odniesienia

(pacjenci ktorzy przezyli) [60], [61].
Czestos¢ akeji serca, HR - Heart Rate

Analizy HR w mojej pracy wykazaly, ze pacjenci z obrazeniami i wicksza 0 1
uderzenie/min. czgstoscig skurczéw serca obarczeni sg wickszym 0 4% ryzykiem zgonu
podczas hospitalizacji (OR:1,04 CI [1,01-1,07], p=0,0230) [Tabela 11]. Zmiany cze¢stosci
uderzen serca sa typowe dla chorych z obrazeniami zwigzanymi 2z hipowolemia
(tachykardia), badZ z obrazeniami glowy (odruch Cushinga — bradykardia). Czgstos¢
rytmu serca jest zalezna rowniez od wielu czynnikéw takich jak bol, leki, stymulacja
wspot- | przywspotczulna [62]. Czasami jednak HR nie reaguje na bodzce traumatyczne
| pozostaje w granicach wartoéci referencyjnych pomimo znacznego krwotoku.
Spekuluje sie, ze brak mozliwosci tachykardii w odpowiedzi na wstrzas oligowolemiczny
wywotany obrazeniami pogarsza rokowanie [62]. Cze$¢ badaczy uwaza, ze podanie -
blokerow poprawia rokowanie okotozabiegowe [63,64]. Z kolei calkowicie odmienne sg

spostrzezenia Neideen i wsp., gdzie na probie 1598 pacjentow powyzej 65 roku zycia

43



dowiedli oni ujemng korelacje wptywu B-blokerow na przezywalno$¢ pacjentow
Z obrazeniami narzadu ruchu (OR:2,1, CI[1,1-4,3], p<0,05) [65]. Leki takie jak B-blokery
zaburzaja autoregulacj¢ rytmu serca i z danych w piSmiennictwie mozna wywnioskowac,
ze supresja wrazliwosci receptoroOw P na katecholaminy jest czynnikiem zwigkszajacym
$miertelno$¢ U pacjentdéw z obrazeniami [62]. Oprdcz jatrogennego wptywu lekow na
rytm serca opisywana jest rowniez paradoksalna bradykardia (RB-Relative Bradycardia)
0 nieznanym mechanizmie zwigzana z tym, ze wzmozona impulsacja wspolczulna jest
maskowana przez wystepujaca W tym samy czasie aktywacjg uktadu przywspotczulnego.
Wystepowanie paradoksalnej bradykardii wigze si¢ Z wyzszg Smiertelnoscig
wewnatrzszpitalng [66]. W pracy Mizushimy i wsp. sam wzrost HR nie byt niezaleznym
czynnikiem rokowniczym we wstrzagsie pourazowym (OR:1,01, CI [0,99-1,01], p-
nieistotne statystycznie). Dopiero brak tachykardii przy jednoczesnej obecnosci
markerow hypoperfuzji narzadowej takich jak poziom mleczandéw i niedobor zasad
nabral znaczenia dodatnio korelujacego ze $miertelnoscia (OR™MY 411, P=0,004
i ORMed- 28524 9 67 1=0,035) [62].

W innych badaniach Danielle Sartorius i wsp. w trakcie oceny przydatnosci nowej
skali urazowej MGAP (Mechanism of trauma, GCS, Age, Pressure) zauwazyli, ze
W grupie pacjentdow Zz obrazeniami, ktorzy nie przezyli S$rednia HR wynosi 77
uderzen/min., a u tych co przezyli 90 przy p<0,001 [67]. W mojej pracy parametry te
wyniosty odpowiednio §r. HR=89 uderzen/min. dla tych, ktorzy zmarli w trakcie
hospitalizacji i 83 dla tych ktorzy ja przezyli przy p=0,0078. R6znicg miedzy moja
analiza, a badaniami Sartorius i wsp. ttumacze 5-cio krotnie wigkszg grupg badang w jej
przypadku i wiaczeniem do tej grupy obrazen jamy brzusznej, glowy, kregostupa i ran
postrzatowych, ktore W mojej grupie nie wystepuja. Szwedzcy i indyjscy badacze pod
kierownictwem Martina Gerdina zwr6cili uwagg na nieliniowy zwiagzek wartosci HR ze
smiertelnoscig okotooperacyjna. Mediana dla HR u pacjentow, ktorzy przezyli wyniosta
88, adla tych ktorzy zmarli 90. Pomimo braku zwigzku liniowego ze $miertelnoscia
pacjentow z obrazeniami Gerdin iwsp. rekomenduja oceng HR w przewidywaniu
powiktan terminalnych [68]. Bruijns iwsp. stwierdzil, ze HR badana jako zmienna
niezalezna ma stabg warto$¢ rokownicza. Jednak jej pochodne jak SI (Shock
Index)=HR/SBP, SIA (SI+Age - wiek)=HR/SBP x wiek iPMI (Pulse Max
Index)=HR/maxHR (220-wiek) pozwalaja z zadowalajacg czuloScig I swoistoscig
przewidywa¢ powiktania $miertelne. Dla SI-AUC (Area Under Curve) - obszar pod
krzywa ROC wyniost 0,730, dla SIA-AUC= 0,790, a dla PMI=0,770 przy p<0,001 [69].
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Wyniki Bruijns iwsp. pozwalaja rozwazy¢é wigczenie powyzszych wskaznikow do
panelu badan podstawowych przy przyjeciu pacjenta z obrazeniami do SOR. Wedtug
autoré6w sg one bardziej godne zaufania W predykcji $miertelnosci niz HR [69].

W pismiennictwie mozna znalez¢ wiele przykltadéw zastosowania HR we
wstepnej selekcji pacjentow na etapie przyjecia do szpitala, co jest rOwniez przedmiotem
niniejszej pracy. Za przyktad niech poshuzy praca Erica J Ley’a iwsp., gdzie
wyszczegllnil on zakresy HR przy przyjeciu do szpitala, w ktérych s$miertelnos¢
wewnatrzszpitalna rosnie, a w ktorych maleje. W trakcie badan uzyskano wartosci HR
70-79 i HR 80-89 przy przyjeciu na oddziat, dla ktorych obserwowano niskg Smiertelno$¢
zaré6wno U pacjentow W stanie ciezkim GCS<8 (OR™R"%7 0 91, CI[0,64-1,28], p=0,58),
(ORMR8089 ~1) jak i reszty GCS>8 (OR"R'* 1,05, CI[0,79-1,41], p=0,73), (ORHR80-89
~1) [70]. Powyzsze wyniki majg bardzo niski poziom istotnosci statystycznej i watpliwy
statystycznie przedzial ufnosci. Jednakze wszystkie inne niz powyzsze wartosci HR przy
przyjeciu utrzymujg p<0,05 i OR>1 na poziomie odpowiednio: 1,55 dla HR 60-69,
OR:2,8 dla HR 50-59, OR:1,35 dla HR 90-99, OR:1,39 dla HR 100-109 i OR:3,42 dla
HR>110 [70]. Wyniki te $wiadczg 0 nieliniowym przebiegu zaleznosci $miertelnos¢ od
HR wtej grupie. Zarbwno W powyzszej analizie jak i w innych prospektywnych
badaniach wartoSci te mogg by¢ zafalszowane przez B-blokery, ktore pacjenci mogli
pobiera¢ przewlekle przed lub po urazie (juz na SOR). Powyzsze aspekty mogace
wplywaé na wyniki wzigta pod uwage Juliebo i wsp. wciagajac je do swojego modelu
statystycznego, na jego podstawie po analizie $miertelnosci okotozabiegowej (ztamanie
BKKU) wykazali w swojej pracy bardzo duzy wplyw na ryzyko zgonu HR>100 przy
przyjeciu (HRUOSOOWane:2 47 ~Cl[1,18-5,14], p=0,016) [71]. Wynika z tego wniosek, ze
warto$¢ HR na poziomie 100 uderzen/minute jest kluczowg i determinujacg dalszy
przebieg hospitalizacji pacjenta z obrazeniami. Moje wyniki wykazujg ogdlny wzrost
smiertelnosci okotozabiegowej o 4% na kazde zwigkszenie czgstosci serca o0 1

uderzenie/min w stosunku do grupy o nizszej HR.
Cisnienie rozkurczowe krwi, DBP - Diastolic Blood Pressure

Wyzsza $rednia warto$¢ cisnienia rozkurczowego krwi U pacjentow
Z obrazeniami W moim badaniu wigze si¢ W moim badaniu z mniejsza $miertelnoscia
wewnatrzszpitalng (OR:0,96, Cl [0,94-1,00], p=0,0322) [Tabela 11]. Oznacza to, ze
z kazdym rosngcym mmHg DBP szansa na zgon spada. Mehdi Torabi i wsp. porownali

w swojej pracy predykcyjne wskazniki rokownicze takie jak: SI (Shock Index), MSI
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(Modified Schock Index) i ESI (Emergency Severity Index), bedace pochodnymi
podstawowych parametrow klinicznych takich jak SBP (Systolic Blood Pressure)
ci$nienie skurczowe krwi, DBP, PP (Pulse Pressure) cis$nienie te¢tna. Wykazali oni
zwiazek tych ostatnich ze $miertelno$cig wewnatrzszpitalng pacjentoéw z obrazeniami. W
przypadku DBP korelacja ta jest ujemna tzn. (OR:0,96, CI[0,94-0,98], p<0,001) [72].
Wynik regresji logistycznej (dostosowanej do pici i wieku) jest u Mehdi’ego obarczony
mniejszym bledem niz W moim opracowaniu ze wzgledu na duzo wigksza liczbe
pacjentow, aprzez to wezszy przedzial ufho$ci | wyzszg istotno$¢ statystyczng. Inni
badacze réwniez analizowali W swoich pracach warto$¢ prognostyczng DBP.
W przypadku Ajai’a Singh’a i wsp. analiza dotyczyta 9860 pacjentéw i niskich wartosci
DBP<60 mmHg. W takim przypadku OR wynosito 1,9, CI[1,4-2,3] przy p=0,05,
W zwigzku Z tym szansa na zgon znacznie rosta wraz z obnizaniem DBP ponizej 60
mmHg [73]. Oznacza to, ze nie W kazdym zakresie zmiany DBP bedzie korelowaé
ujemnie z szansg na zgon.

W przeciwienstwie do moich wynikéw, W pracach innych autoréw istniejg
przedziaty wartosci DBP gdzie korelacja jest dodatnia. Warto tu przytoczy¢ prace
anestezjologow pod kierownictwem Terri G. Monk’a, gdzie badali oni wptyw zmian SBP
I DBP w trakcie zabiegu operacyjnego na $miertelnos¢ okotozabiegowa [74]. W badaniu
tym twierdzg oni, iz bardziej niebezpieczne dla przezycia sg spadki DBP niz duze wzrosty
SBP: (DBP 30-39 mmHg>5 min. OR:1,39, CI [0,89-2,17], p<0,001), (DBP<30 mmHg
2-4,9 min. OR:1,64, CI [0,92-2,95], p<0,001), (DBP<30 mmHg >5 min. OR:3,18, ClI
[1,83-5,54], p<0,05). Wartosci ci$nien rozkurczowych SBP powyzej 160 mmHg osiggaty
wynik OR<1 przy p<0,05 co potwierdza ich tez¢ [74]. Cisnienie rozkurczowe krwi peni
posrednio, przez wptyw na warto$¢ Sredniego ci$nienia tetniczego MAP (Mean Arterial
Pressure), kluczowa role w perfuzji waznych narzadow takich jak moézg czy serce
(gtownie lewe) [75-77]. Dowiedziono, ze wzrost DBP 0 1 mmHg jest zwigzany z 0,3%
spadkiem ryzyka $mierci U pacjentow przyjmowanych do SOR z obrazeniami
wielomiejscowymi [78]. W piSmiennictwie Swiatowym sg prace mowiagce O tym, ze to
SBP jest hemodynamicznym indykatorem $miertelnosci w polytraumie [79], [80-82].
Ostatecznie jednak poziom DBP zdaniem wielu autoréw okazal si¢ bardziej
wartoSciowym  prognostycznie  parametrem  klinicznym  badanym  u chorych

Z obrazeniami (OR:0,997, CI1[0,995-0,999], p<0,05) [76,78,83].
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Troponina T

W mojej analizie wzrost wartosci troponiny T U pacjentéw przyjetych do zabiegu
z powodu obrazen narzadu ruchu przeklada si¢ na wickszg szans¢ na zgon
okolooperacyjny (OR:1,05, CI [1,01-1,08], p=0,043) [Tabela 11]. W naszym
laboratorium norma troponiny T wynosi <14 ng/l. W mojej pracy badana byta grupa
pacjentow, ktorzy byli przyjmowani do zabiegu w kolejnosci w jakiej zostali
przywiezieni na izb¢ przyje¢, jedynymi kryteriami doboru chorych bylo obecnosé
wskazan do leczenia operacyjnego lub ich brak. W tym wta$nie dopatruje si¢ rozbieznosci
W pi$miennictwie, gdzie cze$¢ autorow podzielita kohorte na grupe z chorobami serca
I bez. Podzial dotyczyl takze tego, czy pacjent byl wczesniej operowany
kardiochirurgicznie i czy przeszedt zawat serca. W badaniu wywiad obcigzony zawatem
serca czy udarem moézgu zostal uznany jako niezalezny czynnik rokowniczy
I poswigcitem temu osobng analize. W pracach na ten temat wyrdzniajg si¢ te, ktore
dotycza poziomu troponiny T ijej wplywu na $miertelnos¢ wewnatrzszpitalng
w ztamaniach BKKU - (blizszy koniec kosci udowej) [84-86] i te, ktore badaja ja
w odniesieniu do obrazen gltowy, kregostupa i klatki piersiowej [87].

Fischer iwsp. po eliminacji z badanej grupy pacjentow z chorobami uktadu
krazenia uzyskali zaskakujace wyniki wykazujace brak zwigzku poziomu troponin ze
$miertelnoscig wewnatrzszpitalng pacjentow z obrazeniami (OR:2,12, CI[0,63-7,20],
p=0,227) [88]. Proba ta jednak nie spetnia poziomu wiarygodnosci statystycznej (p<0,05)
przyjetej w tej mojej pracy. Vallet i wsp. poszli o krok dalej biorgc w wieloczynnikowej
regresji logistycznej pod uwage 0 wiele wigcej chordéb wspotistniejacych razem
z wiekiem i plcia. Uzyskali oni dostosowany iloraz szans zgonu na poziomie (OR:0,93,
ClI[0,43-2,04], p=0,86) co oznacza ze wzrost poziomu troponin zmniejsza paradoksalnie
$miertelnos$¢ okotozabiegowa [89]. Sami autorzy przyznaja W dyskusji, ze wiekszo$¢
metaanaliz odnoszacych si¢ do ich tematu ma wyniki odmienne. Wigkszo$¢ autoréw nie
brata pod uwage w dostosowanej regresji logistycznej tak wielu schorzen. W przypadku
mojej pracy przyczyny roéznicy W wyniku OR dla troponiny T upatruje 0 wiele starszej
grupie chorych (85+7lat) ze ztamaniem BKKU objetej analiza. Podobne do moich
wnioski ptyng z badania Lowe i Lightfoot ktorzy w swojej metaanalizie z 2020 roku
potwierdzili $cisty zwigzek wzrostu poziomu troponiny T przy przyjeciu, ze wzrostem
Smiertelno$ci  wewnatrzszpitalnej U pacjentdow  z uszkodzeniem narzadu ruchu

wymagajacych zabiegu operacyjnego (OR: 2,6, Cl[1,5-4,6], p<0,001) [86]. W swojej
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pracy Lowe i Lightfoot zbadali takze w jaki sposob niektore choroby sercowo-
naczyniowe wptywaja na warto$¢ uzyskanego ilorazu szans dla troponiny T. Tym samym
dostosowali OR do schorzen wspoétistniejacych takich jak choroba naczyn wiencowych
(OR: 2,2, CI[1,6-3,1], p<0,001), niewydolnos¢ serca (OR: 2,2, CI[1,5-3,4], p<0,001),
nadci$nienie tetnicze (OR:1,4, CI[1,04-1,8], p=0,02), przebyty zawal serca (OR:2,2,
Cl[1,2-4,1], P=0,01) i udar mézgu (OR:1,8, CI[1,2-2,7], p=0,007) [86]. W wyniku tego
nasuwa si¢ wniosek, ze nie mozna rozpatrywa¢ wartosci troponiny T 1jej wplywu na
przebieg pozabiegowy w oderwaniu od chordb kardiologicznych, z ktérymi pacjenci
zostali przyjeci na oddzial. Do podobnych wnioskéw doszta Hietala i wsp. W swojej 3
letniej analizie chorych ze zlamaniem BKKU uzyskujac wspotczynnik
prawdopodobienstwa zgonu przy wysokich warto$ciach troponiny T na poziomie
HR=3,87 (Hazard Ratio) wspotczynnik ryzyka. Po konwersji [90-92] uzyskano warto$¢
OR=3,95 CI[1,45-10,3], p=0,007 [93]. Hietala iwsp. uwaza, ze U pacjentow ze
ztamaniem BKKU czgsto wystepuje skapoobjawowy okotooperacyjny zawatl serca,
najczeséciej nierozpoznany [93]. Z tego za$ wniosek, ze wczesne leczenie zawatu
i wezesnych form niedokrwienia serca u pacjenta z podwyzszonym poziomem troponiny
T przyczynia si¢ do spadku $miertelnoSci wewnatrzszpitalnej w operacyjnym leczeniu
ztaman BKKU [84].

Crewdson i wsp. oprocz badan nad tematyka podobng do Hietali | wsp. pochylita
si¢ rowniez nad oceng wplywu wzrostu poziomu troponiny T na $miertelnosé
wewnatrzszpitalng W obrazeniach kregostupa iczaszki (OR:2,16, CI[1,49-3,13],
p=0,0005, obrazeniach klatki piersiowej (OR:3,44 CI[0,95-12,49], p=0,06) iinnych
narzadow (OR:1,76, C1[0,99-3,11], p=0,053 [87]. Iloraz szans byl tu dostosowany tylko
do wieku pacjentéw [87]. Jak mozna tatwo zauwazy¢ tylko analiza statystyczna obrazen
krggostupa i czaszki spetnia zatozenia istotnosci statystycznej dla tej pracy. Zwraca tu
uwage wysoki dostosowany iloraz szans (OR) dla obrazen klatki piersiowej mogacy
sugerowac uszkodzenie subkliniczne mig$nia sercowego. Niewielki wzrost ryzyka zgonu
w mojej analizie (OR:1,05) thumacze¢ dostosowaniem analizy zarowno do wieku jak i do
plci, atakze malg iloscig pacjentdw z obrazeniami klatki piersiowej trafiajacych na
oddziat ortopedii, celem wykonania zabiegu operacyjnego. Dawson-Bowling i wsp.
uzyskali wynik (OR:3,33, CI[1,03-10,75], p<0,0001) podobny do mojego badania
I wykazujacy wieksze ryzyko na zgonu wewnatrzszpitalnego po zabiegu kostnym
wykonanym przy wyzszym od normy poziomie troponiny T podczas przyjecia do

oddziatu [85] . Autorzy wnioskuja tu 0 wiaczenie badania poziomu troponiny T przed
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kazdym zabiegiem operacyjnym do standardowego panelu badan laboratoryjnych, by
zmniejszy¢ ryzyko przedtuzonego leczenia po zabiegu ktore zwicksza $miertelnos¢
wewnatrzszpitalng [85]. Znaczaco wyzszy ich wynik OR thumacze innym poziomem
troponiny T, ktory byt uwazany za wysoki w ich badaniu. Byta to warto$¢ powyzej
30ng/l, natomiast w moim badaniu bylo to powyzej 14ng/l. Autorzy poprzedniej
publikacji probowali roéwniez znalez¢ miejsce dla poziomdéw troponiny T w skalach
urazowych. W pracy poréwnano skalg APACHE II do poziomu troponiny T jako wartosci
niezaleznej W prognozie powiklan terminalnych. Analiza wykazata lepsza czulo$¢
i specyficzno$¢ skali APACHE II (AUC=0,81) do izolowanej wartosci troponiny T
(AUC=0,73). Tym samym wydaje si¢ celowe nie uzywanie tego parametru W oderwaniu
od innych danych klinicznych i wiaczenie go do ktorego$ z modeli predykcyjnych po

przeprowadzeniu doktadnych badan prospektywnych [87].
Izoenzym sercowy kinazy kreatyny, CK-MB - Creatine Kinase — Muscle Brain

Zwigkszona aktywno$¢ izoformy CK-MB wystepuje W 0soczu w stanach
destrukcji migénia sercowego (zawal), atakze migsni szkieletowych (rabdomioliza
W rozpadzie mig¢saka prazkowato-komorkowego, uszkodzenia uktadu migéniowo
szkieletowego, dystrofie mig§niowe, wstrzas, niewydolnos$¢ krazenia, sepsa), natomiast
zmniejszona jest w alkoholowej chorobie watroby i reumatoidalnym zapaleniu stawow
[94,95]. Problem w czutosci diagnostycznej CK-MB (ktora pierwotnie miata byé
markerem zawatlu m. sercowego) zaczyna si¢ W Sytuacji gdy mamy pacjenta po wypadku
z uszkodzeniem migéni szkieletowych i rownoczesnym bolem w klatce piersiowej.
Sposobem réznicowania patologii migsnia sercowego z jednoczesnym uszkodzeniem
migsni szkieletowych jest wprowadzenie wspolczynnika CK-MB mass/catkowite
stezenie CK. W uszkodzeniu gtownie migsni szkieletowych powinna to by¢ wartos¢
<0,025 [96,97]. Wielu autorow probuje odpowiedzie¢ na pytanie czy W dobie
powszechnych badan troponin i mioglobiny (najszybciej narastajacy marker zawatu)
stezenie CK-MB mass W osoczu ma jeszcze jakakolwiek warto$¢ diagnostyczna, czy
rokownicza. W mojej pracy po analizie metoda regresji logistycznej dostosowanej do ptci
I wieku otrzymano wzrost szans zgonu wewnatrzszpitalnego 0 5% na kazdy wzrost
stezenia CK-MB o 1ng/ml (OR:1,05, CI[1,02-1,09], p=0,0032) [Tabela 11]. Srednia
warto$¢ CK-MB w populacji pacjentow, ktorzy przezyli wynosita 7,89 ng/ml, podczas
gdy w grupie ktora zmarta wartos¢ srednia CK-MB wynosita 17,82 ng/ml [Tabela 7]. Na

drugim biegunie w stosunku do mojej analizy znajduje si¢ badanie Cristina i wsp. ktorzy

49



w tescie Chi-kwadrat Pearsona stwierdzili brak istotnosci statystycznej (p=0,7) miedzy
warto$cia CK-MB przy przyjeciu a$miertelnoscia W polytraumie pacjentow
z uszkodzeniem klatki piersiowej [98]. W tym samym badaniu stwierdzili, Ze istnieje tez
znaczgco wigksze ryzyko $mierci (w ciggu 24 godzin od przyjecia)
U pacjentow z wyzszymi warto$ciami troponin W tescie Chi-kwadrat Pearsona (p=0,002)
[98]. Badanie z powodu matej ilosci chorych (33-ch) nie bylo analizowane metoda
regresji logistycznej, a takze dotyczylto bardzo waskiej grupy pacjentow — stad zapewne
roznice W wynikach migdzy naszymi pracami.

Niektorzy autorzy postulujg, ze badanie CK-MB w ogole nie jest wystarczajaco
specyficzne by oceniac uraz serca i roznicowac go z uszkodzeniem migsni szkieletowych,
tym samym podwazajac jego role W diagnostyce patologii migsnia sercowego [99-102].
Jeszcze jedna praca stoi w sprzecznosci z moim wynikami, Talsnes i wsp. na probie 302
starszych (pow. 75lat) pacjentow ze ztamaniem BKKU wykazat w regresji logistycznej
jednoczynnikowej — brak zwigzku zgonéw wewnatrzszpitalnych ze wzrostem wartos$ci
wspotczynnika CK-MB/CK  isamej wartosci CK-MB  [97]. Otrzymane
W poszczegblnych dniach od zabiegu (-1,0,+1,+4) wyniki 95% przedziatéw ufnosci
przekraczaly w swoich zakresach o$ jednosci przy wspotczynniku istotnosci (p)
wynoszacym odpowiednio 0,225, 0,413, 0,239, 0,620 czyli byly niemiarodajne [97].
Jednakze Kovar i wsp. zbadali bardzo podobng do mojej grupg pacjentdéw z obrazeniami
zaro6wno pod wzgledem liczebnosci (328), selekcji (brak - badani byli kolejni pacjenci)
i metody badawczej (analiza retrospektywna) [103]. Wyniki przedstawiono, jako krzywe
Kaplana-Meyersa obrazujace poziom $miertelnosci (w %) w czasie od zabiegu, dla
poszczegdlnych (wzrastajacych) aktywnosci CK-MB. Najnizej schodzaca krzywa
(najwigksza $miertelno$¢ W danym okresie po zabiegu) dotyczyta najwyzszej aktywnosci
CK-MB przy przyjeciu [103]. Tym samym mozna wigc uznaé, ze CK-MB moze by¢
posrednim markerem rokowniczym przezycia po zabiegach U pacjentdéw z obrazeniami,
a zatem zgodne jest z wynikami analizy statystycznej w mojej pracy. Biorgc jednak pod
uwage wyniki innych autorow nalezy by¢ ostroznym w bardziej kategorycznych
stwierdzeniach (o roli CK-MB w czestosci powiktan u chorych z polytraumg), poniewaz

zbyt wiele zmiennych jest tu niezbadanych.
Kreatynina osoczowa

W mojej pracy wynik jednoczynnikowej dostosowanej do plci i wieku regresji
logistycznej wyniost OR:1,30, CI[1,02-1,62], p=0,032 [Tabela 11]. Wynika z tego, ze
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wzrost stezenia Kreatyniny osoczowej o 1 mg/dl zwigksza szans¢ na zgon
wewnatrzszpitalny o 30% w grupie badanej w stosunku do grupy nizszym jej stezeniu.

Niektore doniesienia moéwig 0 kreatyninie jako zastgpczym wyktadniku masy
mig$niowej, a co za tym idzie postulujg, ze jej niski poziom w 0soczu wynika z utraty
masy mi¢$niowej i niedozywienia. Prace te wykazatly wickszg $miertelno$¢ U pacjentow
z niskg masa mig¢$niowa po zabiegach traumatologicznych przekazywanych na OIOM
[104]. Udy i wsp. dowiedli, ze niski poziom kreatyniny osoczowej, od ktdrego zaczyna
wzrasta¢ $miertelno$¢ U pacjentow z obrazeniami to 0,68 mg/dl, aprzy poziomach
ponizej 0,34 mg/dl iloraz szans wynosi juz 2,03 przy CI[1,86-2,21], p=0,05 [105].
Wynika z tego, ze nie tylko wzrastajagcy poziom kreatyniny (sugerujacy uszkodzenie
nerek) jest czynnikiem zwigkszajacym szanse zgonu okotozabiegowego ale réwniez jej
niska warto$¢ wynikajaca z niskiej masy migsniowej, stabego metabolizmu fosfokreatyny
lub duzej objgtosci wody ogodlnoustrojowej, ktore to stany sa zwigzane
z wielochorobowoscig (zwlaszcza starszych pacjentéw). W moim badaniu chorzy, ktorzy
przezyli mieli $redni poziom kreatyniny w osoczu 1,06 mg/dl, a ci ktorzy zmarli mieli
srednio 1,78 mg/dl przy p=0,0016 [Tabela 7]. Oznacza to, ze wyniki pacjenctow, ktorzy
przezyli spelniaja normy kreatyniny naszego dla naszego laboratorium (0,7-1,2 mg/dl),
a zgony wystapity u chorych z wyraznie wyzszg wartoscia. Czy wzrost wynikat z duzego
uszkodzenia migsni po urazie, czy z niedostatecznej filtracji kigbuszkowej lub
niedokrwienia nerki nie byto przedmiotem badania i wymaga dalszych analiz. Czynniki
te s3 na pewno ograniczeniem stosowania poziomu kreatyniny W predykcji zdarzen
niepozadanych w trakcie leczenia chorych z obrazeniami narzadu ruchu.

W grupie prac analizujagcych wplyw uszkodzenia nerek (mechanicznego
i funkcjonalnego w trakcie jakiegokolwiek obrazenia ciata) na $miertelnosé
wewnatrzszpitalng znalazta si¢ praca Erikssona iwsp. Udowodnili oni w sposob
statystycznie istotny, ze przy obrazeniach ciata 0 ISS (Injury Severity Score)>40 [9]
szansa na uszkodzenie nerek znaczgco wzrasta (OR:3,64, CI[1,48-8,99], p=0,005) [106].
Natomiast Perkins i wsp. wykazali, ze pacjenci z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI-
Acute Kidney Injury) doznanym podczas wypadku charakteryzuja sie wigksza
$miertelnoscig od tych, u ktorych nerki nie zostaty uszkodzone w wyniku doznanych
obrazen [107]. Ta druga grupa ma zatem prawidlowg warto$¢ kreatyniny, a grupa
pierwsza wrecz przeciwnie (OR”X:3,09, CI[2,12-4,53], p<0,0001) [107]. Po
dostosowaniu OR”K! do innych czynnikéw prognostycznych (ISS, GCS, wyjsciowy

poziom mleczanow i kreatyniny) AKI stato si¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka $mierci
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wewnatrzszpitalnej po zabiegu U pacjenta z obrazeniami po wypadku [107]. Podobne
wnioski ptyng z metaanalizy wieloosrodkowej Harrois’a i wsp. gdzie OR wptywu AKI
na $miertelno$§¢ wynosi 2,32 przy CI[1,39-3,85], p=0,001 a AKI jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu po dostosowaniu regresji logistycznej do ISS, poziomu
mleczandw, bezposredniego uszkodzenia nerek i wstrzasu hipowolemicznego [108]. W
pracach analizujacych niezalezny od innych schorzen wplyw wzrostu poziomu
kreatyniny osoczowej przy przyj¢ciu na $miertelno$¢ okotozabiegowa mozna wyrdznié
m.in. Laulund i wsp. ktorzy w metaanalizie piSmiennictwa w tym temacie wykazali
powyzsza zalezno$¢ dla chorych ze ztamaniem BKKU (OR:1,58, CI[1,25-1,99],
p=0,0001 [109]. Do podobnych wnioskoéw doszli takze inni autorzy jak Lewis i Wsp.
W swojej pracy na 2209 pacjentach ze ztamaniem kosci udowej (OR:1,52, CI[1,17-1,96],
p=0,0001 [110]. Rowniez badacze ze Szwecji potwierdzili zalezno$¢, ktorg takze ja
uzyskatem w swoim badaniu - Mosfeld i wsp. uzyskali 2,8-krotny wzrost szans na zgon
wewnatrzszpitalny wraz ze wzrostem stezenia Kkreatyniny (OR:2,84, CI1[1,99-4,25],
p<0,001 [111].

Hemoglobina Hb, erytrocyty RBC - Red Blood Cells, Hematokryt Hct - Hematocrite

Ilo$¢ erytrocytow, stezenie hemoglobiny i wartos¢ hematokrytu sa warto$ciami
wzajemnie zaleznymi od siebie iw predykcji powiktan powinny by¢ rozpatrywane
facznie. Anemia wg WHO jest patologig uktadu czerwonokrwinkowego charakteryzujaca
si¢ spadkiem liczby erytrocytow lub spadkiem stezenia hemoglobiny (ponizej 12g/dl
u kobiet i ponizej 13g/dl u mezczyzn) albo spadkiem mozliwosci wigzania tlenu [112].
Niedokrwistosci dzielimy na te zwigzane z nieprawidlowym powstawaniem erytrocytow
(niedobdr zelaza, wit. B12, kwasu foliowego) , utrata krwi (ostra, przewlekta) lub ich zbyt
szybkim niszczeniem — niedokrwisto$ci hemolityczne (hemoglobinopatie, allo i auto-
immunologiczne) [95,113]. Pacjenci z niskimi parametrami morfologii krwi to
codzienno$¢ oddziatéw traumatologii. Nie jest niczym zaskakujagcym, ze wtym
opracowaniu korelacja szansy na zgon w grupie pacjentdw z wyzszymi warto$ciami (w
stosunku do grupy odniesienia) RBC, Hb i Hct jest ujemna. Wyniki regresji logistycznej
jakie wuzyskatem dla kazdego zpowyzszych parametrow hematologicznych to:
ORREC:0,34, CI[0,20-0,60], p=0,0002, OR™:0,70, CI[0,57-0,85], p=0,0004, OR"":0,88,
CI[0,81-0,94], p=0,0005 [Tabela 11]. Wigkszos¢ autoréw prac 0 tej tematyce odnosi
iloraz szans zgonu (OR) do grupy pacjentéw z nizszym od grupy kontrolnej poziomem

wynikéw morfologii krwi przy przyjeciu. Nie dziwi zatem, ze ich OR jest wigksze od 1
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(zgodnie z przewidywaniami), jednakze potwierdzaja oni moje zalozenie predykcyjne
wzglegdem morfologii krwi w okresie pourazowym (czasem jednak w grupach
badawczych o innym profilu). Daje si¢ zauwazy¢ W pisSmiennictwie podzial
zainteresowan autoréw na: analizujgce wplyw anemii przy przyjeciu na $miertelnosc
pacjentow po ztamaniach i zabiegach na BKKU i jej wptyw na pacjentow z jakimkolwiek
innym obrazeniem W tym wielonarzadowym. W pierwszej grupie mozemy przytoczy¢
wynik Praetorius iwsp., ktorzy ocenili grupe chorych pow. 60 r zycia uzyskujac
dostosowany do wieku i ptci OR:1,22, CI[1,03-1,41], p=0,02 [91,114]. Sanz-Reigh i wsp.
opracowujgc model predykcyjny szacujacy mozliwos$¢ przezycia po ztamaniu kosci
udowej w oparciu o dodatnig korelacje z 5-cioma chorobami wspoétistniejacymi odkryli
rowniez ze, Hb<10g/dl takze zalicza si¢ do warto$ci zwigkszajacych $miertelnosé
okotozabiegowsa 4-krotnie (OR:4, CI[1,6-9,5], p=0,003) [115]. Kovar i wsp. podzielili
swoja badang populacje na chorych do 84 lat i powyzej 85lat (ze ztamaniami w oK.
BKKU), anast¢pnie zaproponowali do analizy statystycznej trzy stopnie anemii wg
WHO: tagodny 11-11,9 g/dl, umiarkowany 8-10,9 g/dl iciezki <8g/dl [112,116].
Otrzymali oni dostosowany do wieku i ptci OR odpowiednio OR™&dy:1 5 QRU™a":2 6,
OR‘¥i:3 6, dla p<0,005 [116]. Z czego wynika progresja $miertelnosci wraz spadkiem
poziomu hemoglobiny. Wyniki badan Yombi i wsp. nad starszymi ($redni wiek 81 lat)
pacjentami po ztamaniu BKKU, wykazaly wigksza $miertelnos¢ w ciggu jednego roku
u tych pacjentow, ktorzy mieli Hb przy przyjeciu ponizej 12g/dl [117]. Czyni to ten
parametr morfologii krwi kluczowym w premedykacji i dopuszczeniu pacjenta do
zabiegu, jednakze wigkszos$¢ autoréw ocenia tylko ludzi starszych, przez co jego wartos¢
prognostyczna dla catej populacji jest znacznie ograniczona. W mojej pracy badani
i kwalifikowani do zabiegu byli wszyscy dorosli pacjenci, ktorzy trafili na nasza izbe
przyje¢ W czym upatruje warto$¢ praktyczng tej analizy. W drugiej grupie pismiennictwa
opisujacej wplyw stezenia Hb na $miertelnos¢ w przypadku kazdego obrazenia (poza
mozgowym), znajdujg si¢ prace, ktore daleko wykraczajg poza dobdr grupy pacjentow
W mojej dysertacji. Maja takze wigksze zastosowanie praktyczne dla innych, niz chirurgia
ortopedyczna i urazowa specjalnosci. Ilo§¢ chorych w grupie badanej przekracza czasem
1000-krotnie wielko$¢ mojej grupy. Mozna tu wyr6zni¢ Jana Macleod’a i wsp., ktorzy
badali wptyw patologicznych poziomdéw podstawowych badan laboratoryjnych na
$miertelno$¢ wewnatrzszpitalng w polytraumie. Poziom hemoglobiny okazat si¢ jednym
z niezaleznych i potencjalnie odwracalnym czynnikiem prognostycznym dla zgonu
okolozabiegowego chorego z obrazeniami (OR:1,69, CI[1,23-2,31], p=0,05) [118].
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Wsrod ponad 227 tys. pacjentdw posrdd ktorych ponad 69 tys. miato anemie przed
zabiegiem operacyjnym (nie sercowym) Musallam i wsp. wyodrebnili grupe pacjentow
operowanych z powodu obrazen narzadu ruchu (10758 pacjentéw). Anemia zwigkszata
$miertelnos¢ w 30 dniowej perspektywie po zabiegu 0 42% (OR:1,42, CI[1,31-1,54],
p=0,0001) [119]. Co ciekawe w tym badaniu dostosowany do pici i wieku OR jest
wigkszy (OR:1,45) dla tagodnej anemii i mniejszy (OR:1,24) dla umiarkowanej i cigzkiej
[119]. Oznacza to mozliwo$¢ odwrocenia tego trendu przy relatywnie niskich kosztach,
juz przy niewielkich zaburzeniach stezenia hemoglobiny w trakcie transportu lub
przyjecia na SOR. Jeszcze wigkszg baze pacjentow analizowali Saager i wsp., gdzie z 971
tys. chorych do badania zakwalifikowano 574 tys. z ktorych 145 tys. miata anemie przed
przyjeciem i zabiegiem operacyjnym. Otrzymano ponad 4,5-krotny wzrost szansy na
zgon u chorych z anemia (OR™¢%%t:4 69 CI[4,01-5,49], p=0,05) [120]. Po dostosowaniu
go do chordb wspotistniejacych z obrazeniami i mogacym mie¢ wpltyw na stezenie Hb
uzyskano ORYst:1,24, CI[1,10-1,40], p=0,05 co $wiadczyto W tej metaanalizie o stabym
zwigzku anemii z $miertelnoscig wewnatrzszpitalng [120]. Analizujac te prace mozna by
zaczg¢ watpi¢ W niezalezng warto$¢ prognostyczng poziomu hemoglobiny. Dlatego
niektorzy badacze w swoich metaanalizach probowali doj$¢ do jakiego$ konsensusu,
przyktadem jest tu Fowler i wsp. gdzie na podstawie 24 artykutow wyliczyli dostosowany
do pici iwieku OR dla hemoglobiny: 2,9, CI[2,30-3,68], p<0,001 [121]. Réwniez
wspolistniejaca anemia zwigzana jest W ich pracy dodatnio skorelowana ze zwigkszong
szansg na przetoczenie RBC (OR:5,04, CI[4,12-6,17], p<0,001) [121].

Nastepng grupe prac stanowig te, W ktorych autorzy zajmujg si¢ analizg wptywu
niskich warto§¢ RBC i potrzebnych wowczas przetoczen krwi na $miertelnosé
wewnatrzszpitalng. Pierwszym przyktadem moze by¢ tu praca Kenji Inaby i wsp. gdzie
na 25599 pacjentdéw z obrazeniami, 1236 z nich otrzymato tgcznie w trybie naglym
nieskrzyzowane (O Rh+ i O Rh-) 5166 j. KKCZ (koncentrat krwinek czerwonych). Po
dostosowaniu ilorazu szans zgonu tej grupy do: wieku, pici, GSC, AIS, ISS i SBP przy
przyjeciu; transfuzja nieskrzyzowanej krwi powyzszych grup okazala si¢ niezaleznym
czynnikiem rokowniczym zgonu (OR:2,15, CI[1,58-2,94], p<0,001) [122]. Niektorzy
poszli jeszcze dalej i zbadali w jakim stopniu sama transfuzja w odpowiedzi na niski
poziom RBC zmienia szanse zgonu w wybranych grupach pacjentow obarczonych
zdefiniowanym wspoétczynnikiem $miertelnosci. Perel i wsp. w swoim doniesieniu oparli
si¢ 0 dane 20127 pacjentéw z krwawieniem w wyniku obrazen ciata z 274 szpitali w 40

krajach (badanie CRASH-2). Po stratyfikacji grup ryzyka zgonu w ciggu 30-dni od
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zabiegu na 4 przedziaty (ryzyko zgonu <6%, 6%-20%, 21%-50%, >50%) otrzymali
zaskakujace wyniki ilorazu szans zmuszajace do przemyslen. W przypadku grup ryzyka
zgonu <6% i6%-20% bylo to odpowiednio: (OR:5,4, CI[4,08-7,13], p<0,0001)
i (OR:2,31, CI[1,96-2,73], p<0,0001) czyli warto$ci przewidywalne w $wietle zar6wno
tej pracy jak i innych danych z pi$miennictwa [123]. Jednakze dla dalszych grup ryzyka
zgonu (21%-50% i >50%) byly to juz wartos$ci odpowiednio: (OR:0,92, CI[0,92-1,08],
p=0,31) i (OR:0,59, CI[0,47-0,74], p<0,0001) $wiadczace jasno 0 tym, ze W przypadku
grup o przewidywanej wiekszej niz 21% $miertelnosSci potrzeba transfuzja ma wptyw
zmniejszajacy ryzyko zgonu. Stan pacjenta Z wigkszym ryzykiem zgonu jest tak zly, ze
transfuzja relatywnie mniej zmienia tu OR zgonu, a jezeli juz to obniza go — ratujac zycie.

W przypadku stanow mniej zagrazajacym powiklaniom $miertelnym potrzeba
podania KKCZ jasno moéwi 0 tym, ze pacjent jest W grupie zagrozonej zwigkszong
$miertelnoscig. Poniewaz W mojej pracy oceniana byla grupa z wigkszym poziomem
erytrocytow I nie byla badana $miertelnos¢ 30-sto dniowa trudno poréwnac te wyniki.
Jednak zakres wnioskow sktania do rozwazenia kiedy transfuzja przynosi korzysci,
a kiedy jest niebezpieczna dla przezycia. Huang i Dunham twierdza w swoim przegladzie
piSmiennictwa, ze W grupie pacjentOw Z obrazeniami ciala hemodynamicznie
niestabilnych (ISS>16) $miertelnos¢ U tych po transfuzji wynosita 27,6% natomiast
u czescei bez transfuzji 32% (p=0,343) [124].

Biorgc pod uwage fakt niskiej istotnosci statystycznej powyzszego wniosku
z metaanalizy, jak rdwniez niewielka r6éznic¢ procentowa W smiertelnosciach obu grup
poszkodowanych mozna zatozy¢, Ze nie ma istotnej statystycznie r6znicy miedzy nimi.
Podobnie w analizie chorych po zabiegach ortopedycznych w pracy Smilowitz’a i wsp.
gdzie potrzeba transfuzji zwigkszajaca 4-krotnie ryzyko zgonu okotozabiegowego
(OR:3,98, Cl[2,47-6,34], p=0,0015) jest zalezna od stopnia cigzkosci anemii [90,91,125].
W préobie pacjentow bez anemii W powyzszej pracy otrzymujemy tu OR:4,41 dla
pacjentow Zz tagodnym stopniem anemii OR:2,27 iz postacig cigzkg OR:0,81 dla
p=0,0015 [90,91,116,125]. Powyzsze analizy wprowadzity potrzebe okres§lenia wartosci
hemoglobiny przy ktorej nalezy rozwazac toczenie krwi W odpowiedzi na jej utratg
w skutek doznanych obrazen po urazie. Poniewaz jak wynika zZ powyzszej analizy
w poczatkowych stadiach anemii transfuzja zwigksza $miertelnos$¢, podczas gdy przy
cigzkiej formie anemii jest lekiem znacznie zwigkszajacym przezycie.

Carson i wsp. zaproponowali warto§¢ graniczng toczenia krwi na 7 g/dl Hb i 8

g/dl w przypadku wystepowania objawdéw klinicznych niedotlenienia i hipowolemii
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[126]. Wyjatkiem od tego postepowania sg oczywiscie chorzy zaadaptowani w wyniku
innych chor6b do niskich wartosci hemoglobiny. Zaktadajac, ze potrzeba toczenia krwi
determinuje $miertelno$¢ okotooperacyjng (vide poprzednie prace) warto przyjrzeé si¢
opracowaniom analizujacych ten temat W odniesieniu do operacyjnie leczonych ztaman
| obrazen wielonarzagdowych. Problem ten podjeli Brown i wsp. U pacjentow leczonych
wstepnie transfuzjag w lotniczym pogotowiu ratunkowym. Uzyskali iloraz szans zgonu
dostosowany do wieku, czgstosci oddechoéw, SBP imechanizmu urazu (OR:4,91,
CI[1,51-16,04], p=0,01) $wiadczacy 0 prawie 5-co krotnym wzro$cie $miertelnosci po
przetoczeniu KKCZ [127]. Dai i wsp. postulujg, podobnie jak ja, ze wyzszy poziom
hemoglobiny przy przyjeciu pacjenta ze zlamaniem ko$ci zmniejsza szans¢ na zgon
wewnatrzszpitalny (OR:0,883, CI[0,848-0,920], p<0,05 [128]. W przypadku ztaman
BKKU Madsen i wsp. doszli do wniosku, ze prawdopodobienstwo przetoczen spada wraz
ze wzrostem wartosci Hb przy przyjeciu OR:0,34, p<0,0001 w przypadku potrzeby
przetoczenia 1-4j. KKCZ i OR:0,48, p<0,0001 w przypadku koniecznosci przetoczenia
wigcej niz 4 j. KKCZ [129]. Mniej przetoczen oznacza mniejsze obrazenia co przy
wickszej wartoSci Hb przeklada si¢ na nizszg $miertelno$¢ okotozabiegowa.

Warto$¢ hematokrytu ulega podwyzszeniu W nadkrwisto$ciach pierwotnych
(czerwienica prawdziwa) i wtornych (wysoki poziom erytropoetyny W przebiegu chorob
nerek, przewlekte choroby ptuc i przebywanie na duzych wysoko$ciach). Natomiast jego
warto$¢ spada W niedokrwisto§ciach wywotanych nagla utrata krwi lub w stanach
przewodnienia pacjenta ptynami [113,130]. Poniewaz wartos¢ Hct jest pochodna
objetosci hemoglobiny i liczby krwinek czerwonych Nijboer i wsp. twierdza, ze nie ma
sensu rozpatrywac ich oddzielnie. Wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona (miedzy Hb
i Het) wyniost w ich badaniu 0,99 przy p=0,001. Wykazuje to tak silny liniowy zwiagzek
Hb iHct, ze wystarczyloby okreslenie jednego ztych parametrow U pacjentow
Z obrazeniami by na podstawie jego wyniku podejmowaé decyzje [61,131]. Hematokryt
jest wartos$cig tatwiejsza do zbadania w warunkach braku analizatoréw biochemicznych
(np. na misjach wojskowych, w warunkach klesk zywiotowych czy miejscach
niedostepnych geograficznie) dlatego w wielu przypadkach lekarze postuguja si¢ wlasnie
nim przy ocenie pacjentow po wypadkach. Zalezno$¢ $miertelnosci pooperacyjnej (jak
rowniez ci¢zkich incydentow sercowych) od wahan poziomu hematokrytu postanowili
zbada¢ Wu i wsp. w pracy na 310 tyS. weteranach wojskowych powyzej 65 roku zycia
[132]. Uzyskali wynik méwiacy, ze kazdy punkt procentowy powyzej lub ponizej normy
Hct (39%-50,9%) powoduje wzrost 30-dniowej $miertelnosci 0 1,6%, 95%CI[1,1%-
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2,2%] [132]. Rownoczesnie dostosowany OR wzrasta znacznie po przekroczeniu
zatozonych granicznych norm Hct 39%-50,9% [132]. Przyktadowe dwa przeciwlegle
przedzialy  hematokrytu  majag =~ OR3%-359%:1 22 ClI[1,10-1,36], p<0,05
i ORPOWS4%:1 56 CI[1,06-2,31], p<0,05 [132]. W mojej pracy oceniatem populacje
chorych w wieku powyzej 18 lat bez podziatu na zakresy hematokrytu i ich wptywu na
$miertelnos¢. Wyzsza warto§¢ hematokrytu o 1% w mojej analizie obnizata szanse na
zgon okotozabiegowy 0 12% (OR:0,88, p=0,0005). Praca Wu i wsp. stwarza tu pole do
dalszej analizy wyktadnikow anemii lub policytemii dla poszczegdlnych punktow
odcigcia warto$ci hematokrytu. Roznice w wynikach Wu i wsp. w stosunku do mojej
analizy ttumaczg inng populacjg wickowa chorych, znacznie wigksza ich ilo$cia i badaniu
$miertelnosci 30-sto dniowej, a nie wytgcznie wewnatrzszpitalne;.

Poniewaz w ciggu pierwszych 12 h po wypadku warto$¢ Hct nie zmienia si¢
z powodu jednoczesnej utraty osocza i elementéw morfotycznych krwi, ocena Het przy
przyjeciu nastrgcza znaczne trudnosci interpretacyjne. Pomimo latwosci jego zbadania
warto§¢ Hct nie jest traktowana jako marker utraty krwi we wczesnym okresie
pourazowym [96,113,133]. Opinie t¢ probuje podwazy¢é w swoim badaniu klinicznym
Thorson iwsp. w ktorym przedstawili oni lepsze wiasciwosci predykcyjne Hct w
stosunku do SBP w przypadku oceny potrzeby do transfuzji. Potrzeba podania krwi
w okresie przyjecia na SOR pacjenta z obrazeniami byla w ich badaniu lepiej
skorelowana (Pearson r= -0,45) z niskg warto$cig hematokrytu, niz z niskg wartos$cig
ci$nienia skurczowego krwi (Pearson r=-0,32) [134]. Badana przy przyjeciu wartos¢ Hct
miata takze wigkszg czutos¢ i specyficzno$¢ w stosunku do SBP odpowiednio AUC (0,71
vs 0,64) [134]. Szansa podania KKCZ rosta 0 22% na kazdy procent spadku warto$ci Hct
w tym badaniu (OR:0,78, CI[0,74-0,80], p=0,001), co zwigzane bylo z hipotens;ja,
wstrzgsem, wiekszg utratg krwi i wzrostem $miertelno$ci wewnatrzszpitalnej [134].

Pomimo tego, ze nie kazdy spadek poziomu Hct skutkuje pogorszeniem rokowan
I wymaga transfuzji KKCZ to warto$¢ hematokrytu ciggle jest waznym markerem utraty
ptynéw w powiktaniach krwotocznych U pacjentow z obrazeniami. Jak wykazano
powyzej (Kovar i wsp.) stopien nasilenia anemii z jakim sg przyjmowani pacjenci do
zabiegu $cisle determinuje wzrost Smiertelnosci bez wzglgdu na wiek i pte¢. Duzy udziat
w tych wynikach majg wiek pacjenta, wielko$¢ obrazen, wielochorobowo$¢ i wyjSciowe
parametry morfologii krwi przy kwalifikacji do zabiegu. W mojej analizie kazde
obnizenie poziomu RBC, Hct | Hb skutkowato pogorszeniem rokowan. W badaniach

innych autoréw (Smilowitz i wsp.) OR powiktan terminalnych maleje wraz ze spadkiem
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wyjéciowej wartoéci Hb i Hct ktore sa u nich rozpatrywane facznie. Skoro spadek
stezenia Hb jest tak wyraznie zwigzany ze $miertelnoscia W poczatkowej kwalifikacji
pacjenta z obrazeniami do zabiegu operacyjnego , powinno si¢ zwr6oci¢ na niego baczng

uwagge jako czynnika potencjalnie tatwo odwracalnego.

Wspotczynnik zmiennos$ci rozktadu objetosci erytrocytow, RDW-CV - Red Blood Cell
Distribution Width - Coefficient of Variation

RDW jest marg rozktadu objetosci erytrocytdow — anizocytozy. Jest pochodng

MCYV (mean corpuscular volume) $redniej objgtosci krwinki czerwonej i wyliczany jest

SD : I .
zwzoru: RDW [%]= ey X 100%, gdzie SD (Standard Deviation) to odchylenie

standardowe rozktadu objetosci krwinki czerwonej [133]. Prawidlowa wartos¢ RDW-CV
dla naszego laboratorium to 11% - 16%, a dla MCV 80-101 fl. Wartosci RDW bliskie
dolnej granicy normy $wiadczg 0 homogennosci krwinek czerwonych, natomiast wysokie
warto§¢ RDW mowia nam 0 wysokiej heterogennosci W populacji erytrocytow [113].

W moim badaniu iloraz szans zgonu wewnatrzszpitalnego dla podwyzszonych
wartosci RDW-CV w stosunku do grupy i nizszej wartosci wynosi OR:1.30, CI[1,08-
1,55], p=0,0056 [Tabela 11]. Po konwersji OR do wspotczynnika ryzyka HRratio (Hazard
Ratio) HR~1,30 (1,2996) dlatego bedziemy odnosi¢ si¢ w tej czgsci dyskusji (na potrzeby
tego opracowania) do przyblizonej warto$ci HRratio dla mojego badania [60,61,90,91].
Z danych w pi$miennictwie wnosze, iz wielu autorow poktada wielkie nadzieje
prognostyczne w tym, jakze czgsto pomijanym W rozwazaniach, parametrze opisujacym
krwinki czerwone. Czg$¢ autorow skupita si¢ na prognozowaniu powiktan smiertelnych
na podstawie wartosci RDW-CV przy przyjeciu, niezaleznie od tego czy pacjent bedzie
operowany, czy nie. Naleza do nich m.in. Perlstein i wsp. ktorzy w pracy na 15852
dorostych pacjentach wykazali, ze przyrost RDW 0 1-SD (0,98) powoduje wzrost ryzyka
$mierci (z kazdego powodu) 023% po dostosowaniu do pici, wieku i chorob
wspotistniejacych HR:1,23, CI[1,18-1,28], p=0,001 [135]. Natomiast Majercik i wsp.
uzyskata wyniki ryzyka zgonu w ciggu jednego roku dla kobiet HR:1,22, CI[1,17-1,28],
p<0,001 i me¢zczyzn HR:1,27, CI[1,20-1,35], p<0,001 na kazdy 1% wzrostu RDW-CV.
Rownoczesnie postulujgc dotgczenie badania RDW-CV do protokotu skali TRISS [136].
W podsumowujgcej dane z siedmiu osrodkoéw pracy Patela i wsp. analiza RDW-CV przy
przyjeciu 11827 pacjentbw 2z obrazeniami wykazata wzrost ryzyka zgonu

wewnatrzszpitalnego (z kazdego powodu) o 14% na kazdy 1% wzrostu RDW-CV.
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Dostosowany do plci, wieku i choréb wspotistniejgcych wspotczynnik ryzyka wynidst
HRratio: 1,14, CI[1,11-1,17], p<0,001 [137]. W tej samej pracy nawet wsrod 1603
dorostych pacjentow nie obcigzonych zadnymi chorobami dostosowany HR zwigzany byt
silnie ze $miertelnos$cig wewnatrzszpitalng HR:1,32, CI[1,21-1,44], p=0,001 [137].

Druga grupa autorow poddata analizie wptyw wysokich warto$ci (pow. 15,7%)
RDW na $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng, 30 dniowg i roczng po zabiegach ze wskazan
naglych. Wsrdd nich jest Garbharran iwsp. ktorzy wykazali niezalezny zwigzek
pomiedzy RDW-CV przy przyjeciu, a krotko i dlugoterminowg $miertelnoscig po
operacjach na BKKU. HRyatio We¥™s%1!-:1 119, CI[1,000-1,253], p=0,05, HRyatio 120-dniowa-
Smiert-1 134 CI[1,047-1,227], p=0,004, HRyato >ToczMa-smiert:1 131 CI[1,067-1,199],
p<0,001 zalezno$¢ ta utrzymuje wysoki poziom istotnosci Statystycznej nawet
w przypadku pacjentow bez rozpoznania anemii po urazie [138]. W retrospektywnym
badaniu 97443 pacjentow przyjetych do zabiegéw chirurgicznych anestezjolodzy
z Singapuru wykryli silng zalezno$¢ statystyczng mie¢dzy anemia mikrocytarng przy
przyjeciu (OR:17.98, p<0,001), a podwyzszonym poziomem (>15,7%) RDW-CV [139].
Jednoczesnie ten sam zespot uzyskat wynik silnie uzalezniajacy $miertelnos¢ w ciaggu
jednego roku po zabiegu operacyjnym ze wskazah naglych od wyzszej wartosci RDW-
CV; dostosowany do wieku i ptci HRratio: 1,62, CI[1,49-1,76], p<0,001 [139].

Grupa ortopedéw z Chin poszta jeszcze dalej w wieloletniej ocenie powiktan
$miertelnych po ztamaniach w okolicy stawu biodrowego i zbadata okres dwu i cztero-
letni po zabiegu. Po dostosowaniu wspotczynnika ryzyka zgonu (przy podwyzszonej
wartosci RDW-CV) do wieku, MCV, Hb przy przyjeciu i chorob wspotistniejacych
uzyskali zalezno$¢ HRptio 2@%@%mer:1 183, CI[1,017-1,376], p=0,029, HRraio ***
smier.-] 244, CI[1,052-1,471], p=0,011 [140]. Po wyizolowaniu grupy chorych bez anemii
przy przyjeciu efektu wplywu podwyzszonej wartos§¢ RDW-CV na $miertelnos¢ byt
jeszcze bardziej znaczacy HRratio 2™ 11 341, CI[1,095-1,643], p=0,005 i HRratio *'%
smier.-1 345, CI[1,071-1,688], p=0,011 [140]. Wynika z tego mozliwo$é zastosowania
RDW-CV jako laboratoryjnego markera ryzyka powiktan w ztamaniach BKKU. W mojej
pracy, przy o wiele mniejszej liczbie pacjentdow uzyskano w jednoczynnikowej
dostosowanej regresji logistycznej podobng szans¢ zgonu W okresie okotozabiegowym
przy p<0,05. Mozna wobec tego powiedzie¢, ze rola RDW-CV w predykcji powiktan
pozabiegowych staje si¢ coraz wigksza, a parametr ten powoli zyskuje role takich

podstawowych parametrow jak Hb czy GCS w kwalifikacji do zabiegu.
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Przekraczajaca zakres referencyjny warto§¢ RDW-CV reprezentuje kumulacje
patofizjologicznych zmian zachodzacych w organizmie pod wptywem wieku lubfi
obrazen. W przegladzie piSmiennictwa wydaje si¢, ze RDW-CV=15,7% staje si¢
warto$cig graniczng wzrostu ryzyka powiktan w ocenie nie tylko pacjenta obrazeniami

lecz rowniez z kazdg inng choroba.
Saturacja krwi - SO

Saturacja okresla stopien wysycenia hemoglobiny tlenem - wyrazany
w procentach do catkowitej pojemnosci Hb do wigzania tlenu. Pomiar wykonuje si¢
pulsoksymetrem ktory mierzy absorpcje $wiatla przez oksyhemoglobing. Prawidtowa
warto$¢ powinna by¢ wigksza niz 95%. W moim badaniu wzrost warto$¢ saturacji 0 1%
w stosunku do grupy o nizszej saturacji zwigzany jest ze spadkiem ryzyka zgonu
wewnatrzszpitalnego 0 18% (OR:0,82, C1[0,70-0,95], p=0,0082) [Tabela 11]. W trakcie
badan Sartorius i wsp. nad walidacja skali mGAP, pacjenci ktorzy nie przezyli leczenia
szpitalnego przyjmowani byli ze $rednim wynikiem saturacji 91% (p<0,001)
W przeciwienstwie do grupy ktora przezyla u ktorych $rednia saturacja wynosita 98%
(p<0,001) [67]. Zaskakujace rezultaty i catkowicie odmienne od moich uzyskali w swojej
pracy Jeong i wsp., porownujac przydatnos¢ nowej skali urazowej NTS (New Trauma
Score) ze skalg RTS. Zamiast saturacji (wystepujacej W NTS), w RTS mierzona jest
czestos¢ oddechow. W regresji logistycznej wieloczynnikowej dostosowanej do GCS
i SBP badajacej szanse zgonu uzyskano dla spadku SO 0 1% OR®%2:1,07, CI[1,04-1,09],
p<0,001 i dla RR ORRR:1,01, CI[0,96-1,04], p=0,974 [141]. Wynika z tego, ze RR nie
moze by¢ prognostykiem $miertelno$ci (catkowity brak istotnosci statystycznej W tym
badaniu), zatem wplywa negatywnie na wtasciwosci predykcyjne skali RTS w stosunku
do NTS. Natomiast spadek wartosci SO wptywa na zwigkszenie Smiertelnosci w grupie
badane;j.

Znaczng roznice W tej analizie wzgledem mojej ttumaczg brakiem dostosowania
ORS% do plci i wieku, a takze brakiem danych o saturacji u 105 pacjentéw w badaniu
(ok. 5% grupy) co moglo zaburzy¢ obliczenia. Zaznaczy¢ nalezy jednak, ze wigkszos¢
doniesien pokrywa si¢ we wnioskach z mojg analizg jak np. Hosking i wsp. badajac
stabilnych hemodynamicznie (MAP>70mmHg) pacjentow z obrazeniami i dostosowujac
OR do skali NISS otrzymali oni wynik OR®%2:0,92, CI[0,87-0,99], p=0,04 [142]. Z kolei
Da Costa i wsp. badajac 256-ciu pacjentow z polytraumg W Sao Paulo uzyskali $rednie
wyniki S02=96,37%+3,83 u tych chorych ktorzy przezyli i SO2=93,44%+9,34 dla tych
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ktorzy nie przezyli hospitalizacji (p<0,001), rownoczesnie dostosowany OR wyniost
0,988, CI1[0,981-0,995], p<0,001 [78]. W mojej analizie chorzy ktorzy przezyli mieli
srednio 97,13%+2,1 saturacji, a ci ktorzy nie przezyli $rednio 94,97%+2,66 przy
p<0,0001[Tabela 7]. Markopoulou i wsp. analizujgc pacjentow z SOR z obrazeniami
ciata ustalili, Ze ci ktorzy mieli SO2<96% mieli wigksza szans¢ na powiktanie §miertelne
okolozabiegowo niz grupa z wigkszg wartoscig saturacji, OR:1,389, CI[0,891-2,168],
p<0,05 [143]. W mojej pracy badatem wptyw wzrostu (a nie spadku) SO2 na szanse zgonu
wewnatrzszpitalnego (OR:0,82) dlatego pomimo rdznicy W wartosci wynik Markopoulou

| wsp. zgadza si¢ W SWym sensie statystycznym z moimi spostrzezeniami.
Skala $piaczki Glasgow, GCS - Glasgow Coma Scale

Klasyfikacja chorego w skali $pigczki Glasgow okazata si¢ w mojej pracy
niezaleznym od pici i wieku czynnikiem zmniejszajacym $miertelnos¢ z kazdym
wzrostem swej wartoéci. Swiadcza o tym wyniki regresji logistycznej dostosowanej do
pici i wieku: GCS (OR: 0,49, C1[0,34-0,71], p=0,0002), GCS odpowiedz ruchowa (motor
GCS) - (OR: 0,31, CI [0,15-0,64], P=0,0017), GCS odpowiedz stowna (verbal GCS) —
(OR: 0,25, CI1[0,12-0,53], p=0,0002), GCS otwieranie oczu (eyes GCS) - (OR: 0,22, CI
[0,07-0,71], p=0,0106) [Tabela 11]. Wynika ztego, ze z kazdym wzrostem GCS
0 jednostke ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego maleje 051%. Wigkszg warto$¢
rokownicza $miertelnos$ci na jednostke sktadowych GCS w stosunku do ogdlnego wyniku
GCS tlumaczg wigkszym zakresem punktacji w GCS. W wielu pracach poréwnujacych
poszczegblne skale urazowe W ocenie smiertelnosci okotooperacyjnej autorzy postuguja
si¢ krzywymi ROC i polem pod nimi AUC celem ich walidacji. W niniejszej pracy takze
zostata przeprowadzona odpowiednia ocena dopasowania modelu skali GCS i wszystkich
jej sktadowych w ocenie $miertelnosci okotooperacyjnej aby pordéwna¢ wyniki z innymi
autorami [Tabela 13]. Zgodnie z wynikami analizy pola pod krzywa ROC (AUC) w mojej
pracy - GCS jest lepszym i bardziej zaufanym modelem oceny $miertelnosci w stosunku
do jej skal czastkowych: (AUC GCS=0,851, 95%CI[0,804-0,891], (Standard Error — btad
standardowy) SE=0,03), (AUC motor GCS= 0,836, 95%CI[0,788-0,878], SE=0,03),
(AUC verbal GCS=0,845, 95%CI[0,798-0,886], SE=0,03), (AUC eyes GCS=0,826,
95%CI[0,777-0,869], SE=0,03) [Tabela 13].

Skala GCS zostata opracowana przez angielskich neurochirurgow G.Teasdale’a
i B.Jennett’a celem szybkiej obiektywnej oceny rozlegtosci uszkodzenh mézgu u pacjenta

Z obrazeniami ciata [144]. Jej rozwinigcie W postaci ww. skal czastkowych (zwigzanych
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Z oceng motoryki 1-6 pkt, otwierania oczu 1-4 pkt i mowy 1-5 pkt) zdaje si¢ dostarczaé
wigcej informacji zwigzanych z przebiegiem pourazowym pacjenta w szpitalu niz skala
og6lna GCS [145]. W przeciwienstwie do mojej pracy Osler i wsp. uwazaja, ze GCS daje
wiarygodne wyniki oceny $miertelnosci wewnatrzszpitalnej tylko dla pacjentow ze
wspotistniejacym obrazeniem moézgu [146]. Wedlug pracy Oslera iwsp. chorzy
z obrazeniem ciata i GCS<8 maja dwukrotnie wigksze prawdopodobienstwo zgonu jezeli
doznajg rownoczesnie uszkodzenia mézgu [146]. W przypadku GCS>8 ryzyko $mierci
w obu grupach jest podobne [146]. Perkins i wsp. badajac wptyw ostrego uszkodzenia
nerek na $miertelno$¢ pacjentow leczonych W centrum urazowym stwierdzili, ze
wzrastajgca wartos¢ GCS przy przyjeciu powoduje zmniejszenie Smiertelnosci 0 23% na
kazda jednostke GCS (OR:0,77, CI[0,75-0,80], p<0,0001) [107].

W moim badaniu GCS miato wptyw na zmniejszenie $§miertelnosci niezaleznie od
chordb jakimi byli obarczeni chorzy z obrazeniami przyjmowani na nasz SOR. Sim i wsp.
w swoim artykule wysuneli hipoteze, ze GCS z posrod wielu innych predyktoréw (wiek,
SBP, ISS, AlIS>4) jest najsilniejszym z nich w przypadku wartosci GCS spadajacych
ponizej 8 (OR:6,223, CI[4,181-9,282], p<0,001) [147]. Takze inni badali mozliwosci
predykcyjne skali GCS w obrazeniach innych niz mézgowe. Jednym z przyktadoéw jest
tu Marini 1 wsp. ktorzy badali wptyw ilo$ci ztamanych Zeber na $miertelnos¢ 1188
pacjentow przyjetych na SOR [148]. Wynik byt zaskakujacy, gdyz dodatnio korelujacy
wptyw ilosci ztamanych zeber byt obserwowany w bardzo niskim zakresie szans
(OR:1,062, p=0,05) i to dopiero powyzej 65 roku zycia, a gtownym czynnikiem majagcym
znaczenie rokownicze (niezaleznie od plci | wieku) byta skala GCS (OR:0,9, CI[0,848-
0,961], p=0,05) [148]. W polytraumie, ktorym to zagadnieniem zajeli si¢ da Costa i wsp.
jednym z kilku parametrow badania majacych wptyw na $miertelno$¢ byta skala GCS.
Wynik byt usredniony: z miejsca zdarzenia, SOR, 3h po przyjeciu, 24h po przyjeciu
I wyniést OR:0,98, CI[0,97-0,99], p<0,001 [78]. Poniewaz w moim badaniu nie ma
podziatu na kilka konkretnych punktéw czasowych stad znaczna réznica w wartosci OR,
jednak ogodlna korelacja zgadza si¢ Z niniejszg praca.

Nie stwierdzilem istotnych r6znic w wynikach miedzy moja praca a Sartorius
1 wsp., ktoérzy majac 4-krotnie wicksza kohorte uzyskali warto§¢ prognostyczng
$miertelnosci skali GCS na poziomie OR:0,71, CI[0,68-0,74], p=0,05 na kazdy punkt
GCS [67]. W trakcie porownywania skuteczno$ci oceny $miertelno$ci okotooperacyjnej
przy uzyciu skal GCS i skali oceny $wiadomosci FOUR (Full Outline of Unresponsivenes

score) Ghelichkhani i wsp. badali wptyw punktu czasowego W ktérym byta dokonana
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ocena wartosci poszczegolnych skal na warto$¢ ilorazu szans wystgpienia zgonu [149].
Uzyskano wynik ktory uprawnia do wniosku, ze warto$¢ prognostyczna GCS ro$nie wraz
z czasem po ktorym oznaczamy GCS od momentu urazu, jest to odpowiednio (OR
dostosowany do wieku, SBP i SO,): (ORP™ Pavieciv:0 72 CI[0,53-0,98], p=0,04), (ORP
6godz.0 57, CI[0,38-0,86], p=0,007), (ORP° 2%°¢z:0 28 (CI[0,10-0,76], p=0,01), (OR™
24g0dz:0 21, CI[0,06-0,75], p=0,02) [149]. Biora pod uwage same poziomy istotno$ci
statystycznej mozna by powiedzie¢, ze bardziej godne zaufania sg wyniki GCS okreslone
przynajmniej 6 godz. po przyjeciu do szpitala niz wczeéniejsze i na nich powinnismy
(zgodnie z powyzsza analizg) opiera¢ wnioskowanie na temat $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej. Tego typu analizy | badania zabrakto w mojej pracy, jednakze wtedy
musiataby by¢ to monotematyczna analiza tylko skali GCS, a nie jest to jedyny parametr
badany u pacjenta z obrazeniami przy przyjeciu ktory jest analizowany w tej pracy.

Krzywe ROC badaja wiasnosci modelu predykcyjnego ktory reprezentuje tutaj
skala GCS. Pozwalajg one na rownoczesny opis graficzny czulo$ci i swoistosci takiego
modelu, a pole pod krzywa ROC (AUC- Area Under Curve) daje mozliwo$¢ porownania
innych modeli predykcyjnych z naszym iocenia trafno$¢ naszej analizy [61,150].
W pismiennictwie jednym z najwigkszych p6l pod krzywa ROC w ocenie $miertelnosci
pacjentdow Zz obrazeniami ciata uzyskata skala GCS w pracy Cevika i Abu-Zidana
AUC=0,915, p<0,0001 i OR:0,698, CI[0,611-0,797], p<0,0001 [151]. Podobny wynik do
mojego (AUC=0,851) uzyskali autorzy nowej skali urazowej PTS (Physiologic Trauma
Score), Kuhl i wsp. po przebadaniu 9539 pacjentéw z obrazeniami uzyskali wynik AUC
dla GCS 0,86, CI1[0,833-0,880], SE=0,01 [152]. Z racji bardzo licznej (ponad 30 krotnie
niz moja) kohorty autorzy uzyskali znacznie wezszy niz moim badaniu przedzial ufnosci
I mniejszy btad standardowy (SE). Wynik ten poniekad sankcjonuje moja analize
pomimo jej mniejszej skali [Tabela 13].

Niektorzy autorzy probujg wykorzysta¢ skale czagstkowa odpowiedzi ruchowej
mGCS niejako w zast¢pstwie oryginalnej skali GCS. Wynika to z tatwosci oceny mGCS.
Probe analizy i walidacji mGCS podjeli analizujac dane 9816 pacjentow Beskind i wsp.
uzyskujac bardzo dobra czutosé i specyficzno$¢ w przewidywaniu Smiertelnosci dla skali
czastkowej] mGCS AUC= 0,888, CI[0,864-0,913] w porownaniu do GCS AUC=0,899,
CI[0,874-0,923] [153]. Niewiele gorsza roznicg w walidacji modelu mGCS do GCS
uzyskali w swojej metaanalizie Chou i wsp. mGCS AUC=0,855, CI[0,822-0,888] i GCS
AUC=0,877, CI[0,847-0,906] [154]. W jego opracowaniu skala czastkowa mGCS nie

cieszy si¢ jednak juz taka moca trafnosci przewidywania powiklan terminalnych jak
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ogblna skala GCS, podobne wnioski mozna takze wysnu¢ z analiz AUC dla GCS

zawartych w tej pracy [Tabela 13].
Udar

W obecnym opracowaniu fakt, ze przy przyjeciu pacjent mial objawy udarowe
lub udar w wywiadzie powoduje ponad 3 krotne zwigkszenic ryzyka
wewnatrzszpitalnych powiktan terminalnych (OR:3,66, CI[1,45-9,22], p=0,0059)
[Tabela 12]. Chorzy z niedowladami narzadu ruchu spowodowanymi zmianami
udarowymi narazeni sg na odwapnienie kosci (osteoporoze wtdrna, hemiosteoporozg —
po stronie niedowladu), aco za tym idzie brak koordynacji ruchowej powodujacy
czestsze upadki i powiktania opieki okotooperacyjnej [155]. Macko i wsp. uwazaja, ze
unieruchomienie pacjenta po udarze prowadzi przez czynniki ryzyka (jak otylosc,
cukrzyca, zesp6t polimetaboliczny) do dalszego pogorszenia funkcji uktadu sercowo-
naczyniowego i mozliwej powtornej zatorowosci mozgowej [156]. Powyzsze zalezno$ci
dziatajace W mechanizmie ,,blednego kota” i wzajemnie nasilajace si¢, moga prowadzi¢
do $mierci. W leczeniu nalezy dazy¢ do przerwania tego cyklu i wyeliminowac czynniki
do niego prowadzace [156]. Pacjent ktory ma niedowlady nie jest w stanie rehabilitowac
si¢ prawidlowo po zabiegu operacyjnym a obrazenia uktadu kostno-stawowego s3
rozleglejsze i o morfologii nicadekwatnej do energii jaka je wywotata.

Divani iwsp. badali w swojej pracy powyzsze zatozenia i uzyskali wyniki
prowadzace do stwierdzenia, ze wielokrotne udary i obrazenia ciata z powodu upadkoéw
(>3 razy) sa niezaleznymi (od pici, wieku iczasu pierwszego udaru) czynnikami
zwigkszajacymi 3-krotnie ryzyko powtornego upadku wymagajacego interwencji
chirurgicznej (OR:3,2, Cl[2,4-4,2], p<0,0001) [157]. Udar 4-krotnie zwigksza ryzyko
ztamania BKKU, jak rowniez poudarowe ztamania kazdej innej koSci po stronie
niedowladu [155]. Ramnemark i wsp. badajac populacje 568 pacjentow (>65 lat)
zudarem przyjetych do zabiegu operacyjnego na uktadzie kostnym stwierdzili, ze
najczestszymi powiklaniami pooperacyjnymi (u pacjentow z udarem w wywiadzie
wzgledem tych bez udaru) sg: pooperacyjny udar moézgu (odpowiednio 4,1% vs 0,8%
p=0,007) i wczesny zgon wewnatrzszpitalny (odpowiednio 7,5% vs 1,5% p<0,001) [158].
W powyzsze] analizie na oddziale ortopedii autorzy przeprowadzili analizg
przezywalnosci pacjentow W funkcji czasu od zlamania (krzywa Kaplana-Meiera).
Uzyskali oni znacznie lepsza (nizej potozong) krzywa przezycia dla pacjentow

operowanych bez udaru w wywiadzie niz z udarem [158]. Sredni czas przezycia
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W poszczegdlnych grupach wynidst odpowiednio 3,49 (3,30-3,68) lat i 2,64 (2,30-2,98)
lata, p<0,001 [158].

W piSmiennictwie mozna znalez¢ opracowania ktore prezentujg catkiem
odmienne od moich wnioski jak np. McVey i wsp. ktorzy wykazali w wieloczynnikowej
dostosowanej regresji logistycznej, ze ztamanie u pacjenta z udarem prowadzi co prawda
do przedtuzonej hospitalizacji i leczenia na IOM (OR;3,6, Cl[2,08-6,25], p<0,0001), ale
w zadnym przypadku nie zmienia $miertelnosci wewnatrzszpitalnej [159]. Rowniez
Shiraishi i Otomo bazujgc na 294 ty$. pacjentdow 2z obrazeniami stwierdzili, ze
dostosowane do wieku, pfci i rodzaju urazu ryzyko zgonu okotooperacyjnego nie rézni
si¢ W grupie pacjentow z udarem w wywiadzie i bez (OR:1,00, CI[0,91-1,09], p=0,05)
[160]. Roznicg thumacze tym, ze U McVey’a pod uwage brany byt tylko udar powodujacy
ostabienie mig$ni konczyn, a w mojej pracy kazdy typ udaru. W przypadku Shiraishi’ego
metodologia jego badania byla zupeknie inna niz moja; jego kohorta byta juz na wstepie
poddana selekcji wzgledem skali AIS (u mnie do badania kwalifikowano wszystkich
pacjentdow SOR bez doktadnej selekcji wzgledem kwalifikacji do poszczegdlnych grup
urazowych, dokonano tylko oceny GCS). Analiza statystyczna takze roznita si¢ znacznie
od tej w mojej pracy. U Shiraishi’ego model regresji logistycznej byt nietypowy (quasi
regresja Poissona). Pracowal on takze na danych prawie 300 tys. pacjentow
umieszczonych w Japonskim Banku Danych Traumatologicznych ,,JTDB” (Japan-
nationwide Trauma Databank). Moja proba (n=281) jest znacznie mniejsza i baz¢ danych
budowatem sam wg wczesniej zatozonego algorytmu, dlatego pewnie jako$¢ moich
danych nie spetnia ostrych japonskich rygoréw jakosciowych wzgledem panstwowych
oficjalnych baz danych pacjentéw. Jednak wigkszos¢ autorow badajacych tg tematyke
podaje zblizone do moich wyniki swoich badan wptywu udaru w wywiadzie na
$miertelno$¢. Przykladem jest tu artykul Samuel iwsp. ktorzy w analizie 37584
pacjentow ze ztamaniem BKKU wykazali 7- krotnie wigksza szans¢ na zgon
wewnatrzszpitalny u chorych z udarem (OR:7,17, p=0,05) [161]. Ciekawe podejscie do
obrazen ciata u chorych z udarem maja Weber | wsp. uwazajac, ze kazde uszkodzenie
ciala z AlIS>16 moze taczy¢ si¢ z uszkodzeniem naczyn mézgowych a co za tym idzie
zwigksza szanse na ponowny udar pozabiegowy izgon okotooperacyjny (OR:2,52,
ClI[1,13-5,62], p<0,001) [162]. Badanie Webera i wsp. byto 6 letnig metaanaliza ok. 76
tys. przypadkow z 600 szpitali w 90% z Niemiec, Austrii i Szwajcarii. Ja w swojej
analizie nie przewidzialem takiego mechanizmu implikujacego powiktania udarowe.

Tosteson i wsp. zauwazyli w swoich analizach zwigkszong $miertelno$¢ u chorych po
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ztamaniu BKKU (HRati0:6,28, CI[4,82-8,19], p<0,05), ale tendencja ta utrzymywata si¢
tylko przez 6 m-cy od zabiegu, w pozniejszym terminie HRratio osiggato 1,04 przy
CI[0,88-1,23], p=0,05 czyli nie wptywat on na ryzyko zgonéw (przedziat ufnosci zawiera
HRratio :1,0) [163]. Udar w wywiadzie u pacjentdow W grupie najbardziej narazonej na
zgon (do 6 m-cy od zabiegu) zwiekszal jego ryzyko 020% HRraio:1,2, CI[1,1-1,3],
p=0,05 [163].

Vestergaard iwsp. w swojej metaanalizie 169 ty$. pacjentdow ze zlamaniem
BKKU przeprowadzonej na przestrzeni 20 lat w Dani probowat rozwikta¢ niejasne
powigzanie ryzyka zgonu Z chorobami wspotistniejagcymi pacjenta lub z powiktaniami
zwigzanymi Z obrazeniami. Wyniki sg zaskakujace, bo wg analizy statystycznej regresji
logistycznej dostosowanej do pici | wieku wplyw na $miertelno$§¢ ma bardziej stan
pacjenta zwigzany z obrazeniami (HRratio:31,3, CI[23,5-41,7], p<0,01) niz historia
udarowa przed zdarzeniem (HRraio:2,09, CI[2,04-2,13], p=0,01) [164]. Autorzy
wyjasniajg ten zastanawiajacy aspekt ich badania wysokim poziomem opieki medyczne;j
w okresie przed zlamaniem iszybka reakcja stuzb medycznych w odpowiedzi na
pogarszajacy si¢ stan internistyczny pacjenta. Australijscy badacze Chen, Simpson i wsp.
przedstawili w 2018 roku prace bardzo mocno odnoszacg si¢ do tematyki poruszanej
w mojej dysertacji. W duzej metaanalizie 267 tys. pacjentow probowali znalezé
odpowiedz na takze moje pytanie: czy choroby wspotistniejagce W wywiadzie majg wptyw
na prawdopodobienstwo zgonu pacjentdow z obrazeniami ijak duzy jest to wptyw?
Dodatkowo analizowali w jakim stopniu ztamania poszczegdlnych kosci wplywaja na
przezywalnos¢ okotooperacyjng. W przypadku udaru zarowno u kobiet jak i u mg¢zczyzn
uzyskali oni wartogci QRAostesowanadowiekux 1 5 ¢ gznacza istotny statystycznie wptyw na
ryzyko zgonu okotooperacyjnego, odpowiednio ORK'®:1.89, CI[1,75-2,04], p<0,05
i ORMezzyzn: 1 63, CI[1,53-1,73], p<0,05 [165].

Jak wida¢ nie tylko udar w wywiadzie moze by¢ czynnikiem pogarszajacym
rokowanie pacjenta operowanego. Podobny efekt mogg wywota¢ wielopoziomowe
ztamania np. krggostupa i miednicy znacznie pogarszajac i tak juz slabe rokowanie.
Powyzsza sytuacja ma miejsce W badaniu Dodda i wsp. w ktorym udar pozabiegowy
zwicksza ponad 6-cio krotnie 30-dniowa $miertelno$¢ U  pacjentdow  po
wielofragmentowym zlamaniu miednicy OR:6,78, CI[2,35-19,51], p<0,001 [166].
Pomimo przewagi artykutow dowodzacych zwigzku udaru z szansg na zgon w okresie

WCzesno- i poznozabiegowym, nie mozemy zapomina¢ takze 0 duzym wplywie

66



rozleglosci obrazen i ztozonosci zabiegdw operacyjnych na dalszy przebieg hospitalizacji

w aspekcie powiktan.

Antagonisci receptora angiotensyny Il, ARBs - Angiotensine Il Receptor Blockers

Antagonisci receptora angiotensyny II i inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE-inh.) hamuja wptyw na organizm uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA)
na réznych jego etapach. Ostatecznym wynikiem ich dziatania jest obnizenie ci$nienia
tetniczego i tym samym ochrona organizmu przed przysztymi-wieloletnimi skutkami
choroby nadcisnieniowe;j. Pacjenci leczacy nadcisnienie sg obcigzeni najczesciej wieloma
chorobami begdacymi skutkami nieleczonego lub zle leczonego nadci$nienia, a zatem
narazeni bardziej na omdlenia, upadki i co za tym idzie obrazenia narzadu ruchu. Choroba
nadci$nieniowa odciska rowniez swoje pigtno na narzgdach wewngtrznych i naczyniach
krwiono$nych. Zabiegi operacyjne u takich chorych sg zawsze obarczone wigkszym
ryzykiem powiktan - w tym terminalnych. Mozna wigc zatozy¢ za innymi autorami, ze
jezeli leki pobierane przed urazem wplywaja na czesto$¢ obrazen (np. czgstos¢ zlaman
BKKU) to wptywaja takze posrednio na $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng [163]. Powstaje
tu jednak pytanie, czy zmiana ryzyka zgonu okolozabiegowego zwigzana jest tylko
z leczeniem pacjentow ARBs lub ACE-inh. (leki jako czynniki niezalezne)? Czy moze
wynika z powiktan zwigzanych z leczong chorobg internistyczng? Pozostaje to kwestig
otwarta. W moim badaniu pacjenci z obrazeniami wymagajacymi zabiegu operacyjnego
pobierajacy ARBs byli 3,5-krotnie bardziej narazeni na zgon wewnatrzszpitalny OR:3,5,
ClI[1,46-8,36], p=0,0051 [Tabela 12].

Gribbin iwsp. zbadali w grupie pacjentow W Srednim wieku 78 lat wpltyw
przyjmowania ARBs na ryzyko ztaman iupadkow. Korelacja byla dodatnia
w przypadku chorych przyjmujacych te leki od 1-7 dni ORYS:145, CI[0,47-4,47],
p<0,05 [167,168]. Jednak tendencja w powyzszym badaniu odwrocita si¢ w przypadku
leczenia ARBs powyzej 8 dni wtedy ORYSt <1 (OR®44":0,57, OR>21"":0,71) co mozna
by wyjasni¢ wplywem leku na uregulowanie objawow nadci$nienia wplywajacego na
zborno$¢ ruchow [167,168]. W przypadku badania Shuto i wsp. wptyw na ztamania
ARBs byt statystycznie jeszcze wigkszy OR:13,92, CI[1,71-113,69], p<0,05 jednak
rozrzut proby kaze patrze¢ na te dane z rezerwg [168,169]. W obecnym pismiennictwie
uwaza si¢, ze angiotensyna Il poprzez system cytokin pobudza osteoklasty i osteoblasty
do wywotywania wiekszego ,,obrotu kostnego” dziatajac osteoporotycznie na ko$¢

[168,170,171]. Dodajac do tego efekt diuretyczny lekéw z grupy sartandéw nie dziwi
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szybka ,ucieczka” wapnia z moczem. Badania na zwierzetach i hodowlach
komorkowych wykazaly ze swoj destrukcyjny wptyw na uktad kostny angiotensyna II
wywiera bardziej przez receptory ATIl anie ATI jak dotad sadzono [168,171]. Mozna
wobec tego wysnu¢ uprawniony wniosek, ze zarowno ARBs jak i ACE-inh. pehnig
funkcje protekcyjne w stosunku do ko$ci atym samym zmniejszajg szans¢ na jej
ztamanie [168,172]. Nawigzujac do dyskusji oroli udaru w $miertelnosci
okolooperacyjnej Tsai | wsp. zauwazyli, iz ztamanie BKKU powoduje prawie 3-krotny
wzrost ryzyka udaru (OR%t:292 CI[2,43-3,51], p<0,001[173]. W tej samej pracy
badacze analizowali jaki efekt na wystgpienie udaru (a zatem zwigkszenie ryzyka zgonu
U operowanego pacjenta) wywotujg leki pobierane przed urazem. W przypadku chorych
leczonych ARBs uzyskali dodatnig korelacje wzglgdem ryzyka udaru przy ztamaniu
BKKU (OR%ss::2 06, CI[1,42-2,97], p<0,001) [173].

Zupelie odmienne od moich wyniki uzyskali Kwok i wsp. badajgc starszych
ludzi (>65lat) z nadci$nieniem leczonym ARBs i ACE-inh. w kierunku ryzyka ztaman
ko$ci (poza krggami). Poniewaz W wieku podesztym kazde zlamanie zagrozone jest
ryzykiem cigzkich powiktan ogdlnych — odniostem to badanie do mojej pracy. W analizie
Kwoka i wsp. uzyskano 3-krotnie mniejsze ryzyko jakichkolwiek ztaman u pacjentéw
pobierajacych ARBs (po konwersji Z HRraio OR:0,19, CI[0,077-0,470], p=0,0168) niz
zazywajacych ACE-inh. (po konwersji z HRrio OR:0,62, C1[0,448-0,847], p=0,0168)
[91,92,174]. Z kazdym rokiem pobierania ARBs dobroczynna tendencja zmniejszania
ryzyka ztaman rosta [174]. Poniewaz badanie Kwoka dotyczylo ryzyka ztaman w wieku
podesztym, a moje badanie ryzyka $mierci U dorostego pacjenta z obrazeniami stad
zapewne pojawity si¢ znaczace rdznice W wartos$ciach wspotczynnika ryzyka (HRratio).

Réwniez badania Shea i Withama legitymuja si¢ biegunowo odlegltym od mojego
wynikiem OR<I. Autorzy wykazali, ze w populacji 16782 chorych (>65lat)
z obrazeniami wszystkich czesci kosci udowej, operowani pacjenci leczacy sie
przewlekle ARBs lub ACE-inh. mieli znacznie mniejsze ryzyko zgonu z kazdej
przyczyny niz pacjenci nie leczeni tymi lekami (ORdostdopleiiwieku. 86 C1[0,802-0,926],
p<0,001) [175]. Tak znaczng roznicg W stosunku do mojego badania ttumacze tym, ze
autorzy brali po uwagg tylko ztamania ko$ci udowej, ja bralem wszystkie obrazenia
uktadu ruchu. Smiertelno$é u Shea i Withama nie byla ograniczona horyzontem
czasowym i jej przyczynami (all-cause death). W mojej pracy badalem $miertelnosc¢
wewnatrzszpitalng (wynikajacg z zabiegu, cigzko$ci obrazen, chordb wspotistniejacych

ilekow w wywiadzie). W pracy Shea i Withama badano obarczonych réznymi chorobami
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ludzi starszych leczonych przewlekle sartanami, w mojej byli to wszyscy dorosli

Z obrazeniami leczeni r6znymi klasami lekow (nie tylko ARBs).
Zawal serca

W moim badaniu chorzy z zawatem serca w wywiadzie mieli ponad 7 krotnie
wicksze ryzyko powiktan terminalnych w trakcie pobytu w szpitalu (OR:7,56, CI[3,01-
18,95], p=0,0051) [Tabela 12]. Zawal serca bywa czestym parametrem skal
predykcyjnych w pismiennictwie §wiatowym i jego warto$¢ prognostyczna nie zawsze
pokrywa si¢ Z intuicyjnymi przewidywaniami czy powyzszym wynikiem OR. Celem
pracy Quan i wsp. bylo sprawdzenie jaki izolowany wplyw statystyczny na indeks
Charlson (przewidujacy $miertelno$¢ pacjentow na podstawie chorob z jakim zostali
przyjeci do szpitala) maja jego wszystkie sktadowe (17 standw chorobowych) w tym
zawal serca [176,177]. W trakcie badania okazato si¢, ze zarowno zawat (OR:0,99,
p>0,05), jak i inne 4 choroby nie spetniajg kryteriow istotnosci statystycznej i nie wnoszg
obecnie zadnej istotnej wagi do punktacji starej wersji indeksu. Model zaktualizowanego
indeksu Charlson zostal poddany walidacji w6 krajach $wiata (poréwnanie AUC)
I pomimo zawarto$ci tylko 12 stanow chorobowych uzyskal poréwnywalna oceng
modelu klasyfikujacego w stosunku do starszej wersji [177].

Skad jednak tak duza rozbiezno$¢ miedzy wynikiem Quan iwsp. a moim?
Najprawdopodobniej wynika ona z badania $§miertelnosci jednorocznej (wg oryginalnego
badania Charlson) anie jak umnie wewnatrzszpitalnej, atakze w badaniu nowego
indeksu nie wzigto pod uwage obrazen pacjenta. Po drugiej za$ stronie stoi skala EMAT
(Eldery Mortality After Trauma), ktorej bardzo waznym sktadnikiem, nawet w jej
skroconej wersji (quick-EMAT), jest 6 miesigczny wywiad zawatowy pacjenta [178].
EMAT iqEMAT sa w badaniu Morrisa iwsp. znakomitymi skalami urazowymi
z pomocg ktorych mozna oceni¢ ryzyko $miertelnosci okotooperacyjnej pacjenta przy
przyjeciu (AUCEMAT:0,86, AUCIEMAT:( 84) [178]. Zardwno zastoinowa niewydolno$é
serca jak i sam zawat przed zabiegiem operacyjnym (u pacjenta z obrazeniami) wchodza
w sktad zmodyfikowanego indeksu kruchosci mFI (Modified Fraility Index) [179]. W
analizie Rege iwsp. mFl jest godnym polecenia wskaznikiem szansy zgonu
wewnatrzszpitalnego W grupie chorych <60r.z. przy ztamaniu miednicy i kosci udowej
(OR:11,02, CI[6,26-19,39], p<0,001) [179]. We wszystkich powyzszych skalach zawat
serca jest znaczacym statystycznie sktadnikiem i warto po niego siggac przy tworzeniu

predykcyjnych wskaznikow czy skal. Juliebo i wsp. pochylili si¢ w swojej pracy nad
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lekami i chorobami moggcymi mie¢ wplyw na przebieg pooperacyjny po ztamaniu
BKKU. W ich wynikach dostrzec mozna wyrazny wplyw zawatu serca w wywiadzie na
2,5 krotny wzrost $miertelnosci pozabiegowej (ORY®:2,61, CI[1,37-4,98], p=0,004)
[71]. Podobny wynik uzyskali takze Izhaki iwsp. ale na mniejszej 4-krotnie liczbie
uczestnikow badania OR (po konwersji z HRratio):2,15 CI[1,02-4,93], p=0,048)
[91,180,181]. Dodd i wsp. badali wptyw zawalu serca na wczesng $miertelnos¢ przy
ztamaniach miednicy i kosci udowej, bardziej szczegdlowo dokonujac podziatu na
wplyw przed- i pozabiegowy. W przypadku historii przewlektej choroby niedokrwienne;j
serca (z incydentami niedokrwienia) zawat zwigkszat o 70% szanse na zgon przed
zabiegiem (OR:1,72, CI[1,39-2,12], p<0,001) i ponad 4-krotne zwicksza szans¢ zgonu
wewnatrzszpitalnego W przypadku zawatu po zabiegu operacyjnym (OR:4,42, CI[3,4-
5,73], p<0,001) [166].

Wszystkie te wyniki uwydatniajg taki sam jak w mojej pracy zwigzek przebytego
zawalu wzgledem $miertelnos$ci okolozabiegowej. Niedawna praca Rostagno iwsp.
wykazata S-krotnie wigksza szans¢ powiktan terminalnych u pacjentéw operowanych
z powodu ztamania BKKU majacych histori¢ choroby naczyn wiencowych (HRratio:5,3,
CI[1,03-25,4], p=0,04) [182]. W tej samej pracy autorzy wykazali brak roznic
W przezywalno$ci u pacjentow operacyjnych z zawatem serca W wywiadzie i z naglym
okotozabiegowym wzrostem warto$ci Troponin (uraz sercowy) (HRrati0:2,28, CI[1,72-
3,02], p<0,0001) [182]. U Sheikh’a i wsp. wczesniejszy zawat serca przed zabiegiem
operacyjnym z powodu obrazen BKKU powoduje ponad 2 krotnie wicksze
prawdopodobienstwo zgonu 30-dniowego (HRrati0:2,19, CI[1,17-4,09], p=0,014) [183].
Jak wida¢ z powyzszych prac wigkszos¢ standw patologicznych serca z zawalem na
czele, powoduje wzrost szans na zgon u pacjenta z obrazeniami, dlatego dobry wywiad
i szybka reakcja na SOR moze pomdc ofierze wypadku W zwickszeniu jej szans

przezycia.

Antagonisci witaminy K, VKAs - Vitamine K Antagonist

Antagonisci wit. K sg czgsto przyjmowanymi lekami przez pacjentéw leczacych
lub zapobiegajacych powiktaniom zakrzepowo-zatorowym w przebiegu chorob uktadu
kragzenia. Ich mechanizm dzialania polega na hamowaniu prawidtowe] syntezy
czynnikow krzepniecia ILVILIX 1 X-go. Monitoring leczenia polega m.in. na
kontrolowaniu czasu protrombinowego lub/i jego pochodnej miedzynarodowego

wspoétczynnika znormalizowanego, INR (International Normalized Ratio) [113,130].
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W moim badaniu zauwazylem, Ze pacjenci Z obrazeniami pobierajacy ktory§ z
antagonistow witaminy K (VKAs) (warfaryna, acenokumarol) narazeni sa na ponad 4-
krotnie wigkszg Smiertelno$¢ okotozabiegowa w stosunku do grupy nie leczonej VKAS
(OR:4,75, CI[1,58-14,22], p=0,0054) [Tabela 12]. Obecnie stosujemy w profilaktyce
przeciwzakrzepowej  (zwlaszcza po  zabiegach na  konczynach  dolnych
1 miednicy) rowniez inne doustne leki przeciwkrzepliwe jak: dabigatran (Pradaxa)
I rywaroksaban (Xarelto). Bardzo czgsto omawiane sg one lacznie z VKAS
w piSmiennictwie pod skrotem DOACs (Direct Oral Anticoagulants).

Saliba i wsp. w swoim opracowaniu dotyczacym chorych (>65r.z.) ze ztamaniem
BKKU, podzielili grupe pobierajaca VKAs na osoby zleczonym migotaniem
przedsionkow i bez migotania. Dzigki temu wyeliminowali czg$¢ czynnikow moggcych
zaburzy¢ wyniki analizy statystycznej, ktora wykazala 031% wigksza $miertelnos¢
wewnatrzszpitalng W grupie pobierajacej VKAs (OR:1,31, CI[0,63-2,73], p<0,05) [184].
Autorzy tej pracy poszli o krok dalej ioprocz dostosowania regresji logistycznej
jednoczynnikowej do wieku ipfci, przeprowadzili wieloczynnikowa regresje
dostosowang do wszystkich chordb ilekow pacjentow z grupy badanej. Warto§¢ OR
$miertelnosci wewnatrzszpitalnej spadta tu w przypadku VKAs do 0,6 a w przypadku
DOACs do 0,83 [184]. W pierwszej chwili wydaje si¢ to zastanawiajgce skad taka roznica
miedzy naszymi badaniami? Moim zdaniem duzg role odegrat tu fakt pozytywnego
wplywu lekéw na inne niz migotanie przedsionkdw choroby wspotistniejace co
poprawito rokowanie. Poza tym Saliba i wsp. uzyli wtej analizie dane
0 niskiej istotnosci statystycznej (p<0,1) co wida¢ w analizie materiatow uzupetniajgcych
do pracy (Tabela S3,S5,S6) [184]. W mojej pracy do badania kwalifikowatem wszystkich
>18r.z. a Saliba i wsp. tylko ludzi starszych (>65r.z.).

W analizie wptywu warfaryny na opdznienie W zabiegu operacyjnym u chorych
z obrazeniami BKKU Caruso i wsp. dowiedli, ze $miertelno$¢ jednoroczna chorych
(>65r.2.) leczonych warfaryng wzrasta 0 42% (HRuratio 9°°:1,42, CI[1,03-1,95], p=0,034)
[185]. Bardzo ciekawymi konkluzjami z przegladu pismiennictwa W temacie wptywu
VKAs na $miertelno$¢ okotozabiegowa moga si¢ pochwali¢ w swej analizie Rutenberg
I wsp. w analizie wilasnej i 3 innych prac (Ranhoff i wsp., Tran i wsp., Eardley i wsp.)
zaobserwowali ewidentny wpltyw faktu pobierania VKAs na opodznienie wykonania
zabiegu operacyjnego na BKKU, jednakze bez statystycznie istotnego wptywu tego faktu
na $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng [186-189]. Badania powyzsze zostaly

przeprowadzone tylko z uzyciem doktadnego testu Fischera dla danych jakosciowych
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przy p>0,1, r6znice W wynikach siegaty od 0,2-1% co przy braku dostosowanej do ptci
I wieku jednoczynnikowej regresji logistycznej stawia ich istotno$¢ statystyczng pod
duzym znakiem zapytania. Jedyna praca z analizy Rutenberg i wsp. jaka utrzymata
zatozony wczesniej poziom istotnosci statystycznej (p<0,05) to badanie Lawrence’a
i wsp. gdzie wsrdd 2000 pacjentow ze zlamaniami kosSci, ¢i pobierajagcy Warfin byli
bardziej narazeni na powiktania $miertelne w ciagu 1-go roku (OR:1,57, CI[1,21-2,04],
p<0,001) [189,190].

Metaanaliza Lecky i wsp. 136tys. pacjentow z catej Europy z obrazeniami ciata
poddanych zabiegowi operacyjnemu wykazata, ze leczenic warfaryng w okresie
przedoperacyjnym jest niezaleznym czynnikiem zwickszajacym  $miertelnos¢
okotooperacyjng (OR%*%:2 14, CI[1,66-2,76], p<0,001) [191]. Wynik i konkluzja
z powyzszego artykutu zgadzajg si¢ Z moim obserwacjami. Jednak analizy wystgpujace
W pisSmiennictwie §wiatowym uprawniaja do pewnych wnioskéw wzgledem wyniktych
réznic. Stan W jakim znajduje si¢ organizm pacjenta W trakcie choroby urazowej jest
sktadowa kwasicy, hipotermii i koagulopatii [1,192]. Rozpatrywanie wptywu tylko
jednego leku na ten stan jest tylko proba rozwiktania proceséw wzajemnie ze sobag
powigzanych i prowadzacych bez leczenia do $mierci. Koagulopatia moze wynikac
z rozcienczenia czynnikow krzepnigcia zwigzane] z podawaniem plyndéw lub krwi.
Ciezka hipotermia, kwasica, wstrzgs hipowolemiczny zwigzane z uszkodzeniem tkanek
takze wplywaja na mechanizmy regulacyjne krzepnigcia, jak rowniez zespot rozsianego
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego DIC (Disseminated Intravascular Coagulation)
w przebiegu sepsy [193-196]. Sposob reakcji organizmu na transfuzje i hemodylucje
w polytraumie nie jest jeszcze w pelni wyjasniony i wymaga dalszych badan [191,197].

Insulina

Leczenie insuling U pacjenta z obrazeniami ciata przyjetego do zabiegu
operacyjnego jest sygnalem dla chirurga, ze ma do czynienia nie tylko uszkodzeniem
mechanicznym ciala, lecz rowniez z rozlegla w swych skutkach choroba metaboliczna.
Kazde uszkodzenie ciala wymagajace zabiegu operaCyjnego u pacjenta z cukrzyca
leczonym insuling jest od poczatku obarczone wysokim ryzykiem powiktan terminalnych
wewnatrzszpitalnych. W mojej pracy wzrostem az 4,75-krotnym (OR:4,75, CI[1,58-
14,22], p=0,0054) [Tabela 12]. Dlatego kazde obrazenie wymagajace zabiegu
operacyjnego U pacjenta tak obcigzonego powinno by¢ traktowane jako potencjalne

zagrozenie zdrowia i zycia. Insulina jest lekiem przy ktorym nalezy rozpatrywac peine
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spektrum powiktan wynikajacym z naturalnego przebiegu cukrzycy z jej wahaniami
poziomu glukozy we krwi. Hiperglikemia powoduje powstanie produktow stresu
oksydacyjnego - ROS (Reactive Oxygen Species) i koncowych produktéw nasilonej
glikacji — AGEs (Advanced Glycation End-products) [198,199]. Glikacja jest
nieenzymatycznym procesem przylgczania prostych cukréw (heksoz) do reszt
aminowych bialek [198]. Hipoglikemia zmniejsza napigcie mig$ni posturalnych,
zmniejsza sprawno$¢ osrodkow rownowagi OUN, retinopatia cukrzycowa pogarsza
widzenie peryferyjne a neuropatia uszkadza nerwy obwodowe co zwigksza ryzyko
upadku [199]. Na =zwickszenie ryzyka zlaman oprocz czynnikow zwigzanych
z hipoglikemig majg powazny wptyw ROS i AGEs, dziatajac na poziomie komérkowym
(nieenzymatyczne glikozylowanie kolagenu | i IV, spowalnianie ,,obrotu kostnego”
i przebudowy kosci, stluszczenie szpiku, wydzielanie czynnikow zapalnych)
I miejscowym (zmniejszenie mineralizacji kos$ci, zwigkszenie porowatosci istoty
korowej) wszystko to doprowadza do stalych zmian w mikroarchitektonice kosci
doprowadzajgc do jej dramatycznego ostabienia [198-201]. Hyperglikemia indukuje
kwasice co sprzyja resorpcji kosci a takze pogarsza stan chorego we wstrzasie urazowym
(,,Smiertelna triada™) [3,202].

Na potwierdzenie powyzszych badan nad patofizjologig upadkow i zwiekszeniem
czestosci zkaman W cukrzycy wymagajacej leczenia insuling mozna tu przytoczy¢ wyniki
badan Kilku zespotow naukowych. Skurtveit i wsp. stwierdzili statystycznie wigksza
czestos¢ wypadkow motocyklowych i samochodowych i chorych pobierajacych insuling
(HR:1,4, CI[1,2-1,6], p<0,05) [203,204]. Schwartz i wsp. w prospektywnym badaniu 2-
krotnie wigkszej grupy stwierdzil ponad 4-krotnie wigksza czestotliwos¢ upadkow
| ztaman w grupie leczonej insuling (OR:4,36, CI[1,32-14,46], p<0,05) [204,205]. Bardzo
zblizonym wynikiem do poprzednich badaczy moze si¢ pochwali¢ analizujac upadki
u cukrzykéw leczonych insuling Yau i wsp. (OR:3,00, CI[1,78-5,07], p<0,05) [204,206].
W najwiekszej obecnie metaanalizie piSmiennictwa Vilaca i wsp. analizujac dane 17,5
mln 0s6b z czego 319 tys. ze ztamaniem BKKU i 181 tys. chorych z innymi ztamaniami
(bez ztaman kregostupa) uzyskali wyniki wzrostu czgsto$¢ tych obrazen u chorych
z cukrzyca t.1 odpowiednio ryzyko wzgledne RR (Relative Risk):4,93, CI[3,06-7,95],
p=0,05) i RR:1,92, Cl1[0,92-3,99], p=0,05 [207].

Wyniki badan ktore bezposrednio polemizujg z moimi to praca Liou i wsp. gdzie

na grupie 166 tyS. chorych z obrazeniami na poziomie 1SS>9 analizowali oni wplyw
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leczenia insuling na $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng [208]. Otrzymali podobne w swej
wymowie wyniki do moich (dost. do wieku i ptci OR:1,46, CI[1,19-1,79], p<0,01),
w przypadku cukrzycy nie leczonej insuling OR~1 przy p=0,83 [208]. W pismiennictwie
wielokrotnie udowadnia si¢, ze czynnikiem spajajacym wplyw cukrzycy u chorych
Z obrazeniami na ich $miertelno$¢ jest leczenie insuling [209]. Losada-Grande i wsp.
wykazali na grupie 18 ty$. katalonskich pacjentow z cukrzyca typu 2, ze wérdd 3tys. tych
ktorzy leczyli si¢ insuling ryzyko cigezkich ztaman wzrosto 0 43% (HR:1,43, CI[1,10-
1,86], p<0,05) [210]. Takze u Hamilton i wsp. wptyw cukrzycy typu 2 na $miertelno$¢
chorych po ztamaniu BKKU jest znaczgca (HRratio:1,78, CI[1,64-1,94], p<0,001)[211].
Jednak w przypadku leczenia insuling jest wigksza (HRratio:1,87, CI[1,13-3,10], p=0,015)
[211]. Wynika z tego podobny wniosek jak w moim badaniu, Ze insulina jest niezaleznym
(od chorob ktore leczy) czynnikiem predykcyjnym $miertelnosci po ztamaniach
wymagajacych zabiegu operacyjnego. W mojej analizie badatem réwniez wplyw
cukrzycy na prawdopodobienstwo $mierci wewnatrzszpitalnej U pacjentow
z obrazeniami, niestety wynik OR;1,4 przy CI[0,92-2,14] ip=0,1170 nie utrzymat
zakladanego poziomu istotnosci a zakres 95% przedziatu ufnosci przekraczatl o jednosci
co dyskwalifikowato ten wynik z dalszych rozwazan.

Bardzo waski zakres traumatologii zbadali Liu i wsp. analizujac wptyw insuliny
na czesto$¢ nieplanowanych reoperacji i $miertelno$¢ przy otwartym zespoleniu kostek
podudzia [212]. Uzyskali oni w grupie 17,5 tyS. operowanych pacjentow zwigkszenie
$miertelnosci okotozabiegowej (OR%:2,01, CI[1,08-3,62], p<0,0432) jak i czgstosé
nieplanowanych  reoperacji  (OR%:256, CI[1,44-3,27], p<0,0001) [212].
W najnowszej (2021r.) analizie ryzyka i $miertelnosci wewnatrzszpitalnej przy
ztamaniach BKKU Behanowa iwsp. przedstawili wynik 4,8-krotnego zwigkszenia
czestosci ztaman BKKU u 54 tys. chorych (ORYS:4.8 CI[3,22-7,17], p<0,05) i
wigkszego ryzyka zgonu (HRratio “°?®Y:1,71, CI[1,55-1,89], p<0,05), (HRratio ™¥*%¥%":1 44,
ClI[1,27-1,64, p<0,05) u pacjentow pobierajacych insuling [213].

Roznice W stosunku do mojego badania wynikaja zapewne z olbrzymiej
dysproporcji w probie, jak rowniez z tego ze moje badanie nie bylo wieloosrodkowa
mig¢dzynarodowa inicjatywa, a wiec mogto by¢ obarczone czynnikami zaktocajacymi
charakterystycznymi dla jednostki w jakiej zostalo wykonane. Brak weryfikacji wynikow
w realiach innych szpitali, czy nawet panstw z pewnoscig wptywa tu na doktadnosc i

0 wiele wigkszy rozrzut wynikow dostosowanej regresji logistycznej.
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7. Wnioski

Z posrod podstawowych parametréw klinicznych badanych w trakcie przyjecia
pacjenta z obrazeniami narzadu ruchu do szpitala, (celem wykonania zabiegu
operacyjnego) statystycznie istotne (p<0,05) dla $miertelnosci wewnatrzszpitalnej

okazato si¢ 22 z 40 danych ciagtych i 20 z 22 danych jako$ciowych (wywiad).

1. Dane ciggle majace wplyw na $miertelno§¢ wewnatrzszpitalng: wzrost, cigzar
ciata, wiek, HR, DBP, SO, temp. ciala, st¢zenie CK-MB, st¢zenie Troponiny T, czas
APTT, czas protrombinowy, wskaznik protrombinowy, ilos¢ RBC, HCT, st¢zenie Hb,
RDW-CV, ilos¢ WBC, ilos¢ PLT, stezenie kreatyniny, st¢zenie glukozy, GCS.

Dane jako$ciowe majace wplyw na $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng: ptec,
cukrzyca, udar, nadcis$nienie tgtnicze, zawat serca; oraz leki: ACE- inhibitory, blokery
rec. AT Il, B-blokery, Digoksyna, diuretyki, nitraty, antagonista wit. K, Klopidogrel,

Tiklopidyna i insulina.

2. W poréwnaniu do grupy, ktéra przezyta hospitalizacje zmarli pacjenci maja
nizszy GCS, sg starsi, nizsi, 1zejsi, z nizsza wyjsciowa saturacja Krwi, wyzszym stezeniem
glukozy, nizsza temp. ciata, szybsza HR i nizszym DBP. W tej samej grupie zmartych
w trakcie hospitalizacji zanotowano rowniez: wyzsze stezenie troponiny T, CK-MB, NT-
Pro-BNP, dtuzszy APTT iczas protrombinowy, wskaznik protrombinowy obnizony,
obnizong ilo§¢ RBC, HCT, stezenia Hb, podwyzszong wartos¢ RDW-CV, ilos¢ WBC,
stezenia Kreatyniny i ptytek krwi w poréwnaniu z grupa pacjentow, ktora przezyta.

W  poréownaniu obu grup pacjentow w przypadku zmartych w trakcie
hospitalizacji zanotowano: wigkszy odsetek kobiet, 0os6b nie uprawiajacych sportu,
cukrzykow, ludzi z udarem mézgu w wywiadzie, zZ nadci$nieniem, przebytym zawatem
serca, oraz pobierajagcych ACE-inhibitory, blokery rec.AT II, B-blokery, Digoksyng,
diuretyki, nitraty, antagoniste wit. K, Klopidogrel, Tiklopidyng i insuling.

3. Wzrost warto$ci nastgpujacych parametrow klinicznych: HR, stezenia CK-MB,
stezenia troponiny T, RDW-CV, stezenia kreatyniny zwigksza szans¢ na zgon
wewnatrzszpitalny u pacjenta z obrazeniami niezaleznie od ptci 1 wieku. Obecno$¢ w
wywiadzie udaru, zawalu serca, pobieranie antagonistow wit. K, antagonistow rec.
Angiotensyny Il i insuliny u pacjentow z obrazeniami rowniez zwigzana jest z wigksza

szansg Na zgon wewnatrzszpitalny.
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Skorelowang dodatnio  warto$¢  prognostyczng dla ryzyka zgonu
wewnatrzszpitalnego niezalezng od plci i wieku u pacjenta z obrazeniami narzadu ruchu
wykazuja: nizsza warto$¢ DBP, nizsze SO, mniejsza ilos¢ RBC, nizszy HCT i st¢zenie

Hb, a takze nizsza warto$¢ GCS.
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8. Streszczenie
Wstep. Urazy i powstajace W ich wyniku obrazenia ciata staja si¢ epidemig XXI wieku
Energia urazu dzialajacego na organizm jest podstawowymi czynnikiem decydujagcym o
rozleglosci obrazen i tym samym o losach pacjenta. Instrumentem rokowniczym sg skale
urazowe. Wyrozniamy wsrdd nich skale numeryczne, oparte na ocenie stopnia uszkodzen
anatomicznych oraz negatywnego wplywu na szeroko rozumiang fizjologi¢ ustroju.
Przygotowujac pacjenta z obrazeniami narzadu ruchu do zabiegu operacyjnego oceniamy
pod wzgledem mozliwosci powiktan okotozabiegowych jego obecny stan zdrowia. Do
czynnikow ryzyka powiktan naleza: wiek, otytos¢, udar, zawat serca, cukrzyca, POCHP
I niewydolno$¢ nerek. Leki moggce mie¢ wpltyw na przebieg okotozabiegowy to: -
blokery, statyny, ACE inhibitory, leki p-ptytkowe i p-zakrzepowe. Na $miertelno$é
wewnatrzszpitalng ma wplyw rowniez jako$¢ opieki chirurgicznej i przebieg resuscytacji.
Celem minimalizacji wptywu powyzszych czynnikdbw na ryzyko zgonu
stosowane sg odpowiednie procedury terapeutyczne, istotne zwtaszcza W stanach naglych
np. polytrauma. Wszystkie czynnosci zespolu ratowniczego skoncentrowane sg na jak
najszybszym opanowaniu objawow ,.$miertelnej triady” inormalizacji parametrow
klinicznych pacjenta. Zespot procedur (nie majacych polskich odpowiednikow
leksykalnych) chirurgicznych i anestezjologicznych dajacych szans¢ na szybkie
opanowanie hipotermii, kwasicy i koagulopatii to: Damage Control Surgery (DCS),
Damage Control Resuscitation (DCR) i Damage Control Orthopaedics (DCO). Catos¢
tego postgpowania daje zespotowi leczacemu 1 pacjentowi konieczny czas i metody na
maksymalng korekt¢ warunkow fizjologicznych celem przygotowania ostatecznego
zaopatrzenia chirurgicznego.
Cel pracy. Celem pracy jest ocena warto$ci rokowniczej podstawowych parametrow
klinicznych (dostepnych w czasie przyjecia pacjenta z obrazeniami narzadu ruchu do
szpitala) dla wystapienia zgonu wewnatrzszpitalnego u osob zakwalifikowanych do
zabiegu operacyjnego, niezaleznie od ptci i wieku.
Material i metody. Do badania retrospektywnego wiaczono 281 petnoletnich pacjentow
(wwieku 20-101 lat, w tym 168 kobiet) z obrazeniami narzagdu ruchu. Rekrutacja chorych
prowadzona byta w okresie od lutego 2014 do marca 2016. W zwigzku z kwalifikacja do
zabiegu operacyjnego zostaly przeprowadzone badanie podmiotowe i przedmiotowe
pacjenta na SOR. Wszystkie procedury, tacznie z wynikami badan okolooperacyjnych
I opisem powiktan, wprowadzono do protokolu badawczego i1 elektronicznego

formularza (eCRF — electronic case report form) dostepnego W wewnetrznej sieci
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naszego szpitala (Clininet). W tym celu wykorzystywano narz¢dzie REDCap Project
(Vanderbilt University, USA) — instancja Uniwersytet Medyczny im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu (https://redcap.ump.edu.pl). Wyniki wyeksportowano do

pliku zgodnego z formatem Excel (.csv) i poddano analizie statystycznej.

Wyniki. Charakterystyka uzyskanych w badaniu danych ciggtych mojej grupy badawczej
obejmowala $rednig dla 40 parametrow klinicznych. Dla kazdej danej zostata
wyznaczona mediana, odchylenie standardowe atakze zakres szerokiego rozrzutu
wynikow miedzy 25-75 percentylem. W przypadku danych jako$ciowych uzyskano 22
pozycje w wywiadzie. W ich przypadku przedstawiono liczbe pacjentow i ich
procentowy udzial w grupie pacjentow z obrazeniami. Nastgpnie z 281 pacjentéw
wyodrebniono grupe 34 chorych, ktorzy nie przezyli hospitalizacji. Dla poszczegdlnych
danych ciagtych i jakosciowych, wyznaczono wspotczynnik istotnosci ,,p”, aby
sprawdzié, ktore z nich roznily si¢ istotnie migdzy tymi pacjentami z obu grup. W
przypadku danych ciaglych uzyto T-testu/Mann-Whitney, aw przypadku danych
jakosciowych doktadnego testu Fischera. Parametry spetniajace kryteria istotnosci
statystycznej dla tej pracy (p<0,05) zostaly poddane analizie za pomoca
jednoczynnikowej niedostosowanej regresji logistycznej. Uzyskano 22 wyniki danych
ciggltych 116 wynikéw danych jakosciowych w formie ilorazu szans (OR), 95%
przedzialu ufnos¢ (95%CI) ipoziomu istotnosci statystycznej (p). Parametry, ktore
osiagnety zaktadany p<0,05 =zostaly zanalizowane w modelu jednoczynnikowej
dostosowanej do pici iwieku regresji logistycznej. Uzyskano 18 pozycji w danych
ciggtych 114 pozycji w danych jakosciowych. Otrzymane dane (ciagle 14 pozycji
I jakosciowe 5 pozycji), ktore utrzymaty potencjat prognostyczny p<0,05 byty podstawa
dyskusji i wnioskow z pracy. Wsrdd danych ciaglych sg to: HR, DBP, SO2, CK-MB,
troponina T, RBC, HCT, Hb, RDW-CV, kreatynina, GCS oraz jej sktadowe. Wsrod
danych jakosciowych nalezg do tej grupy: udar, zawat serca, bloker rec. Angiotensyny I,

Antagonista wit. K, insulina.

Whnioski. Dodatnio skorelowane ze $miertelno$cig parametry kliniczne i dane jako$ciowe
niezaleznie od wieku i pici to: HR, CK-MB, Troponina T, RDW-CV, kreatynina, udar,
zawal serca, przyjmowianie antagonistow wit. K, antagonistow rec. Angiotensyny II
I insuliny. Negatywnie skorelowane ze $miertelnoscig niezaleznie od plci | wieku sa:

DBP, SOz, RBC, HCT, Hb, GCS .

78


https://redcap.ump.edu.pl/

9. Abstract

Introduction. Injuries and the resulting injuries become an epidemic of the 21st century.
The energy of the trauma acting on the body is the basic factor determining the extent of
the injury and thus determining the fate of the patient. The prognostic instruments are
trauma scales.There can be distinguished numerical scales among them, based on the
assessment of the degree of anatomical damage and the negative impact on the widely
understood physiology of the organism. When preparing a patient with injuries to the
locomotor system for surgery, we assess their current health status in terms of possible
perioperative complications. Risk factors for complications include age, obesity, stroke,
heart attack, diabetes, COPD and kidney failure. Drugs that may affect perioperative
courses are: B-blockers, statins, ACE inhibitors, antiplatelet and antithrombotic drugs.
Intra-hospital mortality is also affected by the quality of surgical care and the course of
resuscitation. In order to minimize the impact of the foregoing factors on the risk of death,
appropriate therapeutic procedures are used, especially in emergencies, e.g. polytrauma.
All activities of the rescue team are focused on the quickest possible control of the "lethal
triad" symptoms and the normalization of the patient's clinical parameters. The set of
surgical and anaesthesiological procedures (no Polish lexical equivalent) giving a chance
to quickly control hypothermia, acidosis and coagulopathy are: Damage Control Surgery
(DCS), Damage Control Resuscitation (DCR) and Damage Control Orthopaedics (DCO).
The entirety of this procedure gives the treatment team and the patient the time and
methods necessary for the maximum correction of physiological conditions in order to

prepare the final surgical supply.

Purpose. The aim of this paper is to assess the prognostic value of basic clinical
parameters (available at the time of admission of a patient with musculoskeletal injuries
to the hospital) for the occurrence of intra-hospital mortality of the patient qualified for

surgery procedure, regardless of gender and age.

Material and methods. The retrospective study included 281 adult patients (aged 20-101
years, including 168 women) with injuries to the movement organ. The recruitment of
patients was conducted between February 2014 and March 2016. Due to the qualification
for surgery, a subjective and subject examination of the patient at the hospital emergency
department was carried out. All procedures, including the results of perioperative tests
and adescription of complications, were introduced into the research protocol and
electronic case report form (eCRF) available on the internal network of our hospital
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(Clininet). For this purpose, the REDCap Project tool (Vanderbilt University, USA)
was used — an instance of Karol Marcinkowski Medical University in Poznan

(https://redcap.ump.edu.pl). The results were exported to a file format compatible with

Excel (.csv) and statistically analyzed.

The results. The characteristics of the continuous data obtained in the study of my
research group included an average for the 40 clinical parameters. For each given, the
median, standard deviation as well as a wide dispersion range of results between the 25th
and 75th percentile were determined. For qualitative data, 22 items were obtained in the
interview. In their case, the number of patients and their percentage share in the patient
group with injuries were presented. Thereafter, a group of 34 patients who did not survive
hospitalization was selected from 281 patients. For the individual continuous and
qualitative data, the significance factor "p" was set to check which patients differed
significantly between two groups. The T-test/ Mann-Whitney was used for continuous
data and the exact Fischer test for qualitative one. Parameters which met the statistical
significance criteria for this study (p<0.05) were analyzed by a single factor unadjusted
logistic regression; 22 continuous data results and 16 qualitative data results were
obtained in the form of odds ratio (OR), 95% confidence interval (95% CI) and statistical
significance level (p). The parameters that reached the assumed p<0.05 were analyzed in
a single-factor model adjusted to the gender and age of logistic regression, 18 items in
continuous data and 14 items in qualitative data were obtained. The collected data (14
continuous items and 5 qualitative items) that maintained the prognostic potential of
p<0.05 was the basis for discussions and conclusions from the research work. Continuous
data includes HR, DBP, SO,CK-MB, Troponin T, RBC, HCT, Hb, RDW-CV,
Creatinine, GCS and its components. Stroke, myocardial infarction, Angiotensin II
receptor blockers, vit. K Antagonist and Insulin belong to the qualitative data group.

Conclusions. Positively correlated with mortality clinical parameters and qualitative data
regardless of age and gender are: HR, CK-MB, troponin T, RDW-CV, creatinine, stroke,
myocardial infarction, intake of vit. K antagonists, Angiotensin Il receptor blockers and
insulin. Negatively correlated with mortality regardless of age and gender are: DBP, SO»,
RBC, HCT, Hb, GCS .
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