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WYKAZ SKROTOW

TAB
EVAR

USG
TK
PTFE
IL-1
IL-6
CRP
WBC
NEU
LYM
MONO
ESO
BASO
RBC
HGB
HCT
MCV
MCH
MCHC
PLT
NLR
HDL
LDL
CIN
TNFa
AEF
ChNS

tetniak aorty brzusznej;

(endovascular aneursym repair) endowaskularne
tetniakOw aorty brzusznej;

(ultrasound) ultrasonografia;

(computed tomography) tomografia komputerowa;
(polytetrafluoroethylene) politetrafluoroetylen;
(interleukin 1) interleukina 1;

(interleukin 6) interleukina 6;

(protein C reaction) biatko C-reaktywne;
leukocyty (krwinki biate);

neutrofile (granulocyty obojetnochtonne);
limfocyty;

monocyty;

eozynofile (granulocyty kwasochtonne);
bazofile (granulocyty zasadochtonne;
erytrocyty;

hemoglobina;

hematokryt;

srednia objetos¢ krwinek czerwonych;

srednia zawarto$¢ hemoglobiny;

$rednie stezenie hemoglobiny;

trombocyty (ptytki krwi);

wskaznik neutrofilowo-limocytowy;

frakcja cholesterolu;

frakcja cholesterolu;

zaopatrywanie

(contrast induced nephropathy) nefropatia pokontrastowa;

cytokina prozaplana czynnik martwicy nowotworu;
(aortoenteric fistula) przetoka aortalno jelitowa;

choroba niedokrwienna serca;



1. Wstep

1.1. Tetniak aorty brzusznej

Tetniak aorty brzusznej jest jedng z najpowazniejszych i najgrozniejszych chorob
aorty. Stanowi duze wyzwanie dla wspotczesnej chirurgii, zarbwno W zakresie
kwalifikacji, wyboru techniki operacyjnej, jak i intensywnej terapii okotooperacyjne;.
Jest schorzeniem, ktore przebiega bezobjawowo. W wielu przypadkach pierwszym
objawem choroby jest wstrzas krwotoczny spowodowany peknigciem.

Tetniak aorty brzusznej wystepuje u 4-9% mezczyzn 1 1-2% kobiet po 65 r.z., a jego
peknigcie jest 10. przyczyng zgonéw w krajach rozwinietych. Smiertelnosé
okotooperacyjna w przypadku operacji tetniaka peknigtego wynosi 20-50% 1 utrzymuje si¢
na niezmienionym poziomie, niezaleznie od metod leczenia. W zabiegach operacyjnych
przeprowadzanych u chorych w trybie elektywnym, dzigki pracom N. Volodosa
I J. Pariodiego, uzyskano ogromng poprawe wczesnych wynikoéw [103]. Stworzona przez
nich technika endowaskularna stata si¢ obiecujaca strategia leczenia tetniaka aorty
brzusznej. Zastosowanie stentgraftow wychodzi naprzeciw ogolnemu dazeniu do
minimalizacji rozleglosci i traumatyzacji zabiegow chirurgicznych, redukcji liczby
pooperacyjnych powiktan oraz skrocenia czasu hospitalizacji i rekonwalescenciji [40].

Wyniki odlegle dla metody wewnatrznaczyniowej nie sg juz tak dobre jak wyniki
wczesne. Ta problematyka jest tematem licznych wieloosrodkowych badan. Obecna
smiertelno$¢ okotooperacyjna chorych, leczonych sposobem wewnatrznaczyniowych,
utrzymuje si¢ ponizej 1%. Pomimo tak niskiej ogolnej $miertelnosci w dalszym ciggu
zdarzaja si¢ r6znego rodzaju powiktania tak miejscowe, jak i ogdlne [76].

Bardzo interesujacym, jak dotad stabo zbadanym zjawiskiem we wczesnym
okresie pooperacyjnym, jest zespot poimplantacyjny, charakteryzujgcy sie¢ wzrostem
biochemicznych markerow zapalenia oraz cieploty ciala bez uchwytnej przyczyny [104].

Brzuszny odcinek aorty rozpoczyna si¢ w rozworze aorty W przeponie na poziomie
kregu Thl12, dalej przebiega po przedniej powierzchni kregow ledzwiowych lekko
przesuniety w lewo. Jej zakonczenie znajduje si¢ na dolnej czeSci trzonu kregu L4. Od
aorty brzusznej odchodza naczynia, majace ogromne znaczenie kliniczne, sg to migdzy
innymi: pien trzewny, tetnica krezkowa gorna, tetnice nerkowe, tetnica krezkowa dolna

oraz tetnice ledzwiowe [39].



Sciana aorty zbudowana jest z trzech gléwnych warstw. Najglebiej znajduje sie
srodbtonek i jego btona podstawna. Nastgpnie jest blona §rodkowa, ktora tworza migsnie
gladkie 1 wldkna sprezyste. Na zewnatrz tetnica otoczona jest tagcznotkankowsq przydanka,
ktora zawiera naczynia odzywcze. Za rozciggliwo$¢ aorty odpowiada charakterystyczna
budowa btony srodkowej, ktorg przede wszystkim tworza liczne widkna sprezyste,
zbudowane z elastyny i kolagenu. Za duza wytrzymatos¢ naczyn, podczas wzrostu
cisnienia krwi, w gtowne] mierze odpowiedzialny jest kolagen. Rozcigganie si¢ aorty
w trakcie skurczu oraz powrdt do jej wyjsciowych rozmiardow w czasie rozkurczu
umozliwia elastyna. Pomigdzy nimi lokalizuja si¢ pojedyncze komorki migs$niowki
gladkiej [7, 4, 39]. W miare starzenia si¢ organizmu dochodzi do degeneracji sprgzystych
sktadnikow w $cianie aorty oraz jej galezi. Ubytek skladnikow sprezystych
tj. zmniejszenie ilo$ci elastyny, a zwigkszenie kolagenu powoduje wigkszg sztywnos¢
naczynia [52]. Specyficzna budowa §ciany aorty zapewnia elastyczno$¢ i odporno$é na
cisnienie, panujagce wewnatrz naczynia. Jednoczes$nie nie jest mozliwa czynna zmiana
srednicy $wiatla tak, jak w tetnicach typu mig$niowego, odpowiedzialnych za regulacje
przeptywu krwi przez narzady. Trwalos¢ budowy takiej $ciany jest bardzo duza, lecz
ograniczona, bowiem po przekroczeniu pewnej wartosci obcigzenia nastgpuje utrata
elastycznosci 1 zmeczenie wiokien sprezystych. Dochodzi wtedy do trwatego
odksztatcenia, co w konsekwencji prowadzi do t¢tniakowatego poszerzenia aorty [8, 52].

Termin ,tetniak” tac. ,,aneurysma” pochodzi od greckiego stowa, 0znaczajgcego
»poszerzenie”. Tak wigc tetniak to miejscowe poszerzenie sciany naczynia o ponad 50%
wymiaru zdrowego naczynia sgsiadujacego z tym miejscem, powstale w zwigzku
z toczacym si¢ procesem patologicznym. Tetniak aorty brzusznej w 90% przypadkow
zlokalizowany jest ponizej odejscia te¢tnic nerkowych. Zazwyczaj konczy si¢ przed
podzialem aorty na tetnice biodrowe. Jednak moze zdarzy¢ sie, ze obejmuje jedng lub obie
tetnice biodrowe. T¢tniak aorty brzusznej moze by¢ objawowy lub bezobjawowy [12, 75].
Mozemy wyrdzni¢ kilka postaci tetniakow:

— Tetniak prawdziwy — poszerzenie wszystkich warstw §ciany naczynia.

— Tetniak zapalny — istotg choroby jest znaczne pogrubienie $ciany te¢tniaka aorty
brzusznej, polaczone z duzym naciekiem zapalnym wszystkich otaczajacych
tkanek i narzadow. Naciek obejmuje zwykle dwunastnice, krezke oraz petle jelita
cienkiego, krezke esicy i esicg, tetnice i zyly nerkowe oraz moczowody. Stanowi
3,5-12% wszystkich tetniakow. Chorzy skarza si¢ na bole brzucha, nudnosci

I wymioty. Jesli dochodzi do wciggnigcia moczowodu i powstania wodonercza,



pacjenci zglaszaja bdle w okolicy ledzwiowej. W badaniu przedmiotowym
stwierdza si¢ podwyzszong cieptote ciata i bolesny opor w jamie brzusznej. WyniKki
badan dodatkowych wykazujg znacznie zwigkszone OB i leukocytoze. Wodonerczu
towarzyszy podwyzszone stezenie mocznika i Kreatyniny oraz krwiomocz.

— Tetniak zakazony — jest to bardzo rzadka posta¢ tetniaka aorty brzusznej.
Przyczyng zakazenia sg najczgsciej gronkowce oraz salmonella. W tej postaci
tetniaka aorty brzusznej bardzo czesto stwierdza si¢ wysoka goraczke i zty stan
0golny, wynikajacy z ogdlnego zakazenia. Do bakteryjnego zakazenia $ciany
tetniaka moze dochodzi¢ przez ciagtos¢ z okolicznych tkanek lub narzadow albo
drogg krwi u chorych z zakazeniem uogo6lnionym [1, 74].

— Tetniak embolizujagcy — ta posta¢ tetniaka powoduje wystepowanie zatorow
obwodowych. Odrywajace si¢ fragmenty skrzepliny z worka t¢tniaka zamykaja
tetnice konczyn dolnych. Moze to by¢ przyczyna ostrego niedokrwienia
konczyny, jesli duzy fragment skrzepliny zatrzyma si¢ w rozwidleniu tetnicy
biodrowej, udowej lub podkolanowej. Czesciej dochodzi do zamknigcia matymi
skrzeplinami tetniczek palcow, co wywotuje bol i sine lub ciemnoniebieskie
zabarwienie skory palcow stép (objaw ,,sinego palucha”) [1].

Ze wzgledu na ksztalt mozemy podzieli¢ t¢tniaki na: wrzecionowate, w ktérych obwaéd
naczynia zwigksza si¢ rOwnomiernie oraz workowate, w ktorych tylko czgs¢ obwodu
ulega uwypukleniu [6].

Tetniaki aorty brzusznej moga by¢ réwniez klasyfikowane wedlug ich rozmiarow:

— Male tetniaki: mniej niz 5 cm $rednicy.

— Srednie tetniaki: 5-7 cm.

— Duze tetniaki: ponad 7 cm $rednicy.

Mate tetniaki stanowia okoto 50% wszystkich klinicznie rozpoznawanych t¢tniakow

[13, 79].

1.2. Epidemiologia

Tetniak aorty brzusznej stanowi wazny problem zdrowia publicznego. W ciagu
ostatnich lat znacznie wzrosta wykrywalno$s¢ TAB, dzigki rozpowszechnieniu metod
diagnostycznych takich jak ultrasonografia i tomografia komputerowa. W Kkrajach
rozwinigtych rozpowszechnienie i1 czestos¢ wystepowania tetniaka aorty brzusznej

zmniejszyly si¢ w ciggu ostatnich dwoch dekad, ale w niektorych obszarach, takich jak



Ameryka Lacinska, Azja i Pacyfik, czgsto§¢ wystgpowania wzrosta. Czgstosc
wystgpowania roézni si¢ rowniez na catym $wiecie w zalezno$ci od grupy etnicznej i ptci
[72]. Spadajace rozpowszechnienie TAB w krajach rozwinigtych zostato, w duzej
mierze przypisane spadajacym wskaznikom palenia tytoniu [73].

Tetniaki aorty brzusznej wystepuja 3-9 razy czegsciej u pici meskiej niz zenskie;j.
Zapadalno$¢ na tg chorobe wzrasta wraz z wiekiem [79]. U kobiet, zazwyczaj pojawia
si¢ 10 lat pdzniej niz u me¢zczyzn i powoduje wickszg $miertelno$¢ [1, 17]. Wiekszo$¢
tetniakow do momentu peknigcia nie daje zadnych objawoéw. W 60% przypadkow
peknigcie jest pierwszym objawem tetniaka aorty. Jest to stan zagrozenia zycia. Badania
wykazaly zwigzek miedzy wielko$cig tetniaka a ryzykiem peknigeia [4]. Ryzyko
pekniecia tetniaka o $rednicy ponizej 4 cm jest znikome. W przypadku tetniakéw przy
$rednicy 4-5 cm wynosi 0,5-5%, 5-6 cm — 3-15%, a dla duzych t¢tniakOw o Srednicy
przekraczajacej 7 cm ryzyko osiagneto 20-50% rocznie. Zmiany te zazwyczaj
wykrywane sa przypadkowo podczas diagnostyki innych schorzen w obrebie jamy
brzusznej i sg niewielkich rozmiaréw, a tym samym nie wymagaja natychmiastowej
interwencji chirurgicznej. Tetniaki aorty brzusznej bardzo rzadko rozpoznawane sa
u dzieci i najczesciej towarzysza im wady wrodzone. W ciaggu ostatnich dziesigcioleci
nastgpily bardzo wazne zmiany w postgpowaniu z t¢tniakiem aorty brzuszne;:

1) wprowadzono wewnatrznaczyniowg naprawe aorty;

2) wprowadzono badania przesiewowe populacji;

3) znacznie zmniejszyta si¢ czgsto§¢ wystgpowania peknietych tetniakow aorty

brzusznej.

Zmiany te doprowadzity do sytuacji, w ktorej wiekszo$¢ tetniakow jest obecnie
leczona metodg wewnatrznaczyniowg W trybie planowym. Czesto$¢ wystepowania
peknietej naprawy tetniaka nadal maleje. Zmianom tym towarzyszy poprawa zardwno

krotko, jak i dlugoterminowego przezycia [60].

1.3. Etiologia i czynniki ryzyka

Tetniak aorty brzusznej jest patologicznym rozszerzeniem aorty brzusznej
I najczesciej przebiega bezobjawowo. Czesto$¢ wystgpowania TAB wzrasta wraz
z wiekiem. Tetniak aorty jest 13. najczestszg przyczyng zgonéw w Stanach
Zjednoczonych [2, 67, 78].



Proces powstawania t¢tniaka aorty brzusznej jest dtugotrwaty i ztozony. Biorag w nim
udziat liczne czynniki patogenetyczne, z ktorych znana jest tylko czesé [79].

Rozw¢j tetniaka aorty brzusznej jest powigzany z wieloma czynnikami ryzyka.
Najwickszy wpltyw majg: zaawansowany wiek, pte¢ meska, palenie tytoniu i czynniki
genetyczne [3, 64]. Palenie jest silnym czynnikiem ryzyka [49]. Zwigzane z tym ryzyko
jest znacznie wigksze anizeli w przypadku choroby wiencowej czy udaru mozgu [14].
Zwigkszone ryzyko zachorowania wystepuje takze u osob z obcigzonym wywiadem
rodzinnym, zwlaszcza, jesli dotyczy to krewnych | stopnia [5, 11]. Wptyw na powstanie
tetniaka aorty brzusznej maja réwniez takie czynniki jak: rasa kaukaska, przewlekle
choroby phuc, tetniak innych tetnic, wysoki wzrost [4], choroba wiencowa serca [4, 16],
choroby naczyniopochodne mozgu, miazdzyca, hipercholesterolemia i nadci$nienie
tetnicze [45]. Szczegdlnie dlugotrwale nadcisnienie tetnicze powoduje state
odksztatcanie si¢ §ciany naczynia i sprzyja powstawaniu tetniaka [11, 15, 18, 79].

Tetniak aorty brzusznej moze powstac takze w przebiegu:

— Chorob degeneracyjnych takich jak: martwica torbielowata btony srodkowe;j.

— Chorob autoimmunologicznych takich jak: toczen rumieniowaty uktadowy,
reumatoidalne zapalenie stawow, sarkoidoza, olbrzymiokomorkowe zapalenie
tetnic, reaktywne zapalenie stawOw, zesztywniajace zapalenie stawow krggostupa,
nawracajgce zapalenie chrzgstek [9].

— Zakazen drobnoustrojami z gatunkow Chlamydia pneumoniae, Treponema
pallidium, Staphylococcus, Salmonella [74].

— Zaburzen rozwojowych: zespot Turnera, zespot Marfana, Loeysa-Dietza, Ehlersa-
Danlosa typu V), wrodzone wady budowy naczyn [74, 77].

Duza role w etiopatogenezie TAB przypisuje si¢ réwniez czynnikom zapalnym.
Nalezy podkresli¢ duza role dwoch procesow patologicznych, tj. niszczenia przestrzeni
pozakomodrkowej i obecnosci przewlektego zapalenia w $cianie aorty [48]. W wyniku
interakcji czynnika uszkadzajgcego lub w efekcie wywolanym przez substancje
pochodzace z rozpadajacych si¢ komorek, obecne w $cianie naczyn makrofagi,
limfocyty oraz komorki mies$ni gladkich wytwarzaja cytokiny i mediatory zapalne.
Powstate biatka biorg udziat w wytworzeniu si¢ oraz w regulacji aktywnos$ci enzymow
proteolitycznych, odpowiedzialnych za destrukcje $ciany aorty. Obnizona zawarto$¢
elastyny, kolagenu oraz fibronektyny staje si¢ przyczyna utraty wlasciwosci
sprezystych, jak i mechanicznych aorty. W wyniku tego dochodzi do powigkszania si¢

10



srednicy naczynia i powstania tetniaka. Zapalenie moze ujawniaé si¢ poprzez
podwyzszenie stezenia biatek ostrej fazy lub cytokin prozapalnych w surowicy krwi, jak
robwniez poprzez zwigkszong ich zawarto§¢ w S$cianie tetniaka. W badaniach
histologicznych $ciany te¢tniakow zaobserwowano fragmentacje i degeneracje warstw
elastyny, dlatego przypuszcza si¢, ze w powstawaniu tgtniakoOw aorty brzusznej wazng
role odgrywaja enzymy proteolityczne. Liczne badania donosza, iz w $cianie te¢tniaka
zwigkszone jest st¢zenie i aktywnos$¢ metaloproteaz [71, 74, 78].

Warunki hemodynamiczne przeptywu krwi w poblizu rozwidlenia aorty na tgtnice
biodrowe oraz aktywny miejscowy odczyn autoimmunologiczny przyczynia si¢ rowniez
do powstawania tetniaka aorty brzusznej [73].

Pomimo wielu prowadzonych badan etiologia TAB wcigz jest stabo zdefiniowana.
Niemniej jednak, autorzy aktualnych publikacji poswigconych temu zagadnieniu,
zgadzaja si¢ co do polaczonego wptywu czynnikow srodowiskowych i genetycznych na

powstawanie i rozwoj tej choroby [78].

1.4. Patofizjologia

Tetniak aorty brzusznej jest nieprawidlowym poszerzeniem aorty brzusznej o 50%
wymiaru $rednicy aorty na poziomie przepony. Prawdziwy tetniak obejmuje wszystkie
3 warstwy $ciany naczynia. Nieleczony tetniak aorty brzusznej prowadzi do jego
peknigcia poprzez ciggle powigkszanie oraz Sciehczenie Sciany aorty [44]. Ogolna
$miertelnos¢ spowodowana peknigciem TAB wynosi 80-90%.

Tetniak aorty brzusznej zwykte przebiega bezobjawowo. Czgsto powigkszanie si¢
tetniaka moze zosta¢ niezauwazone ze wzgledu na warunki anatomiczne [52]. Pacjenci
czesto skarzag si¢ na odczuwalne tetnienia brzucha, uczucie pelnosci po positku oraz
pobolewania w okolicy tetniaka. Gdy tetniak osiggnie znaczne rozmiary, moga pojawié
si¢ dolegliwosci bolowe, najczgéciej zlokalizowane W obrgbie jamy brzusznej oraz
okolicy krzyzowo-ledzwiowej [44]. Bol moze promieniowa¢ do podbrzusza, pachwin,
ud i moszny. Tetniak, uciskajac okoliczne tkanki moze rowniez powodowac inne
dolegliwosci. Uciskajac miedzy innymi na moczowdd, powoduje zastdj moczu,
wodonercze, a w konsekwencji biatkomocz | krwiomocz [74]. W tetniaku moze rowniez
dojs¢ do wytworzenia si¢ skrzeplin, ktore mogg doprowadzi¢ do zamknigcia doptywu
krwi do naczyn obwodowych, a tym samym powodowaé niedokrwienie konczyn

dolnych. Innymi objawami tetniaka moze by¢ obrzek konczyn spowodowany uciskiem
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na zyte czcza dolng i zyly biodrowe lub przetoka aortalno-czcza. Ostre pgknigcie TAB
najczesciej nie daje wezesniejszych dolegliwosci 1 powoduje ostry bol oraz wstrzas
krwotoczny. Jest to sytuacja wymagajgca natychmiastowej interwencji chirurgicznej
[25]. Podczas peknigcia tetniaka pacjent najczesciej odczuwa gwattowny i silny bol
w okolicy krzyzowo-ledzwiowej. Pierwsza faza tego procesu moze trwaé kilka godzin,
dni lub nawet tygodni. Dochodzi wdéwczas do wynaczynienia krwi do przestrzeni
zaotrzewnowej. Przestrzen zaotrzewnowa ma ograniczong pojemnos¢, dlatego dochodzi
do czasowej autotamponady, ktéra wyroOwnuje cisnienie miedzy przestrzenig
zaotrzewnowa, a Swiatlem naczynia. Krwawienie czesto objawia si¢ w postaci krwiaka
moszny lub krwiaka okotoodbytniczego. W kolejnej fazie powstaty krwiak przebija sig
do jamy otrzewnej, a poniewaz jest ona wielokrotnie wigksza, w ciggu kilku minut
nastepuje wykrwawienie. Pekniecie tylnej $ciany aorty ogranicza krwawienie, gdyz
tylna $ciana zro$nigta jest z wigzadtem podtuznym kregostupa. Najniebezpieczniejszym

rodzajem pgknigcia tetniaka jest pekniecie przedniej Sciany do jamy otrzewnej [33, 74].

1.5. Diagnostyka

Rozpoznanie tetniaka aorty brzusznej najczesciej jest dokonywane podczas
rutynowego badania USG brzucha [70].

— Wywiad

Wywiad moze dostarczy¢ nam informacji o czynnikach ryzyka tetniaka aorty
brzusznej oraz danych, potrzebnych do oceny ryzyka zwigzanego z operacjg otwartg lub
wewnatrznaczyniowg. Wywiad rodzinny jest bardzo wazny, gdyz tetniaki aorty
brzusznej, stosunkowo czesto, wystepuja u bliskich krewnych.

— Badanie fizykalne

W przypadku tetniaka o duzych rozmiarach mozliwe jest jego wyczucie podczas
palpacyjnego badania jamy brzusznej. Wyczuwalny jest tetnigcy guz lub mozna
zaobserwowa¢ unoszenie si¢ powlok brzusznych zgodnie z t¢tnem. Trudnosci
W wyczuciu tetniaka mogg wystapi¢ u osob otylych [65]. Niezbednym elementem
badania przedmiotowego u chorych z tetniakami aorty brzusznej jest badanie tetna na
tetnicach konczyn dolnych. Badanie palpacyjne brzucha ma tylko umiarkowang ogo6lna
czuto$¢ do wykrywania TAB, ale wydaje si¢ by¢ bardzo czule w diagnostyce tetniakow
0 duzych rozmiarach. Badanie palpacyjne brzucha ma dobra wrazliwos¢ nawet

U pacjentow z duzym obwodem, jesli aorta jest wyczuwalna [66].
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— Badanie ultrasonograficzne

USG jamy brzusznej jest najpowszechniej stosowane w diagnostyce te¢tniaka aorty
brzusznej ze wzgledu na powszechny dostep, koszty oraz bezinwazyjnos¢. Daje
mozliwo$¢ zarébwno stwierdzenia obecnosci tetniaka, jak 1 pozwala na okreslenie jego
rozmiarOw i potozenia wzgledem innych narzadow [64, 70]. W przypadku USG
Doppler mozliwe jest rowniez zdiagnozowanie pgknigtego tetniaka. USG czesto
stanowi podstawowe kryterium, kwalifikujace pacjentow do leczenia operacyjnego
I powinno zawiera¢ niezbedne informacje dotyczace tetniaka.

Badanie ultrasonograficzne powinno okresli¢:

a) wymiary tetniaka,

b) umiejscowienie tetniaka w stosunku do tetnic nerkowych,

C) stan tetnic biodrowych,

d) stan tetnicy krezkowej dolnej, szczegdlnie jej poczatkowego odcinka,

e) grubo$¢ Sciany tetniaka, w celu ewentualnego wykrycia jego tla zapalnego.

Cenng informacja, jaka moze da¢ rowniez USG, jest wykrycie obecno$ci w §cianie
tetniaka niewielkich uwypuklen, ktore moga by¢ prognostyczne dla peknigeia.
W zdecydowanej wigkszosci wypadkéw badanie ultrasonograficzne jest wystarczajgcym
kryterium do ustalenia wskazan operacyjnych [94].

USG jamy brzusznej jest badaniem przesiewowym w kierunku tetniaka aorty
brzusznej, z oceng S$rednicy aorty. Kryteria wlaczenia do programu badan
przesiewowych wedtug zalecen The Society for Vascular Surgery z 2018 r. obejmuja
chorych pomiedzy 65 a 75 r.z., ktorzy kiedykolwiek palili papierosy, krewnych
| stopnia 0sOb z tetniakiem aorty brzusznej, ktorzy sa w wieku 65-75 lat lub maja > 75
lat, chociaz ich stan zdrowia nie budzi zastrzezen. Kolejng grupa chorych, podlegajaca
badaniom przesiewowym w kierunku tetniaka aorty brzusznej, sa chorzy w wieku > 75
lat, bez istotnej przesztosci chorobowej, ktorzy wczesniej nie zostali poddani badaniu
przesiewowemu [27, 51].

— Tomografia komputerowa

Jest to Dbadanie bardziej skomplikowane niz USG, ale daje mozliwos¢
doktadniejszego okreslenia rozmiardéw tetniaka, jego polozenia oraz pozwala na
stwierdzenie pe¢kniecia. Ze wzgledu na doktadno$¢ tomografia komputerowa jest
tzw. ztotym standardem w przygotowaniu pacjenta do zabiegu wewnatrznaczyniowego.
W leczeniu metodg wewnatrznaczyniowg, na podstawie badania TK, przed zabiegiem

dobiera si¢ rozmiar stentgraftu [51, 90].
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— Rezonans magnetyczny

Jest to badanie jeszcze bardziej doktadne niz tomografia komputerowa, jednakze nie
jest powszechnie stosowane w diagnostyce TAB, ze wzgledu na trudng dostgpnos$é tego
badania i koszty. Nalezy podkresli¢, ze czuto$¢ tego badania sigga 100% [51].

— Arteriografia

Jest to badanie, ktore stuzy do pomiaréw wewnatrznaczyniowych przed zabiegiem

operacyjnym oraz do oceny potozenia protez wewnagtrznaczyniowych i ich szczelnosci [76].

1.6. Leczenie

Glownym celem leczenia tgtniaka aorty brzusznej jest zapobieganie jego peknieciu,
ktore jest bardzo czesto Smiertelne. Na podstawie szerokich badan klinicznych za
granice bezpieczenstwa i wskazanie do zabiegu przyjeto wymiar poprzeczny tetniaka
aorty brusznej wynoszacy 55 mm [35, 68].

Jedyng metodg leczenia tetniaka aorty brzusznej jest leczenie chirurgiczne. Nie ma
skutecznego leczenia farmakologicznego, ktdre pozwolitoby zahamowa¢ rozw6j TAB lub
zapobiec jego peknieciu [68, 78]. W roku 1986 Nikotaj Volodos, a nastepnie w 1991 Juan
Parodii, po raz pierwszy dokonali skutecznego wylaczenia tgtniaka aorty brzusznej za
pomocg implantacji protezy wewnatrznaczyniowej typu stentgraft [34]. Do tej pory jedyna
metoda leczenia tego schorzenia byla klasyczna operacja chirurgiczna, opisana przez
Oscara Creecha w 1966 roku. W Polsce pierwszy zabieg wszczepienia stentgraftu
przeprowadzony zostat w 1998 roku w Zaktadzie Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie pod kierownictwem prof. Matgorzaty Szczerbo-
Trojanowskiej [20, 21, 22]. Obecnie ponad potowa chorych z TAB leczona jest metoda
endowaskularng, a w niektorych osrodkach ta metoda leczenia stanowi nawet 80% [23, 62].
Umozliwia ona leczenie pacjentdow z zaawansowanymi chorobami uktadu krazenia i uktadu
oddechowego, ktorzy nie kwalifikuja si¢ do przeprowadzenia klasycznego zabiegu,
z powodu wysokiego ryzyka operacyjnego [24, 25, 38].

W przypadku leczenia metodg otwarta aorta zostaje odslonieta przez nacigcie
brzucha w linii $rodkowej. Tetniak zostaje wowczas wykluczony przez przyszycie
protezy naczyniowej do blizszego i dystalnego konca chorej aorty. Pacjenci operowani
metoda klasyczng spedzaja $rednio 3,7 dnia dluzej na oddziale intensywnej terapii
i 6,5 dnia dluzej w szpitalu niz chorzy po zabiegu wewnatrznaczyniowym. Wigkszo$¢

pacjentow wraca do petni sprawnosci od 4 do 6 tygodni po zabiegu. Okotooperacyjne
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ryzyko $miertelnosci, w przypadku metody otwartej, wynosi 4% w poréwnaniu z 1,4%
w przypadku EVAR. Leczenie metoda otwarta niesie wyzsze ryzyko operacyjne
zwigzane z wigkszg utratg krwi i dluzszym czasem trwania zabiegu. Pomimo tych
trudnos$ci okotooperacyjnych, metoda klasyczna ma nizsze wskazniki powtarzajacych si¢
interwencji [28, 37, 50]. Najnowsze badania wskazuja na dtugoterminowa rownowaznos¢
pod wzgledem $miertelnosci obu metod leczenia. Aktualne pismiennictwo nie wskazuje
na zadng rzeczywista przewage jednej terapii nad drugg. Wybdr metody leczenia
powinien zaleze¢ od kryteridow anatomicznych, klinicznych i logistycznych [35, 50, 63].
Srédnaczyniowa naprawa tetniaka aorty brzusznej — EVAR jest metoda leczenia
TAB za pomoca endograftu bez koniecznosci przeprowadzania klasycznej operacji.
Przed zabiegiem wewnagtrznaczyniowej eliminacji tetniaka aorty brzusznej konieczne

jest wykonanie badania przy uzyciu tomografii komputerowej z kontrastem — w celu
okreslenia doktadnych wymiaréow i lokalizacji t¢tniaka. Istotne jest rowniez doktadne

okreslenie $rednicy obu koncoéw stentgraftu, jego dlugo$¢ oraz ilos¢ modulow,
potrzebnych do zaopatrzenia tetniaka [41]. Procedura leczenia polega na pojedynczym
lub obustronnym nacieciu pachwin oraz wprowadzenie stentgraftu przez cewnik,
zatozony do tetnicy udowej. Stentgraft, wprowadzony do te¢tniaka ma za zadanie
wylaczenie go z krazenia, a tym samym zapobiega jego powigkszaniu si¢ i pgknigciu
oraz przywraca prawidtowe krazenie [29, 31, 39].

Wspotczesnie stentgrafty sktadajg si¢ z metalowej ramy i réznej grubosci drutu,
tworzacego siatkowg konstrukcje w ksztalcie walca o zmiennej gietkosci, elastycznosci
1 odpornosci na ucisk z zewnatrz, pokrytego nieprzepuszczalnym materialem z PTFE
lub dakronu. Blizsze i dalsze konce stentgraftow wyposazone sa w haczyki, stuzace do
przymocowania do wewngtrznej Sciany naczyn krwionosnych [25, 31, 79]. Wyniki
leczenia wewnatrznaczyniowego przy uzyciu stentgraftow wskazuja, ze jest to bezpieczna
i efektywna metoda eliminacji tetniakéw aorty brzusznej z krazenia u chorych z wysokim
ryzykiem operacyjnym [43]. Jednak tylko 30—-60% chorych z TAB kwalifikuje si¢ do
takiego zabiegu, ze wzgledu na warunki anatomiczne [26, 30, 36].

Leczenie metodg wewnatrznaczyniowg charakteryzuje si¢ ponadto: krétszym czasem
trwania w poréwnaniu do metody klasycznej, skréceniem czasu hospitalizacji oraz
mniejsza Smiertelnoscig okotooperacyjna. Jednakze, jak kazda metoda leczenia, rowniez

| ta, obarczona jest powiktaniami. W celu wykluczenia lub potwierdzenia powiktan oraz
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oceny czgstosci ich wystgpowania chorzy, po implantacji stentgraftu poddawani sa
badaniom kontrolnym [27, 30, 101].

Powiktania okotooperacyjne sg podobne po EVAR i klasycznym zabiegu
operacyjnym: niedokrwienie okreznicy, powiktania ze strony ran, niewydolnos¢ nerek,
zawal mig$nia sercowego, zapalenie ptuc i $mier¢. Jednak wskazniki wystgpowania
tych powiklan sg ogolnie wyzsze u pacjentéw leczonych metoda klasyczng, w stosunku
do chorych leczonych za pomocg EVAR. U pacjentow operowanych metoda
z zastosowaniem stentgraftu najwigcej powiktan dotyczy rany, najmniej uktadu
oddechowego, natomiast u pacjentow operowanych metoda klasyczna czesciej
obserwuje si¢ powiktania w zakresie uktadu oddechowego, a najrzadziej ze strony rany
[42]. Ponadto leczenie wewnatrznaczyniowe wigze si¢ z niespotykanymi wcze$niej
powiklaniami, zwigzanymi z metoda klasyczng, w tym z reakcjg alergiczng na kontrast,
uszkodzeniem nerek, wywotanym przez kontrast i uszkodzeniem wywolanym
promieniowaniem w przypadku dtugotrwajacego zabiegu [28].

Najczesciej wystepujacym powiklaniem leczenia wewnatrznaczyniowego sg przecieki
okotoprotezowe, ktore dzieli si¢ na cztery typy [13, 32, 53].

Typ | to przeciek proksymalny lub dystalny, ktory jest spowodowany niedostateczng
szczelno$cig w obrebie szyi tetniaka lub w obrebie tetnicy biodrowe;.

Typ Il jest spowodowany wstecznym naptywem krwi przez tetnice krezkowg dolng
lub tetnice ledzwiowe.

Typ 1l powstaje w wyniku nieszczelno$ci pomigdzy poszczegdlnymi elementami
stentgraftu lub spowodowany jest wada pokrycia, ktéra moze polega¢ na perforacji
protezy przez pekniety drut stentu.

Typ IV zwigzany jest z porowatos$cig i przepuszczalnoscig protezy [27, 40, 47].

Przeciek okotoprotezowy skutkuje wzrostem ci$nienia w worku tetniaka, co moze
prowadzi¢ do powigkszania si¢ te¢tniaka, a nawet jego peknigcia. Czg$¢ przeciekow,
szczegoblnie typu I, ustgpuje samoistnie, natomiast pozostate wymagaja leczenia. Przeciek
typu | najczesciej leczony jest poprzez modulowanie stentgraftu balonem lub implantacje
dodatkowego elementu, ktdéry ma za zadanie uszczelni¢ przeciek. Leczenie przecieku typu
Il polega na embolizacji tetnic ledzwiowych, krezkowej dolnej lub laparoskopowym badz
chirurgicznym podwigzaniu uszkodzonej tetnicy. Natomiast w przecieku typu 111 zazwyczaj
nalezy implantowac¢ dodatkowy stentgraft, uszczelniajacy przeciek. Przy braku skuteczno$ci
leczenia matoinwazyjnego nieodzowne jest zastosowanie leczenia chirurgicznego, ktore

polega na usunigciu stentgraftu oraz wszyciu protezy naczyniowej [25].
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Innym waznym powiklaniem leczenia endowaskularnego jest migracja stentgraftu,
to znaczy zmiana potozenia protezy o 5 mm od pierwotnej pozycji. Skutkuje to
wystgpieniem przecieku. Przyczyng migracji protezy sa biedy implantacyjne,
powiegkszenie si¢ szyi tetniaka oraz zmiany patologiczne $ciany naczynia [19, 46, 54].

Kolejnym powiktaniem jest zakrzep protezy. Umieszczony w naczyniu stentgraft
inicjuje kaskade krzepniecia, W efekcie dochodzi do powstania przysciennego zakrzepu,
ktéry oddziela powierzchni¢ protezy od krwioobiegu. Jednakze, zjawisko to moze
prowadzi¢ do zwezenia §wiatta protezy, Czego efektem mogg by¢ objawy przewlektego lub
ostrego niedokrwienia konczyn dolnych. Aby unikngé tego typu powiktania, konieczne jest
stosowanie lekéw antykoagulacyjnych lub antyagregacyjnych. Leczenie tego powiktania
polega na przywroceniu prawidlowego krazenia poprzez zabieg trombolizy lub
trombektomii ewentualnie poprzez wytworzenie pomostu pozaanatomicznego [53]. Innym
powaznym powiktaniem, ktore wystepuje pomimo prawidtowo przeprowadzonego zabiegu
implantacji protezy, sa: pekniecia, zagigcia stentgraftu, zacieki do worka tetniaka,
powiekszanie si¢ worka t¢tniaka [25].

Zespot poimplantacyjny charakteryzuje si¢ goraczka siegajacg do 39°C, podwyzszonym
stezeniem CRP, leukocytoza oraz zmniejszong liczba ptytek. Mechanizm tego zespotu nie
jest do konca wyjasniony. Przypuszcza si¢, ze jest on wynikiem nieswoistej odpowiedzi
zapalnej na ciato obce, wywotanej aktywacja leukocytow oraz cytokin. IL-6 produkowana
przez $rodblonek, podczas czynnosci Srodoperacyjnych, wzmaga produkcje CRP oraz
pobudza leukocyty do produkcji TNFo. Dochodzi rowniez do aktywacji plytek krwi
w wyniku bezposredniej stymulacji przez materiat stentgraftu [55].

Nefropatia pokontrastowa jest ostrym uszkodzeniem nerek, ktére powstato w wyniku
ekspozycji na $rodek kontrastowy. CIN stanowi trzecig co do czgstosci przyczyng
uszkodzenia nerek u pacjentéw hospitalizowanych. Wystapienie nefropatii indukowanej
kontrastem zwigzane jest z 5,5-krotnym wzrostem ryzyka zgonu, ponadto wydtuza czas
hospitalizacji oraz zwigksza koszty leczenia. O nefropatii pokontrastowej mowimy
wowczas, gdy dochodzi do wzrostu stezenia kreatyniny > 0,5 mg/dl (> 44 mmol/l) lub
25% powyzej wartosci wyjsciowych w ciggu 48 godzin po podaniu kontrastu oraz po
wyeliminowaniu innych przyczyn, mogacych powodowaé pogorszenie funkcji nerek.
Nalezy jednak zaznaczy¢, iz nie ma jednej, ogdlnie przyjetej definicji, umozliwiajacej
rozpoznanie CIN. Grupg szczegdlnego ryzyka sg pacjenci w starszym wieku,
z przewlekla choroba nerek, cukrzyca, przewlekla niewydolnos$cig serca, anemig

i hipotonia, wymagajacy leczenia katecholaminamimi. Do innych czynnikoéw ryzyka
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CIN naleza: duza ilo$§¢ s$rodka kontrastowego (powyzej 100 ml szczegdlnie
wysokoosmolalnego), odwodnienie, nadci$nienie tgtnicze, leki nefrotoksyczne, dna
moczanowa, hipercholesterolemia, szpiczak mnogi, hipoalbumonemia [56]. CIN wigze
si¢ ze zwigkszong odleglya chorobowos$cig oraz $miertelno$cig z przyczyn sercowo-
naczyniowych osob, u ktorych doszto do rozwoju tego powikltania, nawet pomimo
pelnego powrotu funkcji nerek do wartosci wyjsciowych. Zapobieganie nefropatii
indukowanej kontrastem koncentruje si¢ przede wszystkim na odpowiednim nawodnieniu
w trakcie i po zabiegu, a w niektorych przypadkach, stosowaniu dwutlenku wegla jako
alternatywnego $rodka kontrastowego [92].

Niedokrwienie okrgznicy wystgpuje z powodu okluzji tetnicy krezkowej dolnej
| biodrowej wewngtrznej podczas naprawy tetniaka aorty brzusznej. Powiktanie to jest 2,7
razy bardziej prawdopodobne po leczeniu metodg klasyczng niz po EVAR. Niedokrwienie
okregznicy najczgsciej wystepuje w ciaggu pierwszych 24 godzin po operacji [92, 93].

Powiklaniom zwigzanym z rang najcz¢sciej towarzyszy bol pachwin. Jesli zakazenie
rany nie zostanie wczesnie zidentyfikowane, moze to prowadzi¢ do powazniejszych
powiktan a w szczeg6dlnosci do zakazenia wszczepu[29].Zakazenia tego typu sg rzadkim
powiktaniem zardbwno EVAR, jak i po leczeniu klasycznym. Najczgsciej jest to infekcja
endogenna (drobnoustroje pochodza z krwioobiegu). Leczenie infekcji przeszczepu
polega na jego chirurgicznym usunieciu lub wymianie. Powiktanie to jest obarczone
wysokg $miertelnoscig [40].

Przetoka aortalno jelitowa (AEF) jest powiktaniem, ktore moze towarzyszy¢ infekcji
przeszczepu. Jak sama nazwa wskazuje, AEF jest pofaczeniem mig¢dzy aortg a jelitem
cienkim, najczes$ciej dwunastnicg, ktora pokrywa proksymalne miejsce naprawy
tetniaka [28, 29]. Randomizowane badania kliniczne wykazaly, ze wczesna planowa
naprawa chirurgiczna matych te¢tniakow aorty brzusznej nie jest korzystna. Wciaz jest
niezaspokojona potrzeba kliniczna opracowania terapii medycznych dla matych TAB,
ktore beda ograniczaty rozwdj tetniaka lub zapobiegaly jego peknieciu [69].

Tematyka zwigzana z tetniakiem aorty brzusznej nie jest jeszcze do konca poznana.
Wciaz pozostaje wiele niewyjasnionych kwestii. Leczenie tetniaka aorty brzusznej
polega na interwencji chirurgicznej. Okres pooperacyjny wigze si¢ z wystgpowaniem
réznego rodzaju powiklan i probleméw. Liczne badania probuja wyjasni¢ przyczyne
powstawania tetniaka aorty brzusznej. Odkryto biomarkery, ktore wplywajg na
wystegpowanie i rozwoj TAB [80], natomiast nie sg okreslone predyktory przebiegu

okresu pooperacyjnego, ktory wigze si¢ z réznymi powiktaniami. Praca z pacjentami
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Z tetniakiem aorty brzusznej zainspirowata mnie do przeprowadzenia niniejszych badan
W mojej pracy podjetam tematyke zwigzang z przebiegiem wczesnego okresu

pooperacyjnego po wewnatrznaczyniowej eliminacji tetniaka aorty brzuszne;.
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2. Cel pracy

Celem pracy jest analiza czynnikoéw majacych wptyw na przebieg wczesnego okresu

pooperacyjnego po zabiegu wewnatrznaczyniowej eliminacji t¢tniaka aorty brzuszne;.

W odniesieniu do ogodlnie ujetego celu badan niniejszej pracy sformutowano

nastepujace cele szczegotowe:

1.

Ocena zwigzku pomigdzy wartoSciami morfotycznymi krwi, lipidogramem,
stezeniem prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6

a wystepowaniem miejscowych powiktan pooperacyjnych ze strony rany.

Ocena zwigzku pomigdzy wartosciami morfotycznymi krwi, lipidogramem,
stezeniem prokalcytoniny, CRP, mocznika, kreatyniny, albuminy, IL-1 i IL-6
a wystegpowaniem powiktan pooperacyjnych ze strony uktadu oddechowego
i uktadu krazenia oraz wystgpowaniem zespotu poimplantacyjnego i Smiertelnosci

we czesnym okresie pooperacyjnym.

Ocena zwigzku pomigdzy typem zastosowanego stentgraftu a wystgpowaniem

zespotu poimplantacyjnego.

Ocena zwigzku miedzy wspodtchorobowos$cig a przebiegiem okresu pooperacyjnego

po zabiegu wewnatrznaczyniowej eliminacji tetniaka aorty brzuszne;j.

Ocena czgstosci wystepowania nefropatii pokontrastowe;.
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3. Material i metodyka

3.1. Material i problemy badawcze

Badania zostaty przeprowadzone w Klinice Chirurgii Naczyniowej Wojewodzkiego

Szpitala Zespolonego oraz w Laboratorium Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego
w Kielcach w latach 2018-2021.

W badaniu wzigto udziat 60 pacjentéw leczonych z powodu tetniaka aorty brzuszne;j

metodg wewnatrznaczyniowa. Grupe stanowili zarowno mezczyzni, jak i Kobiety

w wieku od 60 do 80 lat.

Do realizacji gltownego celu pracy oraz celow szczegdtowych sformutowano

nastgpujace problemy badawcze:

1.

Jaki jest zwigzek pomigdzy warto$ciami morfotycznymi krwi, lipidogramem,
stezeniem prokalcytoniny, kreatyniny, mocznika, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6
a wystgpowaniem powiktan pooperacyjnych ze strony uktadu oddechowego
I uktadu krazenia oraz wystgpowaniem zespolu poimplantacyjnego i $miertelnosci
we czesnym okresie pooperacyjnym?

Jaki jest zwigzek pomigdzy warto$ciami morfotycznymi krwi, lipidogramem,
stezeniem prokalcytoniny, kreatyniny, mocznika, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6
a wystgpowaniem miejscowych powiklan pooperacyjnych ze strony rany?

Jaki jest zwigzek pomiedzy typem zastosowanego stentgraftu a wystepowaniem

zespotu poimplantacyjnego?

. Jaki jest zwigzek miedzy wspolchorobowoscia a przebiegiem okresu pooperacyjnego

po zabiegu wewnatrznaczyniowej eliminacji t¢tniaka aorty brzusznej?
Jaka jest czesto$¢ wystepowania nefropatii pokontrastowej po zabiegu

wewnatrznaczyniowej eliminacji tgtniaka aorty brzusznej?

3.2. Organizacja i przebieg badan

Na badania uzyskano zgode Komisji Bioetycznej Wydziatu Lekarskiego i Nauk o Zdrowiu

(aktualna nazwa Collegium Medicum) Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach

numer 14/2018 oraz zgode Dyrektora Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach.

Badaniem zostala obje¢ta grupa 60 pacjentdw z rozpoznanym t¢tniakiem aorty

brzusznej, operowanych wewnatrznaczyniowo w trybie planowym. Do badania
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wlaczono chorych, ktérzy wyrazili $wiadoma zgode na badanie, po skrupulatnym

wyjasnieniu celowosci badania.

Kryteria wlaczenia:
1. Wiek 60-80 rok zycia.
2. Ple¢: mgzezyzni i kobiety.

3. Chorzy z rozpoznanym TAB leczeni wewnatrznaczyniowo w trybie planowym.

Kryteria wylaczenia:
1. Wiek ponizej 60 r.z. lub powyzej 80 r.z.
2. Chorzy z rozpoznanym TAB leczeni metoda otwarta.

3. Chorzy z rozpoznanym TAB leczeni wewnatrznaczyniowo W trybie ostrym.

Analizie zostaly poddane:

1. Warto$ci morfologii krwi z rozmazem, wskaznik neutrofilowo-limfocytowy,
lipidogram, stezenie prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy,
IL-1 ilL-6, wystgpujace u pacjenta przed zabiegiem operacyjnym oraz
w trzeciej dobie po zabiegu.

2. Wspotchorobowos¢ (cukrzyca, choroba niedokrwienna serca, udary moézgu,

choroby nowotworowe).
Punktami koncowymi badania byly:
. Trudnosci w gojeniu rany (zakazenie, krwiak).
. Powiklania ze strony uktadu krazenia (0gdlne i miejscowe).
. Powiklania ze stronu uktadu oddechowego.

1

2

3

4. Zespot poimplantacyjny.
5. Nefropatia pokontrastowa.
6

. Smiertelno$¢ we wezesnym okresie pooperacyjnym.

Dane dotyczace wartosci morfologii krwi z rozmazem, wskaznik NLR, lipidogram,
stezenie prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy zostaly zebrane na
podstawie analizy wynikow badan pacjenta. Podczas pobierania krwi do rutynowych
badan laboratoryjnych zostata pobrana dodatkowa probka krwi, z ktérej zostato
oznaczone stezenie IL-1 i IL-6. Przedmiotem obserwacji bylo rowniez wystepowanie
nefropatii pokontrastowej. Pozostale dane dotyczace hospitalizacji byly na biezaco
rejestrowane podczas obserwacji klinicznej, w ramach ktérej prowadzony byt pomiar

temperatury, cisnienia, tetna, obserwowano ran¢ pooperacyjng. Dane dotyczace
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wspotchorobowosci oraz dane demograficzne zostaly zebrane podczas analizy
dokumentacji medycznej pacjenta.
Analizy laboratoryjne parametrow biochemicznych i immunologicznych wykonane
byty w Laboratorium Diagnostycznym Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach.
Analiza dokumentacji medycznej oraz wynikow badan zostala przeprowadzona

przez badacza.

3.3. Zmienne zalezne, niezalezne i ich wskazniki

Zmienne zalezne to:
. Powiktania ze strony uktadu oddechowego.
. Powiklania ze strony uktadu krazenia ogolne i miejscowe.
. Powiktania ze strony rany pooperacyjne;j.

1

2

3

4. Zespot poimplantacyjny.
5. Nefropatia pokontrastowa
6

. Smiertelno$¢ we wczesnym okresie pooperacyjnym.

Zmienne niezalezne to:
1. Wiek.
2. Plec.

3. Miejsce zamieszkania.

Wskazniki zmiennych niezaleznych:
1. Miejsce zamieszkania — wie$, miasto pow. 100 tys. Miasto ponizej 100 tys.
2. Wiek — przedzialy wiekowe.

3. Pte¢ — kobieta/mezczyzn.

3.4. Metody, techniki, narzedzia badawcze

W badaniu wykorzystano metodg prospektywnej analizy klinicznej. Technika, ktora
postuzytam si¢ w mojej pracy, jest technika analizy dokumentacji medycznej, biezaca
obserwacja kliniczna stanu zdrowia pacjenta oraz analiza badan laboratoryjnych.

W sktad dokumentéw poddanych analizie wchodza:

1. historia choroby,

2. karta znieczulenia,

3. dokumentacja procesu pielggnowania,

23



karta zlecen lekarskich,
karta obserwacyjna,
karta goragczkowa,
karta ptynow,

karta obserwacji miejsca operowanego,

© © N o a »

wyniki badan laboratoryjnych.

W pierwszym etapie badan przed wykonaniem zabiegu operacyjnego, po
zakwalifikowaniu pacjenta do grupy spetniajgcej wymogi pracy oraz uzyskaniu jego
zgody na udzial w badaniu, byta pobierana probka krwi na oznaczenie stezenia IL-1
I IL-6. Bylo to wykonane przy okazji pobierania badan laboratoryjnych, potrzebnych
w procesie leczenia, przy przyjeciu pacjenta na oddziat, przed zabiegiem operacyjnym.

Krew byta pobierana przy zachowaniu standardow pobierania krwi. Prébke krwi
pobierano do probowko-strzykawki Starstedt Monovette o $rednicy 15X 75 mm
z aktywatorem do surowicy na 5,5 ml krwi.

Oznaczenie stezenia IL-6 przeprowadzone byto przy uzyciu analizatora
biochemicznego Roche Cobas E411 przy uzyciu metody electrochemiluminescencji
»ECLIA”. Pomiar wykonano przy wykorzystaniu zasady sandwich. Catkowity czas
trwania testu wynosit 18 min. Probka inkubowana jest z biotynylowanymi
monoklonalnymi przeciwciatlami swoistymi dla IL-6. Nastepnie, po dodaniu
monoklonalnych, znakowanych rutenem przeciwcial swoistych dla IL-6
i mikroczasteczek optaszczonych streptawidyna, przeciwciata tworza z antygenem probki
kompleks sandwich. Mieszanina reakcyjna przenoszona jest do komory pomiarowej,
gdzie mikroczgsteczki przyciggane sg do powierzchni elektrody za pomocg magnesu.
Nastgpnie niezwigzane substancje usuwane sg za pomocg ProCell/ ProCell M. Napiecie
przytozone do elektrody indukuje reakcje¢ elektrochemiluminescencji i emisje fotonu,
ktéra jest mierzona za pomocg fotopowielacza. Wyniki odczytywane s3a z krzywej
kalibracyjnej, przygotowanej dla danego analizatora, w oparciu o kalibracj¢ 2 punktowa
oraz krzywg wzorcowg, zawartg w kodzie kreskowym lub e-kodzie odczynnika.

Oznaczenie stezenia IL-1 wykonano metodg High Sensitivity Human ELISA kit
(Enzyme Linked Immunoabsorbent Assay), przy uzyciu zestawu firmy Abcam, zgodnie
z metodami podanymi przez producenta. Pomiaru absorpcji dokonywano za pomoca
automatycznego czytnika EIX800 firmy BIO-TEK Instruments przy dtugosci fali,

zalecanej przez producenta.
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Oznaczenie morfologii wykonano przy uzyciu analizatora Sysmex XN2000.

Do oznaczenia poszczegdlnych komérek stosowane sg roézne technologie pomiarowe.
Analizowane probki sg aspirowane przez analizator i rozdzielane na kilka matych
porcji. W niezaleznych kanatach pomiarowych, wykorzystanie réznych technologii
pomiarowych 1 dziatanie specyficznych odczynnikow umozliwia pomiar wlasciwosci
swoistych dla r6znych komoérek. Hemoglobina jest oznaczana metoda SLS przy uzyciu
odczynnika laurylosiarczanu sodu. RBC i PLT oznaczane jest za pomocg metody
detekcji z uzyciem plynu ostaniajgcego i pradu statego. Fluorescencyjna cytometria
przeplywowa uzywana jest do analizy fizjologicznych i chemicznych wlasciwosci
komorek. Dostarcza ona informacji o wielko$ci 1 budowie komorek.

Oznaczenie wartosci sktadowych lipidogramu wykonano przy uzyciu analizatora
Beckman Coulter AU680 z wykorzystaniem metody dehydrogenazy cholesterolu. Estry
cholesterolu w surowicy sa hydrolizowane przez esterazy cholesterolu (CHE).
Wytworzony wolny cholesterol jest utleniany przez oksydaze cholesterolowa (CHO) do
cholest-4-en-3-on z jednoczesng produkcjag nadtlenku wodoru (H202), ktory
oksydatywnie taczy si¢ z 4-aminoantypiryng i1 fenolem w obecnos$¢ peroksydazy w celu
uzyskania chromoforu. Test LDL-cholesterol jest ukladem jednorodnym z dwoma
odczynnikami. Test sktada si¢ z dwoch odrgbnych faz. W pierwszej fazie unikalny
detergent rozpuszcza cholesterol z czastek lipoprotein innych niz LDL. Ten cholesterol
jest spozywany przez esterazy cholesterolu, oksydazg cholesterolu, peroksydaze
| 4-aminoantypiryna w celu wytworzenia bezbarwnego produktu koncowego. W fazie
drugiej drugi detergent w odczynniku 2 uwalnia cholesterol z LDL - lipoproteiny.
Cholesterol ten reaguje z esterazy cholesterolu, oksydaza cholesterolu i system
chromogenowy w celu uzyskania kompleksu niebieskiego koloru, ktéry mozna
zmierzy¢ bichromatycznie przy 540/660 nm. W rezultacie wzrost absorbancji jest
wprost proporcjonalny do stezenia LDL-C w probce. Test cholesterolu HDL jest
dwuodczynnikowym jednorodnym systemem do selektywnego pomiaru cholesterolu
HDL w surowicy lub osoczu w obecnos$ci innych czastek lipoprotein. Test sktada si¢
z dwoéch odrebnych faz. W fazie pierwszej wolny cholesterol w lipoproteinach innych
niz HDL jest rozpuszczony i spozywane przez oksydaze cholesterolowa, peroksydaze
I DSBmT w celu wytworzenia bezbarwnego produktu koncowego. W fazie drugiej
unikalny detergent selektywnie solubilizuje HDL- lipoproteiny. Cholesterol HDL jest
uwalniany do reakcji z esterazy cholesterolu, oksydaza cholesterolu 1 uktadem

chromogenowym. Uzyskujemy niebieski kompleks koloréw, ktory mozna zmierzy¢
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bichromatycznie przy 600/700 nm. Wynikajacy z tego wzrost absorbancji jest wprost
proporcjonalny do stezenie HDL-C w probce. Procedura oznaczania triglicerydow
opiera si¢ na szeregu sprzezonych reakcji enzymatycznych. Triglicerydy w probce sg
hydrolizowane przez kombinacje lipaz mikrobiologicznych w celu uzyskania glicerolu
I kwaséw thuszczowych. Glicerol jest fosforylowany przez adenozynotrdjfosforan
(ATP) w obecnosci glicerolu kinaza (GK) do produkcji glicerolo-3-fosforanu. Fosforan
glicerolu-3 jest utleniany tlenem czgsteczkowym w obecnosci GPO (glicerol oksydaza
fosforanowa) do produkcji nadtlenku wodoru (H202) i fosforanu dihydroksyacetonu.
Powstaty H202 reaguje z 4-aminofenazonem i N, N-bis (4-sulfobutylo)-3,5
dimetyloanilina, sél disodowa (MADB) w obecnosci peroksydazy (POD) w celu
wytworzenia chromoforu, ktory odczytuje si¢ w 660/800 nm. Wzrost absorbancji przy
660/800 nm jest proporcjonalny do zawartosci trigliceryddéw w probce.

Oznaczenie stezenia CRP wykonano przy uzyciu analizatora Beckman Coulter AU680
z wykorzystaniem metody immunoturbidymetrycznej. Po zmieszaniu prébki z buforem
R1 i zawiesing lateksu R2 nast¢puje specyficzna reakcja CRP z przeciwciatami przeciwko
ludzkiemu biatku CRP osadzonymi na czgsteczkach lateksu, w wyniku ktorej tworza si¢
nie rozpuszczalne agregaty. Absorbancja tych agregatéw jest proporcjonalna do stezenia
biatka CRP w probce.

Oznaczenie stezenia kreatyniny wykonano przy uzyciu analizatora Beckman Coulter
AU680. Odczynnik CREm, uzyty z systemem UniCel DxC 800 i kalibratorem Systemy
SYNCHRON AQUA CAL 1 i 2 daje mozliwos¢ okreslenia stezenia kreatyniny w ludzkiej
surowicy. System SYNCHRON okresla stezenie kreatyniny przy zastosowaniu metody
pomiaru szybkosci Jaffe.

Oznaczenie stezenia prokalcytoniny wykonano przy uzyciu analizatora Beckman
Coulter AU680 z wykorzystaniem metody immunologicznej i Testu Access PCT.

Oznaczenie stezenia albuminy wykonano przy uzyciu analizatora Beckman Coulter
AUG680 i odczynnika ALB ktory w potaczeniu z IMMAGE systemy immunochemiczne
1 Kalibrator 3, stuzy do ilo§ciowego okreslenia albuminy w ludzkiej surowicy krwi.

Oznaczenie stezenia mocznika wykonano przy uzyciu analizatora Beckman Coulter
AUG680 oraz odczynnika UREA. Odczynnik ten jest wykorzystywany do pomiaru
stezenia mocznika przy zastosowaniu metody wskaznika enzymatycznego.

W  kolejnym etapie prowadzono biezacg obserwacj¢ pacjenta po zabiegu
operacyjnym, w ramach ktorej prowadzony byt pomiar temperatury, ci$nienia, tetna,

obserwowano ran¢ pooperacyjna.
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Nastepnie, w trzeciej dobie po zabiegu operacyjnym przy okazji rutynowych badan,
byla pobierana probka krwi, w celu oznaczenia stezenia interleukiny 1 1 6.

Ostatnim etapem badan byta analiza dokumentacji medyczne;.

Metody analizy statystycznej

Do analizy statystycznej uzyto programu SPSS v 26. Istotno$¢ statystyczna przyjeto
na poziomie 0,05. Analizg statystyczng zebranych danych rozpoczeto od wyznaczenia
statystyk opisowych dla wykonanych pomiaréw: morfologii z rozmazem, (wskaznik
NLR), lipidogramu, stezenia prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy,
IL-1, IL-6 oznaczonych w pierwszym badaniu przed wykonaniem zabiegu
operacyjnego oraz w drugim badaniu w trzeciej dobie po zabiegu operacyjnym. Na tym
etapie analiza statystyczna danych nie uwzgledniala czynnikéw grupujacych, do
ktorych mozna zaliczy¢ np. wiek, plte¢ czy wspotchorobowos¢. Wartosci parametrow
statystyki opisowej zawarto w tabelach i wyrazono za pomocg takich miar statystyki
opisowej jak: srednie wyniki dla grupy, odchylenia standardowe oraz wartosci
graniczne dla pomiarow stezenia prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1, IL-6, mocznika,

Kreatyniny, warto$ci lipidogramu oraz morfologii krwi przed i po zabiegu operacyjnym.

W analizie statystycznej wykorzystano:

— test Kotomogrowa-Smirnowa w celu sprawdzenia, czy badane zmienne:
lipidogram, stezenie prokalcytoniny, CRP, albumin, IL-1 i IL-6 oraz wartosci
morfotyczne krwi majg rozktad zblizony do rozktadu normalnego;

— test Z Wilcoxona oraz t-Studenta w celu zbadania roznic pomiedzy grupami
w Srednich wynikach poszczegolnych pomiarow wartosci sktadowych lipidogramu,
stezenia prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL- 1 i IL-6 oraz wartoSciami
morfotycznymi krwi wykonanymi przed zabiegiem a wykonanymi po zabiegu;

— test U Manna-Whitneya w celu zbadania rdéznic w S$rednich wynikach
lipidogramu, st¢zenia prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6 oraz
wartosciami morfotycznymi krwi w zalezno$ci od wystapienia poszczegolnych
powiktan pozabiegowych;

— testu ilorazu wiarygodnosci Chi-kwadrat oraz doktadnego testu Fishera w celu
zbadania zwigzkéw pomiedzy rodzajem zastosowanego stentgraftu oraz

wspotwystepowaniem réznych chorob a wystgpieniem zespotu poimplantacyjnego.
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4. Wyniki badan

4.1. Charakterystyka badanej grupy

Do badan zostali zakwalifikowani chorzy z te¢tniakiem aorty brzusznej, operowani
metoda wewnatrznaczyniowa. W badaniu bralo udziat 60 chorych w wieku od 60 do

80 roku zycia. Badang grupe stanowito 51 (85%) megzczyzn 1 9 (15%) kobiet.

Tab. 1. Wyniki analizy podstawowych statystyk dla wieku

N M SD MIN MAX

Wiek 60 72,53 6,09 60 80

N — liczebnos¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; MIN — wartos¢ najmniejsza;
MAX — wartos¢ najwigksza
Zrédto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy odnotowano, ze $redni wiek w grupie wynosit
M = 72,53; odchylenie standardowe SD = 6,09. Spos$rod badanych, najmtodsza osoba
miata 60 lat, natomiast najstarsza — 80 lat.

Chorzy, biorgcy udziat w badaniu, roznili si¢ od siebie miejscem zamieszkania.

Tab. 2. Wyniki analizy grupy pod katem miejsca zamieszkania

Miejsce zamieszkania N %
Miasto 31 51,6
Wies 29 48,3
Ogodtem 60 99,9

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzonej analizy stwierdzono, ze 51,6% grupy (31 o0sob)

pochodzi z miasta, za$ 48,3% (29 0s0b) — ze wsi.

4.2. Przeglad opisowych statystyk dla wykonanych podczas

badania pomiaréw
W ponizszych trzech tabelach zaprezentowano $rednie wyniki dla grupy, odchylenia
standardowe oraz wartosci graniczne dla pomiardow stezenia prokalcytoniny, CRP,

albuminy, IL-1 i IL-6, wartosci sktadowych lipidogramu oraz morfologii przed i po

zabiegu operacyjnym.
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Tab. 3. Wyniki analizy statystyk opisowych dla wartosci st¢zenia prokalcytoniny, CRP,

albuminy oraz IL-1 i IL-6 przed zabiegiem i po zabiegu

N M SD MIN MAX
IL-1 przed zabiegiem 60 203 091 1.00 486
(pg/ml) 1 1 1 L
IL-1 po zabiegu (pg/ml) 60 2,54 0,95 1,10 5,96
IL-6 przed zabiegiem 60 6,08 4,35 1,55 23,94
(pg/ml) 1 1 1 1
IL-6 po zabiegu (pg/ml) 60 66,07 42,41 8,19 233,82
Prokalcytonina przed 60 005 005 0.01 035
zabiegiem(ng/ml) ' ' ' '
Prokalcytonina po 60 0,35 151 0,02 11,65
zabiegu(ng/ml) ' ' ' '
CRP przed 60 8,40 16,80 0,40 115,20
zabiegiem(mg/dl)
CRP po zabiegu(mg/dl) 60 134,62 81,56 9,74 403,98
Albumina przed zabiegiem 60 415 069 259 513
(g/dl) 1 1 1 L
Albumina po zabiegu(g/dl) 60 4,24 1,79 1,89 4,05
Kreatynina przed 60 113 0,28 0,56 2,02
zabiegiem (mg/dl) ' ' ' '
Kreatynina po zabiegu 60 119 044 054 3.20
(mg/dl) 1 1 1 L
Mocznik przed zabiegiem 60 41,87 13,56 21,00 106,00
(mg/dl) y L y L
Mocznik po zabiegu 60 38,97 16,94 18,00 95,00
(mg/dl)

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; MIN — wartosé¢ najmniejsza;

MAX — wartos¢ najwigksza
Zrédto: Opracowanie wlasne

Srednia warto$¢ dla powyzszych parametréw badana przed zabiegiem
operacyjnym wynosi:

- IL-1 - 2,03 pg/ml przy warto$ci minimalnej 1,00 pg/ml i maksymalnej
4,86 pg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0.91pg/ml.

- IL-6 - 6,08 pg/ml przy warto$§ci minimalnej 1,55 pg/ml i maksymalnej
23,94 pg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 4,35pg/ml.

— Prokalcytonina — 0,05 ng/ml przy wartosci minimalnej 0,01 ng/ml i maksymalnej
0,35 ng/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 4,35pg/ml.

— CRP - 8,40mg/dl przy warto$ci minimalnej 0,40 mg/dl i maksymalnej 115,20 mg/dl.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 16,80mg/dl.

— Albumina — 4,15 g/dl przy warto$ci minimalnej 2,59g/dl i maksymalnej 5,13g/dl.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,69g/dl.

— Kreatynina — 1,13 mg/dl przy wartosci minimalnej 0,56 mg/dl i maksymalnej

2,02 mg/dl. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,28 mg/dl.
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Mocznik — 41,87 mg/dl przy warto$ci minimalnej 21,00 mg/dl i maksymalnej
106 mg/dl. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 13,56 mg/dl.

Srednia warto$¢ dla powyzszych parametréw badana po zabiegu operacyjnym

WYynosi:

IL-1 - 2,54 pg/ml przy wartoSci minimalnej 1,10 pg/ml i maksymalne;j
5,96 pg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,95 pg/ml.
IL-6 — 66,07 pg/ml przy wartosci minimalnej 8,19 pg/ml 1 maksymalnej
233,82 pg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 42,41pg/ml.
Prokalcytonina — 0,35ng/ml przy warto$ci minimalnej 0,02 ng/ml i maksymalnej
11,65 ng/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,51 ng/ml.
CRP - 134,62mg/dl przy wartoéci minimalnej 9,74 mg/dl i maksymalnej
403,98 mg/dl. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 81,56 mg/dl.
Albumina — 4,24 g/dl przy warto$ci minimalnej 1,89 g/dl i maksymalnej 4,05g/dl.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,79 g/dl.

Kreatynina — 1,19 mg/dl przy warto§ci minimalnej 0,54m g/dl i maksymalnej
3,20 mg/dl. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,44 mg/dl.
Mocznik — 38,97 mg/dl przy wartosci minimalnej 18,00mg/dl i maksymalnej
95,00 mg/dl. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 16,94 mg/dl.

Obserwacja ta wskazuje na duze roznice stezenia IL-6 przed oraz po zabiegu

operacyjnym. Srednia warto$¢ dla stezenia IL-6 po zabiegu operacyjnym jest 11 razy wyzsza

niz przed zabiegiem. Jeszcze wieksza roznica wystepuje w przypadku stezenia CRP. Srednia

wartos¢ stezenia CRP po zabiegu operacyjnym jest 16 razy wieksza niz przed zabiegiem.

Tab. 4. Wyniki analizy statystyk opisowych dla wynikéw lipidogramu przed zabiegiem

I po zabiegu

N M SD MIN MAX
Lipidogram przed zabiegiem (mg/dl) HDL | 60 47,85 13,16 27,00 96,00
Lipidogram przed zabiegiem (mg/dl) LDL 60 104,13 48,63 30,00 284,00
#:‘g}gﬂ%ﬁ;‘ dg’/rze‘j zabiegiem (mg/dl) 60 144,50 74,24 46,00 458,00
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) HDL 60 40,02 11,73 25,00 68,00
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) LDL 60 89,08 41,32 28,00 215,00
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) Trojglicerydy | 60 129,67 70,72 42,00 458,00
Lipidogram przed zabiegiem Cholesterol 60 181,17 59,57 104,00 422,00
Lipidogram po zabiegu Cholesterol 60 151,44 54,97 98,00 358,00

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; MIN — wartosé¢ najmniejsza;

MAX — wartos¢ najwigksza

Zrodto: Opracowanie wlasne

30




Srednia warto$¢ dla powyzszych parametréw badana przed zabiegiem

operacyjnym wynosi:

HDL - 47,85 mg/ml przy warto$ci minimalnej 27,00 mg/ml i maksymalnej
96 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 13,16 mg/ml.

LDL - 104,13 mg/ml przy wartosci minimalnej 30,00 mg/ml i maksymalnej
284,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 48,63 mg/ml.
Trojglicerydy — 144,50 mg/ml przy warto$ci minimalnej 46,00 mg/ml i maksymalnej
458,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 74,24 mg/ml.
Cholesterol — 181,17 mg/ml przy wartosci minimalnej 104,00 mg/ml i maksymalne;j

422,00 mg/ml. Wyznaczona wartos¢ odchylenia standardowego wynosi 59,57 mg/ml.

Srednia warto$¢ dla powyiszych parametréw badana po zabiegu operacyjnym

WYynosi:

HDL - 40,02 mg/ml przy warto§ci minimalnej 25,00mg/ml i maksymalnej
68,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 11,73 mg/ml.

LDL - 89,08 mg/ml przy wartosci minimalnej 28,00 mg/ml 1 maksymalnej
215,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 41,32 mg/ml.
Trojglicerydy — 129,67 mg/ml przy warto$ci minimalnej 42,00 mg/ml i maksymalnej
458,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 70,72mg/ml.
Cholesterol — 151,44 mg/ml przy wartosci minimalnej 98,00mg/ml i maksymalne;j

358,00 mg/ml. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 54,97mg/ml.

Obserwacja ta wskazuje na istotne statystycznie roéznice S$rednich wartoSci

lipidogramu przed zabiegiem i po zabiegu operacyjnym. Srednie wartosci HDL, LDL,

trojglicerydow 1 cholesterolu catkowitego byly istotnie wyzsze przed zabiegiem

operacyjnym niz po zabiegu.
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Tab. 5. Wyniki analizy statystyk opisowych dla wynikéw morfologii przed zabiegiem

I po zabiegu

N M SD MIN MAX
I(\l/l<c/)lrjf|§)log|a przed zabiegiem WBC 60 7.29 1,57 4,72 11,60
Morfologia przed zabiegiem NEU(K/ul) 60 4,73 1,36 1,90 10,40
Morfologia przed zabiegiem LYM(K/ul) 60 1,65 0,52 0,51 3,10
Morfologia przed zabiegiem
MONO(?(/UI?) 9 60 0,60 0,16 0,23 1,00
Morfologia przed zabiegiem EOS(K/ul) 60 0,14 0,11 0,00 0,43
Morfologia przed zabiegiem
5 ASO(Kg/uI;) 9 60 0,03 0,04 0,00 0,20
Morfologia przed zabiegiem NEU% 60 65,33 8,50 37,00 90,00
Morfologia przed zabiegiem LYM% 60 23,42 7,81 5,70 52,50
Morfologia przed zabiegiem MONO% 60 8,47 2,10 3,90 13,30
Morfologia przed zabiegiem EOS% 60 2,04 1,50 0,00 7,00
Morfologia przed zabiegiem BASO% 60 0,48 0,25 0,10 1,20
Morfologia przed zabiegiem RBC(M/ul) 60 4,42 0,51 2,61 5,64
Morfologia przed zabiegiem HGB(g/dl) 60 13,67 1,44 7,90 16,80
Morfologia przed zabiegiem HCT (%) 60 40,28 4,17 23,40 49,50
Morfologia przed zabiegiem MCV (fl) 60 91,32 4,59 82,90 101,70
Morfologia przed zabiegiem MCH (pg) 60 30,97 1,70 27,30 34,60
Morfologia przed zabiegiem
MCH C(S/ dlgj g 60 33,90 0,82 31,90 36,90
Morfologia przed zabiegiem PLT(K/ul) 60 202,38 68,00 114,00 484,00
Morfologia po zabiegu WBC(K/ul) 60 9,60 2,80 5,75 20,22
Morfologia po zabiegu NEU(K/ul) 60 6,86 2,57 2,86 17,87
Morfologia po zabiegu LYM(K/ul) 60 1,46 0,53 0,69 3,00
Morfologia po zabiegu MONO(K/ul) 60 2,55 11,34 0,36 88,00
Morfologia po zabiegu EOS(K/ul) 60 0,16 0,14 0,00 0,50
Morfologia po zabiegu BASO(K/ul) 60 0,02 0,02 0,00 0,10
Morfologia po zabiegu NEU% 60 71,85 7,44 50,00 89,00
Morfologia po zabiegu LYM% 60 16,53 7,11 4,50 44,20
Morfologia po zabiegu MONO% 60 9,60 2,62 5,00 15,80
Morfologia po zabiegu EOS% 60 1,78 1,64 0,00 6,00
Morfologia po zabiegu BASO% 60 1,25 5,39 0,10 30,00
Morfologia po zabiegu RBC(M/ul) 60 3,80 0,60 2,58 5,12
Morfologia po zabiegu HGB (g/dl) 60 11,64 1,68 8,20 15,20
Morfologia po zabiegu HCT (%) 60 34,30 5,01 23,30 44,30
Morfologia po zabiegu MCV(fl) 60 90,54 4,42 83,20 102,90
Morfologia po zabiegu MCH (pg) 60 30,66 2,33 17,90 35,10
Morfologia po zabiegu MCHC(g/dl) 60 34,06 0,86 31,80 37,20
Morfologia po zabiegu PLT(K/ul) 60 158,37 54,52 79,00 330,00
Wskaznik NRL przed zabiegiem 60 3,32 2,10 0,68 14,86
Wskaznik NRL po zabiegu 60 5,43 3,35 1,37 19,25

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; MIN — wartosé¢ najmniejsza;
MAX — wartos¢ najwigksza
Zrédto: Opracowanie wlasne

Srednia warto$¢ dla powyzszych parametréw badana przed zabiegiem
operacyjnym wynosi:
— WBC 7,29 K/ul przy warto$ci minimalnej 4,72 K/ul i maksymalnej 11,60 K/ul.

Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,57 K/ul.
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NEU 4,73 K/ul przy wartosci minimalnej 1,90 K/ul i maksymalnej 10,40 K/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,36 K/ul.

LYM 1,65 K/ul przy wartosci minimalnej 0,51 K/ul i maksymalnej 3,10 K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,52 K/ul.

MONO 0,60 K/ul przy wartosci minimalnej 0,23 k/ul i maksymalnej 1,00 K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,16 K/ul.

EOS 0,14 K/ul przy wartosci minimalnej 0,00 K/ul i maksymalnej 0,43 K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,11 K/ul.

BASO 0,03 K/ul przy wartosci minimalnej 0,00 K/ul i maksymalnej 020 K/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,04 K/ul.

NEU% 65,33% przy wartosci minimalnej 37,00% i maksymalnej 90,00%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 8,50%.

LYM% 23,42% przy wartoSci minimalnej 5,70% i maksymalnej 52,50%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 7,81%.

MONO% 8,47% przy wartoSci minimalnej 3,90% i maksymalnej 13,30%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 2,10%.

EOS% 2,04% przy wartosSci minimalnej 0,00% 1 maksymalnej 7,00%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,50%.

BASO% 0,48% przy wartosci minimalnej 0,10% i maksymalnej 1,20%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,25%.

RBC 4,42 M/ul przy warto$ci minimalnej 2,61 M/ul i maksymalnej 5,64 M/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,51 M/ul.

HGB 13,67 g/dl przy warto$ci minimalnej 7,90 g/dl i maksymalnej 16,80 g/dl.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,44g/dl.

HCT 40,28% przy wartosci minimalnej 23,40% i maksymalnej 49,50%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 4,17%.

MCV 91,32 fl przy wartosci minimalnej 82,90 fl i maksymalnej 101,70 fl.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 4,59 fl.

MCH 30,97 pg przy wartosci minimalnej 27,30 pg i maksymalnej 34,60 pg.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,70 pg.

MCHC 33,90g/dl przy warto$ci minimalnej 31,90 g/dl i maksymalnej 36,90 g/dl.

Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,82 g/dl.
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PLT 202,38 K/ul przy wartosci minimalnej 114,00 K/ul i maksymalnej
484,00 K/ul. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 68,00 K/ul.

Srednia wartos$¢ dla powyzszych parametréw badana po zabiegu operacyjnym wynosi:

WBC 9,60 K/ul przy wartosci minimalnej 5,75 K/ul i maksymalnej 20,22K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 2,80 K/ul.

NEU 6,86 K/ul przy wartosci minimalnej 2,86 K/ul i maksymalnej 17,87 K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 2,57 K/ul.

LYM 1,46 K/ul przy wartosci minimalnej 0,69 K/ul i maksymalnej 3,00 K/ul.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,53 K/ul.

MONO 2,55 K/ul przy wartosci minimalnej 0,36 K/ul i maksymalnej 88,00K/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 11,34 K/ul.

EOS 0,16 K/ul przy wartosci minimalnej 0,00 K/ul i maksymalnej 0,50 K/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,14 K/ul.

BASO 0,02 K/ul przy wartosci minimalnej 0,00 K/ul i maksymalnej 0,10 K/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,02 K/ul.

NEU% 71,85% przy wartosci minimalnej 50,00% i maksymalnej 89,00%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 7,44%.

LYM% 16,53% przy wartosci minimalnej 4,50% i maksymalnej 44,2%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 7,11%.

MONO% 9,60% przy wartosci minimalnej 5,00% i maksymalnej 15,80%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 2,62%.

EOS% 1,78% przy wartoSci minimalnej 0,00% 1 maksymalnej 6,00%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 1,64%.

BASO% 1,25% przy wartosci minimalnej 0,10% 1 maksymalnej 30,00%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 5,39%.

RBC 3,80 M/ul przy warto$ci minimalnej 2,58 M/ul i maksymalnej 5,12 M/ul.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 0,60 M/ul.

HGB 11,64 g/dl przy wartosci minimalnej 8,20 g/dl i maksymalnej 15,20 g/dl.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 1,68 g/dl.

HCT 34,30% przy wartosci minimalnej 23,30% i maksymalnej 44,30%.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 5,01%.

MCV 90,54 fl przy wartosci minimalnej 83,20 fl i maksymalnej 102,90 fl.

Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 4,42 fl.
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— MCH 30,66 pg przy warto$ci minimalnej 17,90 pg i maksymalnej 35,10 pg.
Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 2,33 pg.
— MCHC 34,06 g/dl przy warto$ci minimalnej 31,80 g/dl i maksymalnej 37,20 g/dl.
Wyznaczona warto§¢ odchylenia standardowego wynosi 0,86g/dl.
— PLT 158,37 K/ul przy wartosci minimalnej 79,00 K/ul i maksymalnej 330,00
K/ul. Wyznaczona warto$¢ odchylenia standardowego wynosi 54,52K/ul.
Obserwacja ta wskazuje na istotne statystycznie réznice Srednich warto$ci morfologii
krwi przed zabiegiem i po zabiegu operacyjnym. Wyzsze wartosci morfotyczne krwi,
ktore wystepowaly przed zabiegiem operacyjnym niz po zabiegu to: LYM, RBC, HGB,
HCT, MCV, PLTNRL. Nizsze wartosci morfotyczne krwi przed zabiegiem
operacyjnym niz po zabiegu to: WBC, NEU, MONO%, BASO%.

4.3. Analiza normalnosci rozkladu dla wynikéw wartosci
lipidogramu, stezenia prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1 i
IL-6 oraz wartosci morfotycznych krwi

W celu sprawdzenia czy badane zmienne maja rozktad zblizony do rozktadu

normalnego zostala przeprowadzona analiza testem Kotmogorowa-Smirnowa.

Tab. 6. Wyniki analizy normalnosci rozkladu dla wartoSci stezenia prokalcytoniny,

CRP, albuminy, IL-1 i IL-6 przed zabiegiem i po zabiegu

Kolmogorow-Smirnow
Statystyka df p
IL-1 przed zabiegiem (pg/ml) 0,206 57 0,000
IL-1 po zabiegu (pg/ml) 0,141 57 0,006
IL-6 przed zabiegiem (pg/ml) 0,210 57 0,000
IL-6 po zabiegu (pg/ml) 0,147 57 0,004
Prokalcytonina po zabiegu(ng/ml) 0,452 57 0,000
CRP przed zabiegiem(mg/dl) 0,365 57 0,000
CRP po zabiegu(mg/dl) 0,081 57 0,200
Albumina przed zabiegiem (g/dl) 0,253 57 0,000
Albumina po zabiegu(g/dl) 0,471 57 0,000
Kreatynina przed zabiegiem (mg/dl) 0,084 57 0,200
Kreatynina po zabiegu (mg/dl) 0,154 57 0,002
Mocznik przed zabiegiem (mg/dl) 0,084 57 0,200
Mocznik po zabiegu (mg/dl) 0,141 57 0,006

df — ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wlasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢, ze rozkladem zblizonym do
rozktadu normalnego charakteryzuja si¢ nastgpujace zmienne: CRP po zabiegu
(K-S =0,081; p =0,2), kreatynina przed zabiegiem (K-S = 0,084; p = 0,2) oraz mocznik
przed zabiegiem (K-S =0,084; p =0,2).

Tab. 7. Wyniki analizy normalnosci rozktadu dla wartosci sktadowych lipidogramu
przed zabiegiem i po zabiegu

Kolmogorow-Smirnow
Statystyka df p
Lipidogram przed zabiegiem (mg/dl) HDL 0,155 57 0,002
Lipidogram przed zabiegiem (mg/dl) LDL 0,179 57 0,000
Lipidogram przed zabiegiem (mg/dl) Tréjglicerydy 0,184 57 0,000
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) HDL 0,093 57 0,200
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) LDL 0,132 57 0,015
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) Trojglicerydy 0,194 57 0,000
przed zabiegiem Cholesterol 0,199 57 0,000
po zabiegu Cholesterol 0,138 57 0,009

df — ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza sie, ze rozktadem zblizonym do rozktadu

normalnego charakteryzuja si¢ jedynie wyniki HDL po zabiegu (K-S = 0,093; p = 0,2).

Tab. 8. Wyniki analizy normalnosci rozktadu dla poszczegolnych wartosci morfotycznych

krwi przed zabiegiem

Kolmogorow-Smirnow
Statystyka df p
Morfologia przed zabiegiem WBC (K/ul) 0,087 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem NEU(K/ul) 0,095 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem LY M(K/ul) 0,125 57 0,026
Morfologia przed zabiegiem MONO(K/ul) 0,104 57 0,198
Morfologia przed zabiegiem EOS(K/ul) 0,212 57 0,000
Morfologia przed zabiegiem BASO(K/ul) 0,250 57 0,000
Morfologia przed zabiegiem NEU% 0,077 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem LYM% 0,093 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem MONO% 0,060 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem EOS% 0,166 57 0,000
Morfologia przed zabiegiem BASO% 0,174 57 0,000
Morfologia przed zabiegiem RBC(M/ul) 0,061 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem HGB(g/dl) 0,115 57 0,058
Morfologia przed zabiegiem HCT (%) 0,070 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem MCV (fl) 0,113 57 0,067
Morfologia przed zabiegiem MCH (pg) 0,083 57 0,200
Morfologia przed zabiegiem MCHC(g/dl) 0,143 57 0,005
Morfologia przed zabiegiem PLT(K/ul) 0,132 57 0,015
Wskaznik NRL przed zabiegiem 0,182 57 0,000

df — ilos¢ stopni swobody, p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wiasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢, ze rozkladem zblizonym do
rozkladu normalnego charakteryzuja si¢ nastgpujace zmienne: WBC (K-S = 0,087;
p=0,2), NEU (K-S = 0,095; p = 0,2), MONO (K-S = 0,104; p = 0,198), NEU% (K-
S$=0,077; p=0,2), LYM% (K-S = 0,093; p = 0,2), MONO% (K-S = 0,060; p = 0,2),
RBC (K-S = 0,061; p = 0,2), HGB (K-S = 0,115; p = 0,058), HCT% (K-S = 0,070;
p=0,2), MCV (K-S =0,113; p = 0,067) oraz MCH (K-S = 0,083; p = 0,2).

Tab. 9. Wyniki analizy normalno$ci rozktadu dla poszczegdlnych warto$ci morfotycznych

krwi po zabiegu

Kolmogorow-Smirnow
Statystyka df p
Morfologia po zabiegu WBC(K/ul) 0,141 57 0,007
Morfologia po zabiegu NEU(K/ul) 0,143 57 0,005
Morfologia po zabiegu LYM(K/ul) 0,106 57 0,166
Morfologia po zabiegu MONO(K/ul) 0,498 57 0,000
Morfologia po zabiegu EOS(K/ul) 0,161 57 0,001
Morfologia po zabiegu BASO(K/ul) 0,159 57 0,001
Morfologia po zabiegu NEU% 0,073 57 0,200
Morfologia po zabiegu LYM% 0,084 57 0,200
Morfologia po zabiegu MONQO% 0,070 57 0,200
Morfologia po zabiegu EOS% 0,160 57 0,001
Morfologia po zabiegu BASO% 0,508 57 0,000
Morfologia po zabiegu RBC(M/ul) 0,082 57 0,200
Morfologia po zabiegu HGB (g/dl) 0,078 57 0,058
Morfologia po zabiegu HCT (%) 0,063 57 0,200
Morfologia po zabiegu MCV(fl) 0,120 57 0,039
Morfologia po zabiegu MCH (pg) 0,134 57 0,012
Morfologia po zabiegu MCHC(g/dl) 0,111 57 0,080
Morfologia po zabiegu PLT(K/ul) 0,138 57 0,008
Wskaznik NRL po zabiegu 0,178 57 0,000

df - ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrodto: Opracowanie wiasne
W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢, ze rozkladem zblizonym do
rozktadu normalnego charakteryzuja si¢ nastepujace zmienne: LYM (K-S = 0,106;
p =0,166), NEU% (K-S = 0,073; p = 0,2), LYM% (K-S = 0,084; p = 0,2), MONO%
(K-S = 0,070; p = 0,2), RBC (K-S =0,082; p = 0,2), HGB (K-S = 0,078; p = 0,058),
HCT% (K-S = 0,063; p = 0,2) oraz MCHC (K-S = 0,111; p = 0,080).
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4.4. Analiza réznic w Srednich wynikach lipidogramu, stezenia
prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6 oraz wartoSci
morfotycznych krwi pomiedzy pomiarami wykonanymi przed
zabiegiem a wykonanymi po zabiegu

W celu zbadania réznic pomiedzy grupami w Srednich wynikach poszczegolnych

pomiarow zostata przeprowadzona analiza testem Z Wilcoxona oraz t-Studenta.

Tab. 10.Wyniki analizy roznic s$rednich wynikdéw stezenia prokalcytoniny, CRP,
albuminy, IL-1 i IL-6 pomigdzy pomiarami wykonanymi przed zabiegiem

a pomiarami wykonanymi po zabiegu

N M SD z p

IL-1 przed zabiegiem (pg/ml) 60 2,03 0,91

-4,42 0,000
IL-1 po zabiegu (pg/ml) 60 2,54 0,95
IL-6 przed zabiegiem (pg/ml) 60 6,08 4,35

-6,73 0,000
IL-6 po zabiegu (pg/ml) 60 66,07 42,41
CRP przed zabiegiem(mg/dI) 60 8,40 16,80

-6,74 0,000
CRP po zabiegu(mg/dl) 60 134,62 81,56
Albumina przed zabiegiem 60 415 0,69
(g/dl)

-5,85 0,000
Albumina po zabiegu(g/dl) 60 4,24 4,79
Kreatynina przed zabiegiem 60 113 0,28
(mg/dl)

-0,48 0,629
Kreatynina po zabiegu (mg/dl) 60 1,19 0,44
Mocznik przed zabiegiem 60 41,87 1356
(mg/dl)

-2,06 0,039
Mocznik po zabiegu (mg/dl) 60 38,97 16,94
przed zabiegiem Cholesterol 60 181,17 59,57

-6,21 0,000
po zabiegu Cholesterol 60 151,44 54,97

N — liczebnos¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; Z — wynik testu Wilcoxona;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢ wystepowanie istotnych

statystycznie r6éznic pomi¢dzy wynikami sprzed zabiegu a wynikami po zabiegu przy

nastepujgcych pomiarach: IL-1 (Z = -4,42; p < 0,01), IL-6 (Z = -6,73; p < 0,01), CRP

(2=

-6,74; p < 0,01), albumina (Z = -5,85; p < 0,01), mocznik (Z = -2,06; p = 0,039)

oraz cholesterol (Z =-6,21; p < 0,01). Polegaty one na tym, ze:

Sredni wynik pomiaru IL-1 przed zabiegiem (M = 2,03; SD = 0,91) byt istotnie
nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 2,54; SD = 0,95).

Sredni wynik pomiaru IL-6 przed zabiegiem (M = 6,08; SD = 4,35) byt istotnie
nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 66,07; SD = 42,41).

Sredni wynik pomiaru CRP przed zabiegiem (M = 8,40; SD = 16,80) byt istotnie
nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 134,62; SD = 81,56).
Sredni wynik pomiaru albuminy przed zabiegiem (M = 4,15; SD = 0,69) byt
istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 4,24; SD = 4,79).
Sredni wynik pomiaru mocznika przed zabiegiem (M = 41,87; SD = 13,56) byt
istotnie nizszy niz sredni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 38,97; SD = 16,94).

W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). Poréwnanie

srednich przy wystepujacych istotnych roznicach przedstawia ponizszy wykres.
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Rys. 1. Wykres obrazujacy istotne roznice Srednich wynikéw pomiarow przed i po zabiegu

Zrodto: Opracowanie wlasne
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Tab. 11. Wyniki analizy réznic $rednich wynikow lipidogramu pomigdzy pomiarami
wykonanymi przed zabiegiem a pomiarami wykonanymi po zabiegu

N M ) z p

Lipidogram przed
zabiegiem (mg/dl) 60 47,85 13,16
HDL

Lipidogram po
zabiegu (mg/dl) 60 40,02 11,73
HDL

-5,39 0,000

Lipidogram przed
zabiegiem (mg/dl) 60 104,13 48,63
LDL

Lipidogram po
zabiegu (mg/dl) 60 89,08 41,32
LDL

-4,67 0,000

Lipidogram przed
zabiegiem (mg/dl) 60 144,50 74,24
Trojglicerydy

Lipidogram po
zabiegu (mg/dl) 60 129,67 70,72
Trojglicerydy

-1,79 0,074

przed zabiegiem 60 181,17 59,57
Cholesterol
po zabiegu 60 151,44 54,97
Cholesterol

-6,21 0,000

N — liczebnos¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; Z — wynik testu Wilcoxona;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢ wystepowanie istotnych statystycznie
réznic pomigdzy wynikami sprzed zabiegu, a wynikami po zabiegu przy nast¢pujacych
pomiarach: HDL (Z =-5,39; p<0,01), LDL (Z =-4,67; p <0,01). Wykryto tez r6znic¢ na
poziomie tendencji p = 0,074 przy pomiarze Trojglicerydéw. Polegaly one na tym, ze:
— Sredni wynik pomiaru HDL przed zabiegiem (M = 47,85; SD = 13,16) byt istotnie
wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M =40,02; SD = 11,73).

— Sredni wynik pomiaru LDL przed zabiegiem (M = 104,13; SD = 48,63) byt istotnie
wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 89,08; SD = 41,32).

— Sredni wynik pomiaru Trojgliceryddw przed zabiegiem (M = 144,50; SD = 74,24) byt
istotnie wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 129,67; SD = 70,72).

— Sredni wynik pomiaru cholesterolu przed zabiegiem (M = 181,17; SD = 59,57) by}
istotnie wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 151,44; SD = 54,97).

Poréwnanie $rednich przy wystgpujacych istotnych roéznicach przedstawia ponizszy

wykres.
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Rys. 2. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich wynikéw pomiarow przed zabiegiem
i po zabiegu
Zrédto: Opracowanie wiasne
Tab. 12. Wyniki analizy r6znic $rednich wynikow wartosci morfotycznych krwi pomiedzy
pomiarami wykonanymi przed zabiegiem a pomiarami wykonanymi po zabiegu

N M SD z t df p

Morfolog!a przed z_ableglem WBC (K/ul) 60 | 7,31 1,57 5,88 . 59 0,000
Morfologia po zabiegu WBC(K/ul) 60 | 9,60 2,80

Morfologia przed zabiegiem NEU(K/ul) 60 | 4,73 1,36

Morfologia po zabiegu NEU(K/ul) 60 | 6,86 2,57 5.98 59 | 0.000
Morfolog!a przed z_ableglem LYM(K/ul) 60 | 1,65 0,52 3,19 59 0,001
Morfologia po zabiegu LY M(K/ul) 60 | 1,46 0,53

Morfologia przed zabiegiem MONO% 60 | 8,47 2,10

Morfologia po zabiegu MONO% 60 | 9,60 | 2,62 3,14 | 59 1 0,008
Morfologia przed zabiegiem EOS% 60 | 2,04 1,50

Morfologia po zabiegu EOS% 60 | 1,78 1,64 170 59 | 0.089
Morfologia przed zabiegiem BASO% 60 | 0,48 0,25

Morfologia po zabiegu BASO% 60 | 125 | 530 | 98 59 | 0.000
Morfolog!a przed z_ableglem RBC(M/ul) 60 | 4,42 0,51 9.81 59 0,000
Morfologia po zabiegu RBC(M/ul) 60 | 3,80 0,60

Morfologia przed zabiegiem HGB(g/dl) 60 | 13,67 | 1,44

Morfologia po zabiegu HGB (g/dl) 60 | 11,64 | 1,68 11,89 59 0,000
Morfologia przed zabiegiem HCT (%) 60 | 40,28 | 4,17

Morfologia po zabiegu HCT (%) 60 | 34,30 | 5,01 10,90 | 59 | 0,000
Morfologia przed zabiegiem MCV (fl) 60 | 91,32 | 4,59

Morfologia po zabiegu MCV/(fl) 60 | 90,54 | 4,42 212 59 | 0034
Morfolog!a przed z_ableglem MCH (pg) 60 | 30,97 | 1,70 162 59 0,106
Morfologia po zabiegu MCH (pg) 60 | 30,66 | 2,33

Morfologia przed zabiegiem MCHC(g/dl) | 60 | 33,90 | 0,82 167 59 0.096
Morfologia po zabiegu MCHC(g/dl) 60 | 34,06 | 0,86 ' '
Morfolog!a przed z_ableglem PLT(K/ul) 60 | 202,38 | 68,00 6,53 . 59 0,000
Morfologia po zabiegu PLT(K/ul) 60 | 158,37 | 54,52

Wskaznik NRL przed zabiegiem 60 3,32 2,10

Wskaznik NRL po zabiegu 60 5,43 3,35 5,86 59 0,000

N — liczebnosé¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; Z — wynik testu Wilcoxona; t — wynik
testu t-Studenta; df — ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne
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W  wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢ wystgpowanie istotnych

statystycznie r6éznic pomi¢dzy wynikami sprzed zabiegu a wynikami po zabiegu przy
nastepujgcych pomiarach: WBC (Z = -5,88; p < 0,01), NEU (Z =-5,98; p < 0,01), LYM
(Z=-3,19; p<0,01), MONO% (t(59) = -3,14; p < 0,01), BASO% (Z =-4,58; p < 0,01),
RBC (t(59) = 9,81; p < 0,01), HGB (t(59) = 1,89; p < 0,01), HCT (t(59) = 10,90;
p<0,01), MCV (Z = -2,12; p = 0,034), PLT (Z = -6,53; p < 0,01) oraz wskaznik NRL
(Z =-5,86; p <0,01). Polegaty one na tym, ze:

Sredni wynik pomiaru WBC przed zabiegiem (M = 7,31; SD = 1,57) byt istotnie
nizszy niz sredni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 9,60; SD = 2,80).

Sredni wynik pomiaru NEU przed zabiegiem (M = 4,73; SD = 1,36) byt istotnie
nizszy niz sredni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 6,86; SD = 2,57).

Sredni wynik pomiaru LYM przed zabiegiem (M = 1,65; SD = 0,52) byt istotnie
wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 1,46; SD = 0,53).

Sredni wynik pomiaru MONO% przed zabiegiem (M = 8,47; SD = 2,10) by}
istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 9,60; SD = 2,62).
Sredni wynik pomiaru BASO% przed zabiegiem (M = 0,48; SD = 0,25) byl
istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 1,25; SD = 5,39).
Sredni wynik pomiaru RBC przed zabiegiem (M = 4,42; SD = 0,51) byt istotnie
wyzszy niz §redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 3,80; SD = 0,60).

Sredni wynik pomiaru HGB przed zabiegiem (M = 13,67; SD = 1,44) byl istotnie
wyzszy niz §redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 11,64; SD = 1,68).

Sredni wynik pomiaru HCT przed zabiegiem (M = 40,28; SD = 4,17) by} istotnie
wyzszy niz §redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 34,30; SD = 5,01).

Sredni wynik pomiaru MCV przed zabiegiem (M = 91,32; SD = 4,59) byt istotnie
wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 90,54; SD = 4,42).

Sredni wynik pomiaru PLT przed zabiegiem (M = 202,38; SD = 68,00) byt istotnie
wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 158,37; SD = 54,52).
Sredni wynik pomiaru wskaznika NRL przed zabiegiem (M = 3,32; SD = 2,10) byt
istotnie wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru po zabiegu (M = 5,43; SD = 3,35).

W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). Poréwnanie

$rednich przy wystepujacych istotnych réznicach przedstawia ponizszy wykres.
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Zrédto: Opracowanie wiasne
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Zrédto: Opracowanie wiasne
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4.5. Analiza zwigzku pomiedzy wartoSciami morfotycznymi Kkrwi,
lipidogramu, stezeniem prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1
I IL-6 a wystepowaniem miejscowych powiklan pooperacyjnych
ze strony rany
Tab. 13. Wyniki analizy rdéznic $rednich wynikOw st¢zenia prokalcytoniny, CRP,

albuminy, IL-1 i IL-6 pomiedzy grupami wydzielonymi na podstawie

prawidtowego badz nieprawidtowego gojenia si¢ rany

Gojenie rany N M SD U p

IL-1 po zabiegu | Nieprawidiowe 4 3,59 2,42 570 0.351
(pgim) Prawidiowe 56 2,50 0,83 | |
IL-6 po zabiegu | Nieprawidtowe 4 102,45 39,30 310 0.067
(pgimi) Prawidlowe 56 64,27 42,39 | |
Prokalcytonina po | Nieprawidlowe 4 0.17 01 67.0 0,585
zabiegu(ng/ml) Prawidlowe 56 0,36 1,56 , '

Nieprawidlowe 4 165,23 113,53
CIEP po il 61,0 0,427
zabiegu(mg/dl) | prawidtowe 56 132,64 81,27
Albumina po Nieprawidlowe 4 3,28 0,07 105 0.133
zabiegu(g/dl) Prawidlowe 56 3,64 0,52 , ’
Kreatynina po Nieprawidlowe 4 1,42 0,47 o 0077
zabiegu (mg/dl) Prawidlowe 56 1,18 0,45 , '
Mocznik po Nieprawidlowe 4 56,67 15,82 29.0 0.058
zabiegu (MY/d) [ prawidiowe 56 38,05 16,76 | |

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano istotnych statystycznie
roznic w $rednich pomiarach pomig¢dzy grupg oséb, u ktorych rana goita si¢ prawidtowo
a grupg osoéb, u ktérych rana goita si¢ nieprawidtowo (p > 0,05). Zauwazono jednak
wystepujace rdéznice na poziomie tendencji w §rednich pomiarach dotyczacych: IL-6 po
zabiegu (p = 0,067) oraz mocznika po zabiegu (p = 0,058). Tendencje te pokazywaly, ze
srednie wyniki wspomnianych pomiar6w u osob z nieprawidtowym gojeniem si¢ rany
(IL-6: M = 102,45; SD = 39,30; Mocznik: M = 56,67; SD = 15,82) byty wyzsze od
srednich wynikow osob, u ktorych rana goita si¢ prawidtowo (IL-6: M = 64,27;
SD =42,39; Mocznik: M = 38,05; SD = 16,76).
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Tab. 14. Wyniki analizy réznic $rednich wynikow lipidogramu pomiedzy grupami

wydzielonymi na podstawie prawidlowego badz nieprawidlowego gojenia si¢ rany

Gojenie rany N M SD U p

Ni idh 4 | 34,67 | 577

Lipidogram po zabiegu (mg/dl) HDL lepr,aWI owe 50,0 | 0,240
Prawidlowe 56 | 40,29 | 12,03
Ni idh 4 | 63,33 | 7,77

Lipidogram po zabiegu (mg/dl) LDL lepr,aWI owe 46,0 | 0,190
Prawidlowe 56 | 90,30 | 42,31
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) Nieprawidlowe 4 1109,33 | 10,26

o - 77,510,822
Tréjglicerydy Prawidlowe 56 | 130,77 | 73,06
Ni idh 4 1120,00| 8,89

po zabiegu Cholesterol lepr,aWI owe 38,0 {0,118
Prawidlowe 56 | 152,91 | 56,41

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;

Zrodto: Opracowanie wlasne

p — poziom istotnosci

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano istotnych statystycznie

r6éznic w $rednich pomiarach pomigdzy grupa osob, u ktorych rana goita si¢ prawidtowo

a grupg osob, u ktorych rana goita si¢ nieprawidtowo (p > 0,05).

Tab. 15. Wyniki analizy réznic $rednich wynikoéw warto$ci morfotycznych krwi pomiedzy

grupami wydzielonymi na podstawie prawidlowego badz nieprawidlowego

gojenia si¢ rany

Gojenie rany N M SD U p

Morfologia po Nieprawidtowe 4 11,76 1,48
zabiegu ] 18,5 0,110
WBC(K/ul) Prawidlowe 56 9,51 2,84
Morfologia po Nieprawidtowe 4 8,13 2,31
zabiegu ] 47,5 0,208
NEU(K/ul) Prawidlowe 56 6,80 2,61
Morfologia po Nieprawidtowe 4 1,53 1,02
zabiegu ] 78,0 0,836
LYM(K/ul) Prawidlowe 56 1,44 0,50
Morfologia po Nieprawidtowe 4 1,05 0,13
zabiegu i 42,0 0,147
MONO(K/ul) Prawidlowe 56 2,65 11,74
Morfologia po Nieprawidtowe 4 0,16 0,22
zabiegu i 72,0 0,679
EOS(K/ul) Prawidlowe 56 0,15 0,14
Morfologia po Nieprawidlowe 4 0,01 0,01
zabiegu ] 28,0 0,048
BASO(K/U') Prawidlowe 56 0,02 0,02

i Ni idh 4 74,00 10,54
Mo_rfologla p(g lepf'aWI owe 74.0 0,729
zabiegu NEU% | Prawidfowe 56 71,91 7,31

i Ni idh 4 14,33 9,88
Mo_rfologla pcz) lepf'aWI owe 68.0 0,581
zabiegu LYM% | Prawidtowe 56 16,56 7,07

i Ni idh 4 9,53 0,68
Mo_rfologla po . lepr.aWI owe 83.0 0,972
zabiegu MONO% | Prawidtowe 56 9,55 2,67
Morfologia po Nieprawidtowe 4 1,73 2,33 70,0 0,629
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Gojenie rany N M SD U p
zabiegu EOS% Prawidtowe 56 1,76 1,63
i Ni idt 4 0,13 0,06
Mo_rfologla po . lepr.aWI owe 40,0 0,118
zabiegu BASO% | Prawidtowe 56 1,32 557
Morfologia po Nieprawidlowe 4 3,18 0,33
zabiegu i 27,0 0,049
RBC(M/ul) Prawidlowe 56 3,82 0,58
Morfologia po Nieprawidtowe 4 10,03 1,39
zabiegu HGB i 36,5 0,101
Prawidlowe 56 11,67 1,63
(g/dl)
Morfologia po Nieprawidlowe 4 30,27 3,23 420 0.147
zabiegu HCT (%) | Prawidtowe 56 34,39 4,98 ’ ’
Morfologia po Nieprawidtowe 4 95,23 1,21 210 0.030
zabiegu MCV(fl) | Prawidtowe 56 90,36 4,41 ’ ’
Morfologia po Nieprawidtowe 4 31,43 1,25
zabiegu MCH i 57,0 0,351
(pg) Prawidlowe 56 30,62 2,40
Morfologia po Nieprawidtowe 4 33,00 1,06
zabiegu ] 27,0 0,049
MCHC(g/dl) Prawidlowe 56 34,09 0,82
Morfologia po Nieprawidtowe 4 131,33 41,53
zabiegu ] 54,0 0,301
PLT(K/ul) Prawidlowe 56 158,14 54,09
7ni Ni idt 4 7,39 5,59
Wskaz_mk NRL 19131?3“’1 owe 68,0 0,581
po zabiegu Prawidtowe 56 5,37 3,25

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

Na podstawie analizy mozna ustali¢ istotne statystycznie réznice pomigdzy
wynikami sprzed zabiegu a wynikami po zabiegu przy nast¢pujacych pomiarach: BASO
(U = 28,0; p = 0,048), RBC (U = 27,0; p = 0,049), MCV (U = 21,0; p = 0,030) oraz
MCHC (U = 27,0; p = 0,049). Polegaty one na tym, ze:
— Sredni wynik pomiaru BASO u o0s6b, u ktorych rana goita si¢ nieprawidtowo
(M =0,01; SD = 0,01) byt istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru u oséb,
u ktorych rana goita si¢ w sposob prawidtowy (M = 0,02; SD = 0,02).

— Sredni wynik pomiaru RBC u 0séb, u ktérych rana goita si¢ nieprawidtowo
(M =3,18; SD = 0,33) byt istotnie nizszy niz sredni wynik tego pomiaru u osob,
u ktorych rana goita si¢ w sposéb prawidtowy (M = 3,82; SD = 0,58).

— Sredni wynik pomiaru MCV u o0séb, u ktérych rana goila sie nieprawidtowo
(M =95,23; SD = 1,21) byt istotnie wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru
U 0sob, u ktorych rana goita si¢ w sposob prawidtowy (M = 90,36; SD = 4,41).
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— Sredni wynik pomiaru MCHC u oséb, u ktorych rana goila si¢ nieprawidtowo
(M = 33,00; SD = 1,06) byt istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru u 0séb,
u ktorych rana goita si¢ w sposob prawidlowy (M = 34,09; SD = 0,82).
W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). Poréwnanie
srednich przy wystepujacych istotnych roznicach przedstawia ponizszy wykres.

M nieprawidtowe H prawidtowe M nieprawidtowe H prawidtowe
3,82 95,23
3,18
4 90,36
35 100
3 90
80
2,5 70
> 60 33
50 34,09
1,5 0,01 40
1 0,02 30
20
0,5 10
0
BASO% RBC MCV MCHC

Rys. 5. Wykres obrazujacy istotne roznice srednich wynikdw w zaleznosci od poprawnosci
gojenia si¢ rany

Zrbdlo: Opracowanie wiasne
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4.6. Analiza roznic w Srednich wartosciach lipidogramu, stezenia

prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1 ilL-6 oraz wartosciach

morfotycznych krwi w zalezno$ci od wystapienia poszczegélnych

powiklan pozabiegowych

W celu zbadania réznic pomiedzy grupami w Srednich wynikach poszczegolnych

pomiarow zostata przeprowadzona analiza testem U Manna-Whitneya.

Tab. 16. Wyniki analizy roznic $rednich wynikow stezenia prokalcytoniny, CRP,

albuminy, IL-1 i IL-6 pomigdzy grupami wydzielonymi na podstawie

wystgpienia badz niewystgpienia zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny N M SD U p
IL-1 po zabiegu | Nie 48 247 087 2515 0,500
(pg/ml) Tak 12 2,81 1,22 ' '
IL-6 po zabiegu Nie 48 68,26 44,63 263,0 0,644
(pg/ml) Tak 12 57,30 32,15 ' '
Prokalcytonina po | Nie 48 0,38 168 255.0 0,610
zabiegu(ng/ml) | Tak 12 0,23 0,37 ’ '
Nie 48 133,17 84,59
CR'_D po 260,0 0,605
zabiegu(mg/dl) | Tak 12 140,44 71,13
Albuminapo | Nie 48 4.39 >3 2855 0,963
zabiegu(g/dl) Tak 12 3,65 0,42 ’ ’
Kreatynina po Nie 48 121 048 273,5 0,789
zabiegu (mg/dl) Tak 12 1,11 0,27 ' '
Mocznik po Nie 48 39,67 18.35 2855 0,963
zabiegu (mg/dl) | Tak 12 36,17 9,53 ' '
po zabiegu Nie 48 156,00 26,55 257,5 0,644
Cholesterol Tak 12 133,58 46,08

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;

Zrodto: Opracowanie wlasne

p — poziom istotnosci

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano istotnych statystycznie

r6éznic w $rednich pomiarach wynikow badan pomiedzy grupa osob, u ktérych wystapit

zespol poimplantacyjny a grupa osob, u ktorych on nie wystapit (p > 0,05).
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Tab. 17. Wyniki analizy réznic $rednich wynikow lipidogramu pomiedzy grupami
wydzielonymi na podstawie wystgpienia badZz niewystgpienia zespotu

poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny N M SD U p

Lipidogram po Nie 48 40,04 10,49

. 253,0 0,517
zabiegu (mg/dl) HDL | Tak 12 39,92 16,35
Lipidogram po Nie 48 91,75 43,54

. 270,5 0,746
zabiegu (mg/dl) LDL | Tak 12 78,42 30,00
Lipidogram po Nie 48 134,35 74,04
zabiegu (mg/dl) 246,0 0,437
Tréjglicerydy Tak 12 110,92 54,06

N — liczebnosé grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano istotnych statystycznie
roznic w S$rednich pomiarach pomiedzy grupa osob, u ktorych wystapit zespot

poimplantacyjny a grupa 0sob, u ktorych on nie wystapit (p > 0,05).

Tab. 18. Wyniki analizy réznic $rednich wynikéw wartosci morfotycznych krwi
pomiedzy grupami wydzielonymi na podstawie wystgpienia badz

niewystgpienia zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny N M SD U p

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 979 2,76
186,0 0,129

WBC(K/ul) Tak 12| 875 2,95

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 7,07 2,65
216,0 0,183

NEU(K/ul) Tak 12 601 | 211

Morfologia po zabiegu Nie 48 1,45 0,55
260,0 0,605

LYM(K/ul) Tak 12 | 150 0,46

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 2,69 12,58
2425 0,400

MONO(K/ul) Tak 12 | 1,98 3,70

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 015 0,15
250,5 0,488

EOS(K/ul) Tak 12| 0,16 0,11

Morfologia po zabiegu Nie 48 0,02 0,02
264,0 0,650

BASO(K/ul) Tak 12 0,02 0,01

. . Nie 48 72,71 7,46
Morfologia po zabiegu NEU% 208,5 0,141

Tak 12 68,42 6,57

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 15,54 5,89
2155 0,180

LYM% Tak 12 20,49 10,07

Morfologia po zabiegu Nie 48 | 9,24 2,61
160,0 0,018

MONO% Tak 12 11,04 2,21

. . Nie 48 1,74 1,73
Morfologia po zabiegu EOS% 225,0 0,244

Tak 12 1,94 1,26
Morfologia po zabiegu Nie 48 1,48 6,01 237,0 0,332
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Zespol poimplantacyjny N M SD U p
BASO% Tak 12 0,30 0,16
Morfologia po zabiegu Nie 48 | 3,82 0,62
256,5 0,560
RBC(M/ul) Tak 12| 372 0,53
i i Nie 48 11,71 1,76
Morfologia po zabiegu HGB 252.0 0,506
(g/dl) Tak 12 | 11,33 | 1,31
i i Nie 48 34,37 5,15
I\(/)Iorfologla po zabiegu HCT 271.0 0,753
(%) Tak 12 | 34,04 | 4,61
Morfologia po zabiegu Nie 48 | 90,25 4,71
204,0 0,120
MCV(fl) Tak 12| 91,71 | 2,86
i i Ni 48 | 30,53 2,53
Morfologia po zabiegu MCH e 2430 0,405
(P9) Tak 12 | 31,17 | 1,19
Morfologia po zabiegu Nie 48 | 34,08 0,84
284,5 0,948
MCHC(g/dI) Tak 12 | 3400 | 1,00
Morfologia po zabiegu Nie 48 | 155,00 | 49,00
263,0 0,644
PLT(K/ul) Tak 12 | 171,83 | 73,73
, . i Nie 48 572 3,63
Wskaznik NRL po zabiegu 239,5 0,370
Tak 12 4,26 1,41

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano istotng statystycznie réznice
w $rednich pomiarach MONO% pomiedzy grupa osob, u ktorych wystapit zespot
poimplantacyjny a grupa osob, u ktéorych on nie wystgpit (U = 215,5; p = 0,018).
Wykryta réznica polega na tym, ze $redni wynik tego pomiaru u osob, u ktérych nie
wystapit zespdt poimplantacyjny (M = 9,24; SD = 2,61) byl nizszy niz $redni wynik
osob, u ktorych wystapit zespot poimplantacyjny (M

p — poziom istotnosci

= 11,04; SD =

W pozostatych przypadkach roznice nie byty istotne statystycznie (p > 0,05).

12
11
10

Rys. 6. Wykres obrazujacy

11,04

istotne

M nie W tak
MONO%

roznice

srednich  wynikow w  zaleznosci

od wystgpienia zespotu poimplantacyjnego

Zrodto: Opracowanie wlasne
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Tab. 19. Wyniki analizy roznic $rednich wynikéw stgzenia prokalcytoniny, CRP,

albuminy, IL-1 i II-6 pomigdzy grupami wydzielonymi na podstawie wystapienia

badz niewystapienia nefropatii pokontrastowe;j

Nefropatia pokontrastowa N M SD U p
IL-1 po zabiegu (pg/ml) Nie 52 248 0,93 143,5 0,160
po zablegt pd Tak 8 2,92 1,08 ! '
IL-6 po zabiegu (pg/ml) Nie 52 62,99 3788 1 1600 | 0297
P gu g Tak 8 86,04 64,67 ’ '
i Ni 52 0,14 0,19
ProI_<aIcyton|na po e 55,0 0,001
zabiegu(ng/ml) Tak 8 1,70 4,03
. Nie 52 124,58 70,82
CRP po zabiegu(mg/dl) 128,0 0,082
Tak 8 199,90 117,90
Nie 52 4,34 5,14
Albumina po zabiegu(g/dl) 172,5 0,440
Tak 8 3,56 0,43
Kreatynina po zabiegu (mg/dl) Nie 52 1,07 0,28 12,5 0,000
ynina po zabieg (mg Tak 8 1,95 0,58 ’ ’
Nie 52 35,08 13,12
Mocznik po zabiegu (mg/dl) 34,0 0,000
Tak 8 64,25 17,95

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza

p — poziom istotnosci

si¢  wystepowanie

istotnych

statystycznie roznic pomiedzy grupa osob ze stwierdzong nefropatia pokontrastowa

a grupa osob bez stwierdzonej nefropatii przy nastgpujacych pomiarach: prokalcytonina

(U = 55,0; p < 0,01), kreatynina (U = 12,5; p < 0,01), mocznik (U = 34,0; p < 0,01).

Polegaty one na tym, ze:

— Sredni wynik pomiaru prokalcytoniny u oséb bez stwierdzonej nefropatii

pokontrastowej (M = 0,14; SD = 0,19) byt istotnie nizszy niz $redni wynik tego

pomiaru w grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 1,70; SD = 4,03).

— Sredni wynik pomiaru kreatyniny u o0séb bez

stwierdzonej

nefropatii

pokontrastowej (M = 1,07; SD = 0,28) byt istotnie nizszy niz $redni wynik tego

pomiaru w grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropatie (M = 1,95; SD = 0,58).

— Sredni wynik pomiaru mocznika u 0s6b bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowej

(M = 35,08; SD = 13,12) byt istotnie nizszy niz $redni wynik tego pomiaru

W grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 64,25; SD = 17,95).

W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). Poréwnanie

srednich przy wystepujacych istotnych réznicach przedstawia ponizszy wykres.
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Rys. 7. Wykres obrazujacy istotne réznice Srednich wynikoéw w zalezno$ci od wystgpienia
nefropatii pokontrastowej

Zrédto: Opracowanie whasne

Tab. 20. Wyniki analizy réznic $rednich wynikow lipidogramu pomigdzy grupami

wydzielonymi na podstawie wystgpienia badz niewystgpienia nefropatii

pokontrastowej
Nefropatia pokontrastowa N M SD U p
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) HDL Nie 52 40,92 11,95 126,5 | 0,076
pidogram po zablegt (mg Tak 8 | 3413 | 858 ' !
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) LDL Nie 52 8723 40,66 1385 | 0,131
pidogram po zablegt (mg Tak 8 | 10113 | 4638 ’ ’
ini i Ni 2 123, ,84
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) ie 5 3,50 56,8 167.0 0.372
Trojglicerydy Tak 8 | 169,75 128,44
Nie 52 149,76 55,30
po zabiegu Cholesterol 140,5 0,160
Tak 8 162,13 55,13

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano istotnych statystycznie
roznic w $rednich pomiarach pomiedzy grupg osob, ze stwierdzong nefropatig
pokontrastowg a grupa osob, u ktorych takiej diagnozy nie postawiono (p > 0,05).
Zauwazono jednak réznic¢ na poziomie tendencji w $rednich pomiarach dotyczacych
HDL (p = 0,076). Tendencja ta pokazywata, ze $redni wynik u osob ze stwierdzong
nefropatig (M = 34,13; SD = 8,58) byt nizszy od $redniego wyniku 0soéb, u ktérych nie
stwierdzono nefropatii (M =40,92; SD = 11,95).
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Tab. 21. Wyniki analizy roznic $rednic wynikow wartosci morfotycznych krwi
pomigdzy grupami wydzielonymi na podstawie wystgpienia badz

niewystgpienia nefropatii pokontrastowe;j

Nefropatia pokontrastowa N M SD U p

. . Nie 52 9,37 2,34
Morfologia po zabiegu WBC(K/ul) 174,0 0,507

Tak 8 11,05 4,83

. . Nie 52 6,57 2,02
Morfologia po zabiegu NEU(K/ul) 156,5 0,263

Tak 8 8,77 4,61

. . Nie 52 1,49 0,53
Morfologia po zabiegu LYM(K/ul) 151,5 0,219

Tak 8 1,23 0,47

. . Nie 52 2,82 12,18
Morfologia po zabiegu MONO(K/ul) 153,0 0,232

Tak 8 0,77 0,22

. . Nie 52 0,15 0,14
Morfologia po zabiegu EOS(K/ul) 170,5 0,414

Tak 8 0,19 0,14

. . Nie 52 0,02 0,02
Morfologia po zabiegu BASO(K/ul) 188,0 0,656

Tak 8 0,02 0,01

. . Nie 52 71,00 7,07
Morfologia po zabiegu NEU% 117,0 0,047

Tak 8 77,38 7,93

. . Nie 52 17,20 7,22
Morfologia po zabiegu LYM% 116,5 0,047

Tak 8 12,19 4,55

. . Nie 52 9,87 2,31
Morfologia po zabiegu MONQO% 110,0 0,033

Tak 8 7,88 3,85

. . Nie 52 1,76 1,69
Morfologia po zabiegu EOS% 1745 0,466

Tak 8 1,96 1,35

. . Nie 52 1,41 5,78
Morfologia po zabiegu BASO% 180,5 0,538

Tak 8 0,21 0,08

. . Nie 52 3,84 0,58
Morfologia po zabiegu RBC(M/ul) 145,5 0,174

Tak 8 3,53 0,65

. . Nie 52 11,78 1,67
Morfologia po zabiegu HGB (g/dl) 128,0 0,082

Tak 8 10,70 1,51

. . Nie 52 34,77 4,92
Morfologia po zabiegu HCT (%) 1245 0,069

Tak 8 31,26 4,76

. . Nie 52 90,79 4,57
Morfologia po zabiegu MCV(fl) 168,5 0,390

Tak 8 88,94 3,06
Morfologia po zabiegu MCH (pg) Nie >2 30,68 245 185,0 0,617

Qi P g Pd Tak 8 30,49 1,44 ’ ’

. . Nie 52 34,03 0,89
Morfologia po zabiegu MCHC(g/dl) 176,5 0,493

Tak 8 34,28 0,69

. . Nie 52 162,50 56,45
Morfologia po zabiegu PLT(K/ul) 127,5 0,080

Tak 8 131,50 29,71

. . Nie 52 5,09 3,03
Wskaznik NRL po zabiegu 112,0 0,037

Tak 8 7,66 4,59

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia, SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢ wystepowanie istotnych statystycznie

réznic pomi¢dzy wynikami osob ze stwierdzong nefropatia pokontrastowg a osobami bez
nefropatii przy nastepujacych pomiarach: NEU% (U = 117,0; p = 0,047), LYM%
(U =116,5; p = 0,047), MONO% (U = 110,0; p = 0,033) oraz wskaznik NRL (U = 112,0;

p = 0,037). Ponadto zauwazalne byty tez roznice na poziomie tendencji przy pomiarach:

HGB (p = 0,082), HCT (p = 0,069) oraz PLT (p = 0,080). Polegaly one na tym, ze:

Sredni wynik pomiaru NEU% u 0sob bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowe;j
(M = 71,00; SD = 7,07) byl istotnie nizszy niz Sredni wynik tego pomiaru
W grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 77,38; SD = 7,93).

Sredni wynik pomiaru LYM% u 0s6b bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowe;j
(M = 17,20; SD = 7,22) byl istotnie wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru
W grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 12,19; SD = 4,55).

Sredni wynik pomiaru MONO% u o0séb bez stwierdzonej nefropatii
pokontrastowej (M = 9,87; SD = 2,31) byt istotnie wyzszy niz $redni wynik tego
pomiaru w grupie 0sob, u ktérych stwierdzono nefropatie (M = 7,88; SD = 3,85).
Sredni wynik pomiaru wskaznika NRL u oséb bez stwierdzonej nefropatii
pokontrastowej (M = 5,09; SD = 3,03) byl istotnie nizszy niz $redni wynik tego
pomiaru w grupie 0sob, u ktorych stwierdzono nefropatie (M = 7,66; SD = 4,59).
Sredni wynik pomiaru HGB u 0sob bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowe;j
(M =11,78; SD = 1,67) byt wyzszy niz sredni wynik tego pomiaru w grupie osob,
u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 10,70; SD = 1,51).

Sredni wynik pomiaru HCT u oso6b bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowej
(M =34,77; SD = 4,92) byt wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru w grupie osob,
u ktorych stwierdzono nefropati¢ (M = 31,26; SD = 4,76).

Sredni wynik pomiaru PLT u o0séb bez stwierdzonej nefropatii pokontrastowej
(M = 162,50; SD = 56,45) byt wyzszy niz $redni wynik tego pomiaru w grupie
0s0b, u ktorych stwierdzono nefropatie (M = 131,50; SD = 29,71).

W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). Poréwnanie

srednich przy wystepujacych istotnych réznicach przedstawia ponizszy wykres.
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Rys. 8. Wykres obrazujacy istotne roznice srednic wynikéw pomiaréw w zaleznosci od
wystapienia nefropatii pokontrastowej

Zrédto: Opracowanie wiasne

Tab. 22. Wyniki analizy rdznic srednich wynikow stezenia prokalcytoniny, CRP, albuminy,
ILI-1 i IL-6 pomigdzy grupami wydzielonymi na podstawie wystapienia badz
niewystapienia powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKLANIA MIEJSCOWE ZE STRONY N M sD U
UKLADU KRAZENIA P
IL-1 po zabiegu (pg/ml) Nie 12 2,54 113 164,5 | 0,062
PO 2abIEgH (P Tak 48 | 236 075 ' '
IL-6 po zabiegu (pg/ml) Nie 12 82,23 67,90 2390 | 0,699
PO 2abIEgH (P Tak 48 | 6L14 | 3419 ' '
Prokalcytonina po zabiegu(ng/ml) Nie 12 1,16 3,48 2455 | 0,879
yioning po zeblegeing Tak 48| 016 0,22 ' '
. Nie 12 142,18 112,85
CRP po zabiegu(mg/dl) 258,0 0,992
Tak 48 130,13 74,28
Nie 12 3,42 0,38
Albumina po zabiegu(g/dl) I 158,5 0,047
Tak 48 4,47 5,40
Kreatynina po zabiegu (mg/dl) Nie 12 1,40 0,76 2270 | 0,532
ynina po zablegt g Tak 18 | 114 0,33 ' '
Nie 12 47,55 23,93
Mocznik po zabiegu (mg/dl) 186,0 0,150
Tak 48 36,38 14,40

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wiasne
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Rys. 9. Wykres obrazujacy istotne rdznice Srednich wynikoéw w zalezno$ci od wystgpienia
miejscowych powiktan ze strony uktadu krazenia

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy zauwaza si¢ wystegpowanie istotnych
statystycznie roznic pomiedzy wynikami osob ze stwierdzonymi powiktaniami
miejscowymi ze strony ukladu krazenia a wynikami oséb bez stwierdzonych powiktan
miejscowych ze strony uktadu krazenia przy ocenie st¢zenia albuminy (U = 158,5;
p =0,047), ktora polegata na tym, ze $redni wynik u osob bez stwierdzonych innych
powiktan (M = 3,42; SD = 0,38) byt istotnie nizszy niz $redni wynik w grupie osob,
u ktorych stwierdzono inne powiktania (M = 4,47; SD = 5,40). Ponadto zauwazalna
byla tez réznica na poziomie tendencji p = 0,062 przy pomiarze stgzenia IL-1, mowiaca
o tym, ze $redni wynik u oso6b bez stwierdzonych innych powiklan (M = 2,94;

SD = 1,13) byl wyzszy niz wynik 0s6b z innymi powiktaniami (M = 2,36; SD = 0,75).

Tab. 23. Wyniki analizy roznic $rednich wynikow lipidogramu pomiedzy grupami
wydzielonymi na podstawie wystapienia badz niewystgpienia powiktan

miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKLANIA MIEJSCOWE ZE

STRONY UKLADU KRAZENIA N M SD U P
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) HDL 'II\'I;T( ig iggj iggg 257,5 0,984
Lipidogram po zabiegu (mg/dl) LDL 'II\'I;Ii ig ggg; 2232 238,5 0,692
Ty R s P ey e B
Lipidogram po zabiegu Cholesterol Nie | 12 | 13640 | 43,19 194,0 0,390

Tak | 48 | 155,38 | 58,02

N — liczebnosé¢ grupy; M — srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy lipidogramu: cholesterolu, HDL LDL
i tréjglicerydéw nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic w $rednich
pomiarach pomigdzy grupa osob, u ktorych wystapily inne powiktania a grupg osob,
u ktorych one nie wystapity (p > 0,05).

Tab. 24. Wyniki analizy réznic $rednich wynikéw wartosci morfotycznych krwi
pomiedzy grupami wydzielonymi na podstawie wystgpienia badz

niewystgpienia powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKLANIA MIEJSCOWE ZE N N o 0 ;
STRONY UKEADU KRAZENIA

m&lﬁﬂjﬁ po zabfegu #I:k i; gzgé ‘2‘2; 2180 | 0422
'\N/'EB‘(()PB?J;? po zabfegu #I:k i; ;:gg g:gg 2490 | 0851
tﬂ\f()'f\;(z:g/gl;% po zabfegu #I:k 411?; igg 8§§ 98,0 0,001
MOOrLo(I)(E?%;;\U?)o zabfegu 'Il\'lz;ui 411523 ggé 102,’2841 2125 0.361
E/lg;f(c:l(/)g;)«’:\ po zabfegu #I:k i; 8:23 8:12 1675 | 0,071
g/l'grsfgl((:gﬁlg)o zabfegu #I:k i; 8:83 8:8; 2225 | 0,466
I\N/II(E)lr-}‘;I)ogfa po zabfegu #Iz:ui 12 ;gg‘z‘ sig 1665 | 0,067
t/l\(()'r\jltz/loogfa po zabfegu #Iz:ui 12 géi’ ‘7‘:‘1% 1290 | 0,010
mOOrLo(I)%gfa po zabfegu 'Il\'léli 411523 19(?,4373 ggé 2950 0.506
el e A
g/'gfsfglosogfa po zabfegu #I:k i; S:gg 2:23 2420 | 0737
g/'é)gg\';ﬂg po zabfegu #I:k i; 2:38 8:2; 1700 | 0,079
Lﬂgg%g)/%;«;\ po zabfegu #I:k i; 12:3‘1) igg 1705 | 0,081
I\H/Igf:(z!’z)?fa po zabfegu #I:k i; gé?; 2:2; 1650 | 0,064
mocr\tczlf(l))gfa po zabfegu #I:k i; gg:gg j:j; 2550 | 0,945
MOH G0y o o 5 R 5 s | oaw
0 g —— A
o 2 [ 1eis [ 8% [ 15 | o0
Vilaini KR — [N 12 oy e

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu U Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

57




W wyniku przeprowadzenia analizy sktadowych morfologii krwi zauwaza si¢

wystgpowanie istotnych statystycznie réznic pomigdzy wynikami osob z powiktaniami

miejscowymi ze strony uktadu krazenia a osobami bez powiktan przy nastepujacych
pomiarach: LYM (U = 98,0; p = 0,001), LYM% (U = 129,0; p = 0,010), PLT
(U =140,5; p =0,019) oraz wskaznik NRL (U = 129,5; p = 0,011). Ponadto zauwazalne

byly tez réznice na poziomie tendencji przy pomiarach: EOS (p = 0,071), NEU%
(p=0,067), RBC (p = 0,079), HGB (p = 0,081), HCT (p = 0,064) oraz MCHC
(p = 0,072). Polegaly one na tym, ze:

Sredni wynik pomiaru LYM u 0s6b bez stwierdzonych powiktan migjscowych ze
strony uktadu krgzenia (M = 1,04; SD = 0,22) byt istotnie nizszy niz $redni wynik
w grupie 0sob, u ktérych stwierdzono takie powiktania (M = 1,58; SD = 0,53).
Sredni wynik pomiaru LYM% u 0s6b bez stwierdzonych powiktan miejscowych ze
strony uktadu krazenia (M = 12,15; SD = 4,41) byt istotnie nizszy niz $redni wynik
w grupie 0sob, u ktorych stwierdzono takie powiktania (M = 17,91; SD = 7,10).
Sredni wynik pomiaru PLT u 0sob bez stwierdzonych powiktan miejscowych ze
strony uktadu krazenia (M = 128,18; SD = 23,32) byt istotnie nizszy niz sredni wynik
W grupie 0sob, u ktérych stwierdzono takie powiktania (M = 165,60; SD = 57,82).
Sredni wynik pomiaru wskaznika NRL u oséb bez stwierdzonych powiktan
miejscowych ze strony uktadu krgzenia (M = 3,42; SD = 0,38) byt nizszy niz
sredni wynik w grupie osob, u ktorych stwierdzono takie powiktania (M = 4,47,
SD =5,40), ale bez istotnosci statystyczne;.

Sredni wynik pomiaru EOS u 0s6b bez stwierdzonych powiktan miejscowych ze
strony uktadu krazenia (M = 0,09; SD = 0,10) byl nizszy niz $redni wynik
W grupie osob, u ktérych stwierdzono powiklania miejscowe ze strony uktadu
krazenia (M = 0,17; SD = 0,14), ale bez istotnos$ci statystyczne;.

Sredni wynik pomiaru NEU% u 0séb bez stwierdzonych powiktan migjscowych
ze strony uktadu krazenia (M = 75,64; SD = 6,93) byt wyzszy niz $redni wynik
w grupie o0sob, u ktdérych stwierdzono takie powiktania (M = 70,62; SD = 7,12),
ale bez istotnosci statystyczne;j.

Sredni wynik pomiaru RBC u 0sob bez stwierdzonych powiklan miejscowych ze
strony uktadu krgzenia (M = 3,50; SD = 0,67) byt tendencyjnie nizszy niz $redni
wynik w grupie 0sob, u ktérych stwierdzono takie powiktania (M = 3,90; SD = 0,55)
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— Sredni wynik pomiaru HGB u o0sob bez stwierdzonych powiktan miejscowych ze

strony ukfadu krazenia (M = 10,90; SD = 2,04) byt tendencyjnie nizszy niz $redni

wynik w grupie 0sob, u ktdrych stwierdzono takie powiktania (M =11,91; SD = 1,50).

— Sredni wynik pomiaru MCHC u 0s6b bez stwierdzonych powiklan miejscowych ze

strony uktadu krazenia (M = 34,39; SD = 0,92) byl tendencyjnie wyzszy niz $redni

wynik w grupie 0sob, u ktdérych stwierdzono takie powiktania (M = 34,03; SD = 0,80).

W niniejszej pracy pojecie ,tendencja statystyczna” zostalo zastosowane do

okreslenia pomiaréw, gdzie p byto bliskie istotnosci statystycznej — 0,05 < p <0,1.

W pozostatych przypadkach roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05).

Porownanie $rednich przy wystepujacych istotnych réznicach przedstawia ponizszy

wykres.

18
16
14
12

oN PO

Hnie W tak
17,91

1,58
1,04

LYM LYM% NRL

200

150

100

50

M nie M tak

165,6

PLT

Rys. 10. Wykres obrazujacy roznice S$rednich wynikoéw pomiarow w zalezno$ci

od wystgpienia powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

Zrédto: Opracowanie wiasne
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4.7. Analiza  zwigzkow pomiedzy  wystepowaniem  chorob

wspolistniejacych a wystepowaniem powiklan

Tab. 25. Wyniki analizy zwigzkow pomigdzy wystepowaniem cukrzycy a przebiegiem

gojenia rany

Gojenie rany

- ; : Ovél

Prawidlowe | ZMO Krwiak pod_skorny Brzezr_na golem
W ranie martwica

Nie N 52 - - 1 53

% 98,08% 0,00% 0,00% 1,92% 100,00%
Cukrzyca

Tak N 5 1 1 - 7
% 71,43% 14,29% 14,29% 0,00% 100,00%

) N 57 1 1 1 60

Ogodtem

% 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

42 =9,28; df = 3; p = 0,026; VC = 0,512; p = 0,001

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé stopni
swobody; p — poziom istotnosci; VC — wartosé wspétczynnika kontyngencji V Cramera
Zrédto: Opracowanie whasne

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Cukrzyca: Tak 14,29% l

0,00%

B Prawidfowe m ZMO Krwiak podskérny w ranie B Brzezna martwica

Rys. 11. Wykres analizy zwigzkoéw pomigdzy wystepowaniem cukrzycy a przebiegiem
gojenia rany

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano obecno$¢ istotnych
statystycznie zwigzkéw pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a procesem gojenia si¢
rany u badanych. Owa zalezno$¢ przebiegala w taki sposob, ze w grupie 0sOb
zmagajacych si¢ z cukrzycg odsetek osOb z prawidlowym gojeniem si¢ rany (71,43%;
5 0s6b) byl mniejszy niz w grupie osob, ktore nie chorowaty na cukrzyce (98,08%;
53 0s6b). W grupie cukrzykéw, pomimo jej niskiej liczebnosci (7 osob) znalazty sie
osoby, u ktorych wystapito zakazenie miejsca operowanego (1,69%; 1 osoba) oraz

krwiak podskorny w ranie (1,69%; 1 osoba), podczas gdy w znacznie liczniejszej grupie
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0sOb niechorujacych na cukrzyce (53 osoby) wystgpowania takich powiklan nie
stwierdzono w ogdle. Potwierdzono w niej obecno$¢ jednej osoby z brzezng martwica.
Natomiast w grupie cukrzykdw, takie osoby si¢ nie pojawily. Istotnos¢ zwigzku zostata
potwierdzona testem: y2 = 9,28; df = 3; p = 0,026; VC = 0,512; p = 0,001, a miara

wspotczynnika V Cramera wskazuje na stosunkowo wysoka sit¢ zwigzku.

Tab. 26. Wyniki analizy zwigzkow pomigdzy wystgpowaniem cukrzycy a wystapieniem

powiktan oddechowych
Powiklania oddechowe B
Ogotem
Brak
. N 53 53
Nie
% 100,00% 100,00%
Cukrzyca
N 7 7
Tak
% 100,00% 100,00%
) N 60 60
Ogodtem
% 100,00% 100,00%

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze w badanej grupie u zadnej
Z osOb nie wystgpily powiktania oddechowe, wobec czego zweryfikowanie wspomnianej

zaleznosci nie jest mozliwe.

Tab. 27. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystgpowaniem cukrzycy a wystapieniem

zespolu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny i
- Ogolem
Nie Tak
Nie N 41 12 53
% 78,85% 21,15% 100,00%
Cukrzyca N 5 1 -
Tak
% 85,71% 14,29% 100,00%
Oél N 47 13 60
otem
& % 79,66% 20,34% 100,00%

42 =0,18; df = 1; p = 1,000

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik dokiadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci istotnych statystycznie

zwigzkoéw pomigdzy cukrzycg a wystgpowaniem zespotu poimplantacyjnego (p > 0,05).
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Tab. 28. Wyniki analizy zwigzkow pomigdzy wystepowaniem cukrzycy a wystapieniem

nefropatii pokontrastowej

Nefropatia pokontrastowa
. Ogolem
Nie Tak
N N 45 8 53
ie
% 84,62% 15,38% 100,00%
Cukrzyca N - 0 -
Tak
% 100,00% 0,00% 100,00%
Osél N 52 8 60
o1rem
& % 86,44% 13,56% 100,00%

w2 =125 df=1;p=0,578

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni

Zrodto: Opracowanie wlasne

swobody; p — poziom istotnosci

W wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci istotnych statystycznie

zwigzkoéw pomigdzy cukrzycg a wystgpowaniem nefropatii pokontrastowej (p > 0,05).

Tab. 29. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a wystgpieniem

powiktan ogoélnych ze strony uktadu krazenia

Powiklania uklad krazenia
iai Ogotem
Brak Brﬁ_dykar(_jla : Bradykardia | Hipotonia 8
ipotonia
Ni N 50 1 1 1 53
ie
% | 94,23% 1,92% 1,92% 1,92% 100,00%
Cukrzyca
N 7 0 0 0 7
Tak
% | 100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00%
N 57 1 1 1 60
Ogotem
% | 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

¥2 =0,78; df = 3; p = 0,854

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé¢ stopni

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie

swobody; p — poziom istotnosci

stwierdzono obecnosci

istotnych

statystycznie zwigzkéw pomiedzy cukrzycag a wystgpowaniem powiktan ze strony

uktadu krazenia (p > 0,05).
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Tab. 30. Wyniki analizy zwigzkow pomigdzy wystepowaniem cukrzycy a wystapieniem

powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

Powiklania miejscowe ze strony ukladu krazenia

Ogolem
Wystapily Nie wystapily
) N 11 42 53
Nie
% 21,15% 78,85% 100,00%
Cukrzyca
N 1 6 7
Tak
% 14,29% 85,71% 100,00%
N 12 48 60
Ogobltem
% 20,34% 79,66% 100,00%

%2 =0,18; df = 3; p = 1,000

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie

stwierdzono obecnosci

istotnych

statystycznie zwigzkow pomigdzy cukrzyca a wystgpowaniem powiklan miejscowych

ze strony uktadu krazenia (p > 0,05).

Tab. 31. Wyniki analizy zwigzkow pomigdzy wystepowaniem ChNS a przebiegiem

gojenia rany

Gojenie rany

i 7 ; Ogoélem
Prawidlowe | ZMO Krwiak pod_skorny w Brzezna g
ranie martwica
Ni N 22 0 0 0 22
ie
% 100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00%
ChNS
N 35 1 1 1 38
Tak
% 92,11% 2,63% 2,63% 2,63% 100,00%
N 57 1 1 1 60
Ogotem
% 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

y2=2,73;df =3; p = 0,436

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé¢ stopni

Zrodto: Opracowanie wlasne

swobody, p — poziom istotnosci

W wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci istotnych statystycznie

zwigzkow pomiedzy ChNS a wystepowaniem trudnosci w gojeniu rany (p > 0,05).
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Tab. 32. Wyniki analizy zwiazkow pomigdzy wystgpowaniem ChNS a wystagpieniem

powiktan oddechowych
Powiklania oddechowe Ogélem
Brak 8

Nie N 22 22

% 100,00% 100,00%
ChNS

Tak N 38 38
% 100,00% 100,00%

Oedl N 60 60
gotemm % 100,00% 100,00%

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze w badanej grupie nie
wystgpity powiktania oddechowe, wobec czego zweryfikowanie wspomnianej

zalezno$ci nie jest mozliwe.

Tab. 33. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy wystepowaniem ChNS a wystgpieniem
zespotu poimplantacyjnego

Zespo6l poimplantacyjny ,
Nie Tak Ogolem
Nie N 17 5 22
ChNS % 76,19% 23,81% 100,00%
Tak N 31 7 38
% 81,58% 18,42% 100,00%
Ogolem N 48 12 60
% 79,66% 20,34% 100,00%

v2=0,24;df=1;p=0,739

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik dokiadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci istotnych statystycznie

zwigzkoéw pomigdzy ChNS, a wystepowaniem zespotu poimplantacyjnego (p > 0,05).

Tab. 34. Wyniki analizy zwiazkow pomigdzy wystgpowaniem ChNS a wystagpieniem
nefropatii pokontrastowej

Nefropatia pokontrastowa .
Nie Tak Ogolem
Nie N 22 0 22
ChNS % 100,00% 0,00% 100,00%
Tak N 30 8 38
% 78,95% 21,05% 100,00%
Ogolem N 52 8 60
% 86,44% 13,56% 100,00%

y2 =5,12; df =1; p =0,041; phi = 0,29; p = 0,024

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci; phi — miara wspétczynnika kontyngencji Phi
Zrédto: Opracowanie wiasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy stwierdzono wstgpowanie istotnie
statystycznych zwigzkéw pomig¢dzy wystgpowaniem choroby niedokrwiennej serca,
a wystepowaniem nefropatii pokontrastowej. Owa zalezno$¢ przebiegata w taki sposob,
ze wylacznie w grupie badanych, ktorzy cierpieli na ChNS pojawialy si¢ osoby,
u ktorych wystapita nefropatia pokontrastowa (21,05%; 8 osob), natomiast w grupie
0sob, ktore nie cierpiaty na ChNS nie pojawit si¢ zaden przypadek nefropatii. Istnienie
zwigzku zostato poparte testem: ¥2 = 5,12; df = 1; p = 0,041; phi = 0,29; p = 0,024,

a miara Phi wskazuje na stabg sile¢ zaleznosci.
0% 20% 40% 60% 80% 100%

o (R e )

B Nefropatia pokontrasowa: Tak B Nefropatia pokontrasowa: Nie

Rys. 12. Wykres analizy zwigzkéw pomiedzy wystepowaniem ChNS a wystgpieniem
nefropatii pokontrastowej

Zrodto: Opracowanie wlasne

Tab. 35. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy wstgpowaniem ChNS a wystepowaniem

powiktan ogdlnych ze strony uktadu krazenia

Powiklania ogdlne ze strony ukladu krazenia

— Ooél

Brak Brﬁ_dykart_jla ! Bradykardia Hipotonia gofem
ipotonia

Nie N 22 0 0 0 22
ChNS % | 100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00%

Tak N 35 1 1 1 38
% | 92,11% 2,63% 2,63% 2,63% 100,00%

, N 57 1 1 1 60

Ogotem

% | 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

¥2=2,73;df = 3; p= 0,436

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; 2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilos¢ stopni

Zrodto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie

swobody; p — poziom istotnosci

stwierdzono obecnosci

istotnych

statystycznie zwigzkow pomigdzy ChNS a wystepowaniem powiktan ogélnych ze

strony uktadu krgzenia (p > 0,05).
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Tab. 36. Wyniki analizy zwiazkow pomigdzy wystgpowaniem ChNS a wystapieniem

powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKLANIA MIEJSCOWE ZE STRONY UKLADU
KRAZENIA Ogotem
Wystapily Nie wystapily

Nie N 5 17 22

% 23,81% 76,19% 100,00%
ChNS
N 7 31 38
Tak

% 18,42% 81,58% 100,00%

Oél N 12 48 60

otem

g % 20,34% 79,66% 100,00%

v2=0,24;df=1;p=0,739

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; 2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkéw pomigdzy ChNS a wystepowaniem powiktan miejscowych ze

strony uktadu krgzenia (p > 0,05).

Tab. 37. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystepowaniem udaru mozgu a przebiegiem

gojenia rany

Gojenie rany

- - ; Owél

Prawidlowe | ZMO Krwiak pod_skorny Brzezr_la golem
w ranie martwica

Nie N 49 0 0 1 50
Udar % 97,96% 0,00% 0,00% 2,04% 100,00%

moézgu Tak N 8 1 1 0 10
% 80,00% 10,00% 10,00% 0,00% 100,00%

) N 57 1 1 1 60

Ogodtem

% 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

¥2 =7,77; df = 3; p = 0,051; VC = 0,418; p = 0,016

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci; VC — miara wspélczynnika kontyngencji V Cramera
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie zaobserwowano obecno$ci istotnych
statystycznie zwigzkéw pomigdzy wystgpowaniem udaru mozgu a procesem gojenia si¢
rany u badanych, natomiast wynik wskazuje na wystgpowanie tendencji na poziomie
p = 0,051, polegajacej na tym, ze w grupie pacjentow z udarem mozgu odsetek osob
deklarujacych prawidlowe gojenie si¢ rany (80,00%; 8 osdb) byl mniejszy niz w grupie
0s0b, ktdrzy nie przechodzili udaru mozgu (97,96%; 49 oséb). W grupie pacjentéw po
udarze, pomimo jej niskiej liczebnosci (10 o0sob) znalazly si¢ osoby, u ktdrych

wystgpilo zakazenie miejsca operowanego (10%; 1 osoba) oraz krwiak podskorny
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w ranie (10%; 1 osoba), podczas gdy w znacznie liczniejszej grupie osob niedotknigtych
udarem (50 osob) wystepowania takich osob nie stwierdzono w ogole. Potwierdzono
natomiast w niej wystgpienie jednej osoby z brzezng martwica, w przeciwienstwie do
grupy pacjentow po udarze, gdzie takie osoby si¢ nie pojawily. Istotno$¢ zwigzku
zostata potwierdzona testem: ¥2 = 7,77; df = 3; p = 0,051; VC = 0,418; p = 0,016,

a miara wspotczynnika V Cramera wskazuje na umiarkowang sit¢ zwigzku.
0% 20% 40% 60% 80% 100%

ooz e T

Udar mézgu: Tak 10,00%
B Prawidiowe H ZMO Krwiak podskérny w ranie B Brzezna martwica

Rys. 13. Wykres analizy zwigzkow pomiedzy wystepowaniem udaru moézgu
a przebiegiem gojenia rany
Zrédto: Opracowanie whasne

Tab. 38. Wyniki analizy zwiazkéw pomigdzy wystgpowaniem udaru mozgu

a wystapieniem powiktan oddechowych

Powiklania oddechowe
- Ogétem
Nie
) N 50 50
Nie
] % 100,00% 100,00%
Udar mézgu
N 10 10
Tak
% 100,00% 100,00%
N 60 60
Ogotem
% 100,00% 100,00%

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy

Zrbdto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze w badanej grupie nie
wystgpity powiktania oddechowe, wobec czego zweryfikowanie wspomnianej

zalezno$ci nie jest mozliwe.
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Tab. 39. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystepowaniem udaru moézgu

a wystapieniem zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny
. Ogotem
Nie Tak
) N 40 10 50
Nie
% 81,63% 18,37% 100,00%
Udar mézgu
N 7 3 10
Tak
% 70,00% 30,00% 100,00%
N 47 13 60
Ogobltem
% 79,66% 20,34% 100,00%

42 =0,69; df = 1; p = 0,409

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkéw pomigdzy przebytym udarem moézgu a wystepowaniem zespotu

poimplantacyjnego (p > 0,05).

Tab. 40. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystepowaniem udaru moézgu

a wystapieniem nefropatii pokontrastowe;j

Nefropatia pokontrastowa
. Ogotem
Nie Tak
] N 43 7 50
Nie
% 85,71% 14,29% 100,00%
Udar mézgu
N 9 1 10
Tak
% 90,00% 10,00% 100,00%
N 52 8 60
Ogobltem
% 86,44% 13,56% 100,00%

¥2 =0,13; df = 1; p = 1,000

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkéw pomiedzy przebytym udarem modzgu, a wystgpowaniem
nefropatii pokontrastowej (p > 0,05).
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Tab. 41. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystepowaniem udaru moézgu

a wystgpieniem powiktan ogélnych ze strony uktadu krazenia

Powiklania og6lne ze strony ukladu krazenia
iai Ogolem
Brak Brﬁijkar(_ﬂa : Bradykardia | Hipotonia 8
ipotonia
i N 48 1 1 0 50
ie
Udar % | 95,92% 2,04% 2,04% 0,00% 100,00%
moézgu T N 9 0 0 1 10
a
% | 90,00% 0,00% 0,00% 10,00% 100,00%
N 57 1 1 1 60
Ogodtem
% | 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

2 =4,32; df = 3; p = 0,229

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci istotnych
statystycznie zwigzkoéw pomiedzy przebytym udarem moézgu a wystepowaniem

powiktan ze strony uktadu krazenia (p > 0,05).

Tab. 42. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystepowaniem udaru moézgu

a wystgpieniem powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKLANIA MIEJSCOWE ZE STRONY UKLADU
KRAZENIA Ogélem
Wystapily Nie wystapily
) N 9 41 50
Nie
% 18,37% 81,63% 100,00%
Udar mézgu
N 3 7 10
Tak
% 30,00% 70,00% 100,00%
N 12 48 60
Ogodtem
% 20,34% 79,66% 100,00%

42 =0,69; df = 1; p = 0,409

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkoéw pomiedzy przebytym udarem moézgu a wystepowaniem

powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia(p > 0,05).
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Tab. 43. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy wystgpowaniem nowotworow
a przebiegiem gojenia rany
Gojenie rany
. Krwiak podskérny Brzeina Ogolem
Prawidlowe | ZMO W ranie martwica
Ni N 49 1 1 1 52
ie
% 94,12% 1,96% 1,96% 1,96% 100,00%
Nowotwar
N 8 0 0 0 8
Tak
% 100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00%
N 57 1 1 1 60
Ogotem
% 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

%2 =0,90; df = 3; p = 0,826

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé¢ stopni

swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkoOw pomigdzy wspotistniejgcym nowotworem a wystepowaniem

trudnosci w gojeniu rany (p > 0,05).

Tab. 44. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystgpowaniem nowotworéw a wystapieniem

powiktan oddechowych
Powiklania oddechowe
- Ogolem
Nie
] N 52 52
Nie
% 100,00% 100,00%
Nowotwor
N 8 8
Tak
% 100,00% 100,00%
N 60 60
Ogodtem
% 100,00% 100,00%

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze w badanej grupie nie

wystgpity powiktania oddechowe,

zalezno$ci nie jest mozliwe.
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Tab. 45. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystgpowaniem nowotworéw a wystapieniem

Zespotu poimplantacyjnego
Zespol poimplantacyjny
. Ogolem
Nie Tak
] N 43 9 52
Nie
i % 82,35% 17,65% 100,00%
Nowotwor
N 5 3 8
Tak
% 62,50% 37,50% 100,00%
N 48 12 60
Ogodtem
% 79,66% 20,34% 100,00%

2 =1,68;df =1; p=0,340

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkow pomigdzy wspotistniejgcym nowotworem a wystepowaniem

zespotu poimplantacyjnego (p > 0,05).

Tab. 46. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy wystgpowaniem nowotworéw a wystapieniem
nefropatii pokontrastowej

Nefropatia pokontrastowa
- Ogotem
Nie Tak
) N 43 7 52
Nie
% 86,27% 13,73% 100,00%
Nowotwar
N 7 1 8
Tak
% 87,50% 12,50% 100,00%
N 52 8 60
Ogodtem
% 86,44% 13,56% 100,00%

¥2 =0,01; df =1; p=1,000

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnos$ci istotnych
statystycznie zwigzkoOw pomigdzy wspotistniejgcym nowotworem a wystepowaniem

nefropatii pokontrastowej (p > 0,05).
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Tab. 47. Wyniki analizy zwigzkoéw pomigdzy wystgpowaniem nowotworéw a wystapieniem

powiktan ogolnych ze strony uktadu krazenia

Powiklania ogblne ze strony ukladu krazenia

ia i Ogolem
Brak Brﬁijkar(_ﬂa : Bradykardia | Hipotonia 8
ipotonia
i N 49 1 1 1 52
ie
] % | 94,12% 1,96% 1,96% 1,96% 100,00%
Nowotwor
N 8 0 0 0 8
Tak
% | 100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 100,00%
N 57 1 1 1 60
Ogobltem
% | 94,92% 1,69% 1,69% 1,69% 100,00%

¥2 = 0,899; df = 3; p = 0,826

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik llorazu wiarygodnosci Chi2; df — ilosé¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci

istotnych
statystycznie zwigzkow pomigdzy wspotistniejgcym nowotworem a wystepowaniem

powiktan ze strony uktadu krazenia (p > 0,05).

Tab. 48. Wyniki analizy zwigzkoéw pomigdzy wystgpowaniem nowotworéw a wystapieniem
powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia

POWIKEANIA MIEJSCOWE ZE STRONY UKLADU
KRAZENIA Ogélem
Wystapily Nie wystapily
) N 11 41 52
Nie
% 21,57% 78,43% 100,00%
Nowotwor
N 1 7 8
Tak
% 12,50% 87,50% 100,00%
N 12 48 60
Ogodtem
% 20,34% 79,66% 100,00%

¥2 =0,351; df = 1; p= 1,000

N — liczebnosé grupy; % — odsetek grupy; x2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni
swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wlasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy nie stwierdzono obecnosci

istotnych
statystycznie zwigzkow pomigdzy wspotistniejgcym nowotworem a wystepowaniem

powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia (p > 0,05).
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4.8. Analiza r6znic w przebiegu procesu pooperacyjnego w zaleznoSci

od wystepowania choréb wspélistniejacych

Tab. 49. Wyniki analizy réznic w przebiegu okresu pooperacyjnego w zaleznosci od

wystepowania cukrzycy
Cukrzyca—. N M sD U D
wystepowanie
[ Nie 53 250 0,85
Elr;g}nﬁ)l()) zabiegu [ 7 2.96 158 | 156,50 | 0,550
Ogolem 60 255 0,95
[ Nie 53 63,72 41,63
Elr;gflsnﬁ)l()) zabiegu [ 7 84,73 4995 | 130,00 | 0,223
Ogolem 60 66,21 42,76
Prokalcytonina Nie 53 0,38 1,62
po Tak 7 0,12 008 | 171,00 | 0,857
zabiegu(ng/ml) | Ogotem 60 0,35 1,52
CRP Nie 53 131,32 83,79
pozabiegu(mg/d | Tak 7 156,42 70,83 143,00 | 0,361
1) Ogotem 60 134,30 82,22
_ Nie 53 3,64 0,53
Albuminapo — Fo 7 3,50 038 | 146,00 | 0,399
zabiegu(g/dl)
Ogodlem 60 3,63 0,51
_ Nie 53 1,18 0,46
Kreatyninape ' 7 1,27 034 | 143,00 | 0,360
zabiegu (mg/dl)
Ogodlem 60 1,19 0,45
_ Nie 53 39,17 17,23
Mocznikpo oy 7 37.71 1727 | 17350 | 0,842
zabiegu (mg/dl)
Ogotem 60 39,00 17,09
Nie 53 153,18 56,99
Cholesterol po o/ 7 136,86 4289 | 122,00 | 0177
zabiegu (mg/dl)
Ogolem 60 151,21 55,42
Nie 53 40,12 1181
HDL po Tak 7 39,14 12,89 | 14550 | 0,392
zabiegu (mg/dl)
Ogolem 60 40,00 11,83
| Nie 53 91,33 42,14
'(‘rr?gb dﬁ;’ zabiegu [y 7 71,14 3549 | 9850 |0,050
Ogolem 60 88,93 41,65
Tréjglicerydy Nie 53 131,52 74,82
po zabiegu Tak 7 116,00 36,71 165,00 | 0,690
(mg/dl) Ogotem 60 129,68 71,33
Nie 53 9,63 2,91
WBC po Tak 7 9,22 210 | 1485500 | 0,848
zabiegu (K/ul)
Ogodlem 60 9,59 2,83
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Cukrzyca -

wystepowanie N M SD U P
Nie 53 6,87 2,68
ZNa%%éé’l?(K/ul) Tak 7 6,91 204 | 166,50 | 0,716
Ogodlem 60 6,87 2,59
Nie 53 1,48 0,54
LYM po Tak 7 1,19 036 | 12500 |0,181
zabiegu (K/ul) -
Ogodlem 60 1,45 0,53
Nie 53 2,78 12,18
MONO po Tak 7 0,95 018 | 14350 | 0,367
zabiegu (K/ul) -
Ogodlem 60 2,57 11,44
[ Nie 53 0,16 0,14
(E}?/Slfozab'egu Tak 7 0,14 015 | 15950 | 0,598
Ogodlem 60 0,15 0,14
Nie 53 0,02 0,02
BASO po Tak 7 0,01 0,02 | 112,00 |0,003
zabiegu (K/ul) -
Ogotem 60 0,02 0,02
NEW% po Nie 53 71,71 7,48
abiequ Tak 7 74,29 6,78 | 142,00 | 0,347
Ogoltem 60 72,02 7,39
Y% o Nie 53 16,83 7,27
zabiequ Tak 7 13,63 578 | 133,00 | 0,251
Ogotem 60 16,45 7,14
MONOY% po Nie 53 9,43 2,64
zabiogu Tak 7 10,40 226 | 144,00 |0373
Ogoltem 60 9,55 2,60
Nie 53 1,80 1,67
ZEa%?:g’upo Tak 7 1,49 152 | 16350 | 0,664
Ogodlem 60 1,76 1,64
BASO% b0 Nie 53 1,40 5,78
vabieqy Tak 7 0,23 0,16 | 15350 | 0,491
Ogodlem 60 1,26 5,43
Nie 53 3,82 0,59
;%i(g'\:/”') PO Trak 7 3,55 061 | 141,50 | 0,342
Ogodlem 60 3,78 0,59
Nie 53 11,64 1,64
ZHa%‘iBeéS/d') PO rak 7 11,14 178 | 150,50 | 0,460
Ogotem 60 11,59 1,65
HCT 56 po Nie 53 34,32 5,03
ebiequ Tak 7 33,20 473 | 159,00 | 0,590
Ogotem 60 34,18 4,97
Nie 53 90,16 4,15
'z\ggu\e/éﬂ) PO Trak 7 93,91 544 | 107,00 | 0,079
Ogoltem 60 90,60 444
|\/|C_H (pg) po Nie 53 30,55 2,39 14550 | 0,392
zabiegu Tak 7 31,43 2,03
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wc):llsjtlégzofv::nie N b U P
Ogolem 60 30,66 2,35
Nie 53 34,11 0,82
zMabCi'éﬁfg’d') PO [Tak 7 33,49 0,94 | 120,50 | 0,149
Ogodlem 60 34,04 0,85
Nie 53 160,12 54,14
E;bTiégKLf”') PO ITak 7 132,00 4486 | 11350 | 0,108
Ogolem 60 156,78 53,57
. Nie 53 5,33 3,35
Z\ésfaagirgguNRL Tak 7 6,54 354 | 131,00 |0,232
Ogodlem 60 5,48 3,36

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy testem U Manna-Whitneya zaobserwowano, ze

wystepowanie cukrzycy mialo istotny wpltyw na roznice w S$rednim st¢zeniu LDL

(mg/dl) (U = 98,50; p = 0,050). W grupie osob niechorujgcych jednoczesnie na

cukrzyce $rednie stezenie LDL (M = 91,33; SD = 42,14) bylo wyzsze niz w grupie
0s0b, ktore na cukrzyce chorowaty (M = 71,14; SD = 35,49).

Tab. 50. Wyniki analizy r6znic w przebiegu okresu pooperacyjnego w zaleznosci od ChNS

ChNS — wystepowanie N M SD U p

Nie 22 2,16 0,64

IL-1 po zabiegu (pg/ml) Tak 38 2,77 1,03 | 242,00 | 0,013
Ogotem 60 2,55 0,95
Nie 22 | 68,68 | 40,00

IL-6 po zabiegu (pg/ml) Tak 38 | 64,85 | 44,68 | 355,00 | 0,486
Ogotem 60 | 66,21 | 42,76
) Nie 22 0,17 0,29

Zgg'l‘:gﬁi’:;mg po Tak 38| 045 | 1,87 | 35500 | 0,682
Ogotem 60 0,35 1,52
Nie 22 | 127,48 | 72,15

CRP pozabiegu(mg/dl) Tak 38 | 138,07 | 87,99 | 384,00 | 0,812
Ogotem 60 | 134,30 | 82,22
Nie 22 | 3,67 0,49

Albumina po zabiegu(g/dl) Tak 38 3,60 0,53 | 362,50 | 0,563
Ogodlem 60 3,63 0,51

Kreatynina po zabiegu (mg/dl) Nie 22| 101 0.18 256,50 | 0,024
Tak 38| 1,29 0,52
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ChNS - wystepowanie N M SD U p

Ogodtem 60 1,19 0,45
Nie 22 | 30,86 | 10,96

Mocznik po zabiegu (mg/dl) | Tak 38 | 43,50 | 18,28 | 221,50 | 0,005
Ogotem 60 | 39,00 | 17,09
) Nie 22 | 146,95 | 62,52

(Cn:‘g/'gf)tero' po zabiegu Tak 38 | 153,62 | 51,72 | 369,50 | 0,758
Ogotem 60 | 151,21 | 55,42
Nie 22 | 42,62 | 14,70

HDL po zabiegu (mg/dl) Tak 38 | 38,55 9,82 | 293,50 | 0,095
Ogodlem 60 | 40,00 11,83
Nie 22 | 86,10 | 41,59

LDL po zabiegu (mg/dl) Tak 38 | 90,50 | 42,16 | 388,50 | 0,868
Ogodlem 60 88,93 41,65
o ) Nie 22 | 126,81 | 74,79

(Tn';‘g%'l')cerydy po zabiegu Tak 38 | 131,26 | 70,32 | 384,50 | 0,818
Ogodtem 60 | 129,68 | 71,33
Nie 22 9,63 2,23

WBC po zabiegu (K/ul) Tak 38 9,57 3,14 | 346,00 | 0,492
Ogodtem 60 9,59 2,83
Nie 22 6,47 1,83

NEU po zabiegu (K/ul) Tak 38 7,09 2,93 | 392,50 | 0,918
Ogodtem 60 6,87 2,59
Nie 22 1,59 0,57

LYM po zabiegu (K/ul) Tak 38 1,36 0,49 | 306,50 | 0,143
Ogodtem 60 1,45 0,53
Nie 22 511 19,00

MONO po zabiegu (K/ul) Tak 38 1,16 2,10 | 292,50 | 0,092
Ogotem 60 2,57 11,44
Nie 22 0,12 0,11

EOS po zabiegu (K/ul) Tak 38 0,17 0,15 | 331,00 | 0,281
Ogodlem 60 0,15 0,14
Nie 22 0,02 0,01

BASO po zabiegu (K/ul) Tak 38 0,02 0,02 | 331,50 | 0,274
Ogotem 60 | 0,02 0,02
Nie 22 | 69,90 7,05

NEU% po zabiegu Tak 38 | 73,18 7,41 | 309,50 | 0,156
Ogodlem 60 72,02 7,39
Nie 22 | 17,36 6,68

LYM% po zabiegu Tak 38 | 15,94 7,42 | 347,50 | 0,415
Ogodtem 60 | 16,45 7,14
Nie 22 | 10,31 2,59

MONO% po zabiegu Tak 38 9,12 2,54 | 282,00 | 0,064
Ogodtem 60 9,55 2,60
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ChNS - wystepowanie N M SD U p
Nie 22 1,42 1,61

EOS% po zabiegu Tak 38 1,94 1,65 | 315,00 | 0,183
Ogodlem 60 1,76 1,64
Nie 22 1,64 6,50

BASO% po zabiegu Tak 38 1,05 4,83 | 348,50 | 0,410
Ogodlem 60 1,26 5,43
Nie 22 3,86 0,66

RBC(M!/ul) po zabiegu Tak 38 3,74 0,55 | 343,00 | 0,375
Ogodlem 60 3,78 0,59
Nie 22 | 11,79 1,76

HGB (g/dl) po zabiegu Tak 38 | 11,47 1,60 | 358,50 | 0,521
Ogodtem 60 | 11,59 1,65
Nie 22 | 34,93 5,51

HCT (%) po zabiegu Tak 38 | 33,77 4,67 | 349,00 | 0,429
Ogotem 60 | 34,18 4,97
Nie 22 | 90,77 5,66

MCV/(fl) po zabiegu Tak 38 | 90,51 3,67 | 370,00 | 0,646
Ogotem 60 | 90,60 4,44
Nie 22 | 30,52 3,48

MCH (pg) po zabiegu Tak 38 | 30,73 1,46 | 393,00 | 0,924
Ogotem 60 | 30,66 2,35
Nie 22 | 34,16 0,55

MCHC(g/dl) po zabiegu Tak 38 | 33,97 0,98 | 333,50 | 0,299
Ogotem 60 | 34,04 0,85
Nie 22 | 159,24 | 65,43

PLT(K/ul) po zabiegu Tak 38 | 155,42 | 46,67 | 379,50 | 0,758
Ogodtem 60 | 156,78 | 53,57
Nie 22 4,56 2,17

Wskaznik NRL po zabiegu Tak 38 5,98 3,80 306,00 | 0,141
Ogodlem 60 5,48 3,36

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy testem U Manna-Whitneya zaobserwowano, ze
wystepowanie choroby niedokrwiennej serca miato istotny wptyw na réznice w $rednim
0,013),
221,50;
p =0,005), MONO% po zabiegu (U = 282,00; wynik istotny na poziomie tendencji

stezeniu nastgpujgcych parametrow: IL-1 po zabiegu (U = 242,00; p

Kreatynina po zabiegu (U = 256,50; p = 0,024), Mocznik po zabiegu (U

p = 0,064). Wykryte r6znice przebiegaly w nastgpujacy sposob:
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— Srednie stezenie IL-1 po zabiegu
w grupie 0sob chorujacych na ChNS
(M= 2,77; SD = 1,03) byt istotnie
WyZszy niz w grupie osob niedotknietych
ChNS (M =2,16; SD = 0,64).

Srednie stezenie kreatyniny po zabiegu
W grupie osob chorujacych na ChNS
(M= 129; SD = 0,52) byt istotnie
WyZszy niz w grupie osob niedotknietych
ChNS (M =1,01; SD =0,18).

Srednie stgzenie mocznika po zabiegu
W grupie osob chorujacych na ChNS
(M = 43,50; SD = 18,28) byt istotnie
wyzszy niz w grupie osob niedotknietych
ChNS (M =30,86; SD =10,96).

Sredni poziom MONOY% po zabiegu
wgrupie 0sob chorujgcych na ChNS
(M=9,12; SD = 2,54) byt istotnie nizszy
niz w grupie osoéb niedotknigtych ChNS
(M=1031SD=259).

2,77
4 2,16
2
0
IL-1
Hnie HWtak

Rys. 14. Wykres obrazujacy istotne roznice srednich
pomiaréw IL-1 w zalezno$ci od wystapienia ChNS

Zrédho: Opracowanie wasne

1,29

Hnie MWtak
Kreatynina po zabiegu

Rys. 15. Wykres obrazujacy istotne réznice wynikow
kreatyniny w zalezno$ci od wystapienia ChNS
Zrédho: Opracowanie wiasne

43,5

30,86

Mocznik po zabiegu

50

Hnie MWtak

Rys. 16. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich
wynikéw mocznika w zalezno$ci od wystapienia
ChNS

Zrodto: Opracowanie wasne

10,31 12
11
10
9
8

Hpie Htak
MONO%'SO zatgiegu

Rys. 17. Wykres obrazujacy istotne réznice Srednich wynikow
MON% w zaleznosci od wystapienia ChNS

Zrédto: Opracowanie wiasne
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W przypadku IL-6, prokalcytoniny, CRP, albuminy, cholesterolu, HDL, LDL,
trojglicerydow, wskaznika NRL oraz skladowych morfologii za wyjatkiem MONO%
roznice nie byly istotne statystycznie (p > 0,05).

Tab. 51. Wyniki analizy réznic w przebiegu okresu pooperacyjnego w zaleznoS$ci

od wystgpienia udaru mozgu

Udar mozgu — wystepowanie | N M SD U p
Nie 50 | 2,47 0,82
IL-1 po zabiegu (pg/ml) Tak 10| 2,98 1,42 | 202,50 | 0,390
Ogotem 60 2,55 0,95
Nie 50 | 61,59 35,27
IL-6 po zabiegu (pg/ml) Tak 10 | 88,85 | 66,81 | 196,00 | 0,322
Ogotem 60 | 66,21 42,76
_ Nie 50| 016 | 022
Prokalcytonina po Tak 10| 1,28 | 364 | 211,50 | 0556
zabiegu(ng/ml)
Ogotem 60 0,35 1,52
Nie 50 | 127,98 | 74,65
CRP pozabiegu(mg/dl) Tak 10 | 165,29 | 112,05 | 209,00 | 0,467
Ogodtem 60 | 134,30 | 82,22
Nie 50 3,62 0,52
Albumina po zabiegu(g/dl) | Tak 10 | 3,63 0,48 | 237,00 | 0,872
Ogodtem 60 3,63 0,51
_ _ Nie 50 | 1,14 | 0,37
E:Zﬁl’;'”apo zabiegu Tak 10| 144 | 0,70 | 176,550 | 0,166
Ogodtem 60 1,19 0,45
_ _ Nie 50 | 36,98 | 14,56
?:'n‘;%rl‘)'kpo zabiegu Tak 10 | 48,90 | 24,90 | 179,00 | 0,182
Ogodtem 60 | 39,00 17,09
) Nie 50 | 155,98 | 57,86
(Cn:‘;’/'gf)tero' po zabiegu oy 10 | 128,30 | 35,54 | 166,50 | 0,130
Ogodtem 60 | 151,21 | 55,42
Nie 50 | 40,24 11,42
HDL po zabiegu (mg/dl) Tak 10 | 38,80 | 14,26 | 217,00 | 0,571
Ogotem 60 | 40,00 11,83
Nie 50 | 93,61 42,79
LDL po zabiegu (mg/dl) Tak 10 | 66,00 | 26,67 | 140,00 | 0,034
Ogotem 60 | 88,93 41,65
o _ Nie 50 | 133,02 | 77,01
(Tn';‘g%'l')cerydy po zabiegu oy 10 | 113,30 | 28,22 | 216,00 | 0,558
Ogotem 60 | 129,68 | 71,33
Nie 50 9,33 2,44
WBC po zabiegu (K/ul) | Tak 10 | 11,03 | 4,29 | 175,00 | 0,328
Ogodtem 60 9,59 2,83
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Udar mézgu — wystepowanie | N M SD U p
Nie 50 | 6,52 2,03

NEU po zabiegu (K/ul) Tak 10 | 8,57 4,19 | 180,50 | 0,193
Ogotem 60 6,87 2,59
Nie 50 | 1,50 0,53

LYM po zabiegu (K/ul) Tak 10| 1,15 0,39 | 149,00 | 0,052
Ogotem 60 1,45 0,53
Nie 50 | 2,90 12,55

MONO po zabiegu (K/ul) | Tak 10| 091 0,19 | 210,00 | 0,479
Ogobtem 60 | 2,57 11,44
Nie 50 | 0,16 0,13

EOS po zabiegu (K/ul) Tak 10| 0,15 0,18 | 204,00 | 0,407
Ogotem 60 0,15 0,14
Nie 50 | 0,02 0,01

BASO po zabiegu (K/ul) Tak 10 | 0,02 0,03 | 198,50 | 0,336
Ogotem 60 | 0,02 0,02
Nie 50 | 71,04 6,80

NEU% po zabiegu Tak 10 | 76,80 8,65 | 150,00 | 0,054
Ogotem 60 | 72,02 7,39
Nie 50 | 17,33 7,01

LYM% po zabiegu Tak 10 | 12,10 6,41 | 141,00 | 0,036
Ogotem 60 | 16,45 7,14
Nie 50 | 9,68 2,68

MONO% po zabiegu Tak 10| 891 2,23 | 212,50 | 0,511
Ogotem 60 | 9,55 2,60
Nie 50 | 1,78 1,61

EOS% po zabiegu Tak 10| 1,67 1,89 | 207,50 | 0,448
Ogotem 60 1,76 1,64
Nie 50 | 1,48 5,95

BASO% po zabiegu Tak 10| 0,20 0,19 | 147,50 | 0,042
Ogotem 60 1,26 5,43
Nie 50 | 3,80 0,58

RBC(M!/ul) po zabiegu Tak 10| 371 0,67 | 218,50 | 0,592
Ogotem 60 3,78 0,59
Nie 50 | 11,63 1,61

HGB (g/dl) po zabiegu Tak 10 | 11,37 1,90 | 222,50 | 0,649
Ogobtem 60 | 11,59 1,65
Nie 50 | 34,17 4,73

HCT (%) po zabiegu Tak 10 | 34,23 6,31 | 237,50 | 0,880
Ogotem 60 | 34,18 4,97
Nie 50 | 90,23 4,38

MCV/(fl) po zabiegu Tak 10 | 92,43 4,46 | 171,00 | 0,135
Ogotem 60 | 90,60 4,44
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Udar mézgu — wystepowanie | N M SD U p

Nie 50 | 30,48 2,45

MCH (pg) po zabiegu Tak 10 | 31,53 1,63 | 164,50 | 0,104
Ogobtem 60 | 30,66 2,35
Nie 50 | 34,01 0,66

MCHC(g/dl) po zabiegu Tak 10 | 34,16 1,54 | 223,50 | 0,663
Ogotem 60 | 34,04 0,85
Nie 50 | 158,57 | 56,42

PLT(K/ul) po zabiegu Tak 10 | 148,00 | 37,54 | 230,00 | 0,762
Ogobtem 60 | 156,78 | 53,57
Nie 50 | 4,80 2,02

Wskaznik NRL po zabiegu | Tak 10 8,78 6,03 140,50 | 0,035
Ogotem 60 5,48 3,36

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy testem U Manna-Whitneya zaobserwowano, ze
wystepowanie udaru moézgu mialo istotny wplyw na réznice w $rednim poziomie
nastepujgcych parametrow: LDL po zabiegu (U = 140,00; p = 0,034), LYM po zabiegu
(U = 149,00; wynik istotny na poziomie tendencji p = 0,052), NEU% po zabiegu
(U =150,00; wynik istotny na poziomie tendencji p = 0,054), LYM% po zabiegu
(U =141,00; p = 0,036), BASO% po zabiegu (U = 147,50; p = 0,042), Wskaznik NRL po
zabiegu (U = 140,50; p = 0,035). Wykryte roznice przebiegaly w nastepujacy sposob:

— Srednie stezenie LDL po zabiegu 93,61 6,00

W grupie osob dotknietych udarem 100,00

(M = 66,00; SD = 26,67) byt >0,00

istotnie nizszy niz w grupie oséb o LDL po zabiegu
niedotknigtych udarem (M = 93,61, mnie mtak
SD =42,79).

Rys. 18. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich
wynikow LDL w zaleznosci od wystapienia
udaru mézgu

Zrodto: Opracowanie wasne
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— Sredni poziom LYM po zabiegu

w grupie 0s0b dotknietych udarem
(M = 1,15; SD = 0,39) byt istotnie
nizszy niz = w  grupie  0oséb
niedotknigtych udarem (M = 1,50; SD
=0,53).

Sredni poziom NEU% po zabiegu
W grupie 0sob dotknietych
udarem (M = 76,80; SD = 8,65)
byt istotnie wyzszy niz w grupie
0s0b niedotknigtych udarem (M =
71,04; SD = 6,80).

Sredni poziom LYM% po zabiegu
W grupie osob dotknigtych udarem
(M= 12,10; SD = 6,41) byt istotnie
nizszy niz w  grupie  osob
niedotknigtych udarem (M = 17,33;
SD =7,01).

1,50 1,15

0,00
LYM po zabiegu

Hnie Mtak

Rys. 19. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich

wynikéw LYM w zaleznosci od wystapienia
udaru mézgu

Zrédto: Opracowanie wiasne

76,80

80,00 71,04
75,00
70,00
65,00

NEU% po zabiegu

Hnie MWtak

Rys. 20. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich

wynikéw NEU% w zalezno$ci od wystapienia
udaru mézgu

Zrédto: Opracowanie wiasne

17,33 712,10
20,00
10,00

0,00
LYM% po zabiegu

Hnie MWtak

Rys. 21. Wykres obrazujacy istotne réznice $rednich

wynikow  LYM% w  zalezno$ci  od
wystapienia udaru mézgu

Zrodto: Opracowanie wasne
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— Sredni  poziom BASO% po

zabiegu w grupie 0sob dotknigtych 2 00 s 20
udarem (M = 0,20; SD = 0,19) byt 0,00

istotnie nizszy niz w grupie osob BASO% po zabiegu
niedotkni¢tych udarem (M = 1,48;

SD — 5,95) Hnie HWtak

Rys. 22. Wykres obrazujacy istotne roznice $rednich
wynikow BAS0% w zalezno$ci od wystapienia
udaru mézgu

Zrédto: Opracowanie wiasne

— Sredni poziom wskaznika NRL po 878

zabiegu w grupie 0sob dotknigtych 10,00 4,80
udarem (M = 8,78; SD = 6,03) byt 5,00

istotnie wyzszy niz w grupie osob 0,00
niedotknigtych udarem (M = 4,80;

SD =2,02).

Wskaznik NRL po zabiegu

Hnie HWtak

Rys. 23. Wykres obrazujacy istotne roznice srednich
wynikow wskaznika NLR w zalezno$ci od
wystapienia udaru mézgu

Zrédto: Opracowanie wiasne

W pozostatych przypadkach roznice nie byty istotne statystycznie (p > 0,05).

Tab. 52. Wyniki analizy rdznic w przebiegu okresu pooperacyjnego w zaleznos$ci

od wystepowania nowotworu

Nowotwdr — wystepowanie | N M SD U p

Nie 52 | 2,59 1,00

IL-1 po zabiegu (pg/ml) Tak 8 2,30 0,55 | 171,00 | 0,465
Ogotem 60 | 2,55 0,95
Nie 52 | 67,48 45,33

IL-6 po zabiegu (pg/ml) Tak 8 | 58,13 | 19,77 | 204,00 | 1,000
Ogotem 60 | 66,21 42,76
) Nie 52 | 0,39 1,64

Zgg'l‘efgﬁ}(’:;r/‘mg po Tak 8| 015 | 006 | 133,50 | 0,133
Ogotem 60 | 0,35 1,52
Nie 52 | 133,28 | 83,94

CRP po zabiegu(mg/dl) Tak 8 | 140,77 | 75,05 | 174,00 | 0,507
Ogodlem 60 | 134,30 | 82,22

Albumina po zabiegu(g/dl) Nie 52| 361 051 183,00 | 0,642
Tak 8 3,72 0,55
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Nowotwor — wystepowanie | N M SD U p
Ogotem 60 3,63 0,51
Nie 52 1,19 0,47

Kreatynina po zabiegu Tak 8 | 121 | 028 | 171,50 | 0,472
(mgfd) Ogotem 60 1,19 0,45
_ _ Nie 52| 39,39 | 17,79

%%337;k po zabiegu Tak 8 | 36,50 | 12,24 | 19450 | 0,833
Ogotem 60 | 39,00 17,09
_ Nie 52 | 149,86 | 46,53

E:nr:;)/lgf)terol po zabiegu  I'my 8 | 150,63 | 98,81 | 176,50 | 0,596
Ogobltem 60 | 151,21 | 55,42
Nie 52 | 41,31 10,25

HDL po zabiegu (mg/dl) Tak 8 | 31,63 | 17,78 | 127,00 | 0,088
Ogotem 60 | 40,00 11,83
Nie 52 | 87,76 38,40

LDL po zabiegu (mg/dl) Tak 8 | 96,38 | 61,38 | 171,00 | 0,465
Ogotem 60 | 88,93 41,65
o _ Nie 52 | 125,98 | 62,95

(Tr;‘gﬁj'l')cerydy po zabiegu ' 8 | 153,25 | 114,53 | 160,00 | 0,330
Ogotem 60 | 129,68 | 71,33
Nie 52 9,61 2,73

WBC po zabiegu (K/ul) Tak 8 9,48 3,59 | 186,00 | 0,752
Ogotem 60 9,59 2,83
Nie 52 7,01 2,55

NEU po zabiegu (K/ul) Tak 8 5,97 2,88 | 141,00 | 0,163
Ogotem 60 6,87 2,59
Nie 52 1,48 0,52

LYM po zabiegu (K/ul) Tak 8 1,22 0,51 | 144,00 | 0,184
Ogotem 60 1,45 0,53
Nie 52 | 2,84 12,30

MONO po zabiegu (K/ul) | Tak 8 0,82 0,28 | 157,00 | 0,298
Ogobltem 60 2,57 11,44
Nie 52 0,15 0,13

EOS po zabiegu (K/ul) Tak 8 0,19 0,16 | 165,50 | 0,393
Ogotem 60 0,15 0,14
Nie 52 | 0,02 0,02

BASO po zabiegu (K/ul) | Tak 8 0,03 0,01 | 147,00 | 0,196
Ogodtem 60 | 0,02 0,02
Nie 52 | 72,24 6,98

NEU% po zabiegu Tak 8 | 70,63 | 10,11 | 201,50 | 0,956
Ogodtem 60 | 72,02 7,39
Nie 52 | 16,61 6,87

LYM% po zabiegu Tak 8 15,40 9,15 152,00 | 0,250
Ogotem 60 | 16,45 7,14
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Nowotwor — wystepowanie | N M SD U p
Nie 52 | 9,551 2,56

MONO% po zabiegu Tak 8 9,80 3,02 | 190,00 | 0,757
Ogodtem 60 | 9,55 2,60
Nie 52 | 1,68 1,60

EOS% po zabiegu Tak 8 2,24 1,93 | 169,50 | 0,445
Ogodtem 60 1,76 1,64
Nie 52| 141 5,84

BASO% po zabiegu Tak 8 0,31 0,20 | 171,00 | 0,452
Ogotem 60 1,26 5,43
Nie 52 | 3,76 0,57

RBC(M!/ul) po zabiegu Tak 8 3,95 0,70 | 177,00 | 0,550
Ogotem 60 3,78 0,59
Nie 52 | 11,53 1,66

HGB (g/dl) po zabiegu Tak 8 | 11,91 1,64 | 188,50 | 0,731
Ogodtem 60 | 11,59 1,65
Nie 52 | 34,06 4,97

HCT (%) po zabiegu Tak 8 | 34,98 5,21 | 193,00 | 0,808
Ogodtem 60 | 34,18 4,97
Nie 52 | 90,86 4,44

MCV/(fl) po zabiegu Tak 8 | 88,98 4,33 | 151,50 | 0,245
Ogodtem 60 | 90,60 4,44
Nie 52 | 30,90 1,66

MCH (pg) po zabiegu Tak 8 | 29,13 4,82 | 160,50 | 0,335
Ogodtem 60 | 30,66 2,35
Nie 52 | 34,02 0,84

MCHC(g/dl) po zabiegu Tak 8 | 34,13 1,00 | 187,50 | 0,714
Ogotem 60 | 34,04 0,85
Nie 52 | 156,22 | 50,57

PLT(K/ul) po zabiegu Tak 8 | 160,38 | 74,10 | 188,00 | 0,723
Ogodtem 60 | 156,78 | 53,57
Nie 52 | 5,48 3,45

Wskaznik NRL po zabiegu | Tak 8 5,48 2,96 185,00 | 0,674
Ogotem 60 5,48 3,36

N — liczebnos¢ grupy; M — Srednia; SD — odchylenie standardowe; U — wynik testu Manna-Whitneya;
p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy testem U Manna-Whitneya zaobserwowano, ze
wystgpowanie nowotworow nie powodowato istotnej zmiany w $rednim poziomie zadnego

z parametrow opisujgcego przebieg procesu pooperacyjnego w badanej grupie (p > 0,05).
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4.9. Analiza czestoSci wystepowania poszczegélnych powiklan

pozabiegowych w badanej grupie

Tab. 53. Analiza czesto$ci wystgpowania powiktan

zwiazanych z gojeniem rany 1,69% 1,69%
1,69%
Gojenie rany N %
Prawidlowe 57 194,92

ZMO 1 ]1,69

= Prawidtowe

Krwiak podskérny wranie |1 |1,69 = ZMO

Brzezna martwica 1 ]1,69 Krwiak podskorny w
ranie

Ogoétem 60 | 100,00

Rys. 24.  Wykres analizy czgstosci udzielanych odpowiedzi
dotyczacych przebiegu gojenia rany

Zrédho: Opracowanie wiasne

N = liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy obserwuje si¢, ze prawidlowe gojenie rany
wystepowato u 94,92% badanych (56 osob), natomiast wystapienie ZMO, krwiaka
podskoérnego w ranie oraz brzeznej martwicy zaobserwowano tacznie u 3 0s0b, kazdy

z tych przypadkow wystepowat u 1 osoby (1,69%).

Tab. 54. Analiza czestosci wystepowania powiktan ze strony uktadu oddechowego

Powiklania oddechowe N %

Brak 60 100,00

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie whasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze przypadki wystgpienia

powiktan oddechowych nie pojawity si¢ wsrod badanych.

Tab. 55. Analiza czgsto$ci wystgpowania zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny | N %

Nie 47 80,00
Tak 13 20,00
Ogodlem 60 100,00

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze zesp6t poimplantacyjny
wystapit u 20% grupy (12 oséb), natomiast u pozostatej czesci zespol poimplantacyjny
nie wystapit (80%; 48 osob).
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Tab. 56. Analiza czgstosci wystepowania nefropatii pokontrastowej

Nefropatia pokontrastowa N %
Nie 52 86,67
Tak 8 13,33
Ogodtem 60 100,00

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy zaobserwowano, ze nefropatia pokontrastowa

w grupie badanych (60 chorych) wystgpita u 13,33% grupy (8 0sob).

Tab. 57. Analiza czgstosci wystgpowania $miertelnosci

Smiertelno$é N %

Nie 60 100,00

N — liczebnosé¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W badanej grupie nie stwierdzono zgonu we wczesnym okresie pooperacyjnym.

Tab. 58. Analiza czestosci wystegpowania powiktan ogélnych ze strony uktadu krazenia

Powiklania uklad krazenia N %
Brak 57 94,92
Bradykardia i hipotonia 1 1,69
Bradykardia 1 1,69
Hipotonia 1 1,69
Ogodtem 60 100,00

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy obserwuje si¢, ze brak powiktan uktadu krazenia
dotyczyto 94,92% badanych (57 o0s6b). Powiktania w postaci: hipotonii (1,69%;
1 osoba), bradykardii (1,69%; 1 osoba) oraz hipotonii oraz bradykardii (1,69%; 1 osoba)
wystapily facznie u 3 osob.

Tab. 59. Analiza cz¢sto$ci wystepowania powiklan miejscowych ze strony uktadu

krazenia

Powiklania miejscowe ze N %

strony ukladu krazenia
Brak 48 80,00
Przeciek typu Il 5 8,33
Przeciek 1A 2 3,33
Przeciek 1B 1 1,67
niedokrwienie LKD 2 3,33
niedokrwienie j. grubego 1 1,67
srédoperacyjne TIA 1 1,67
Ogodtem 60 100,00

N — liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédto: Opracowanie wiasne
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W wyniku przeprowadzenia analizy stwierdza sig, ze brak powiktan miejscowych ze
strony uktadu krazenia dotyczy 80% badanych (48 osob). Natomiast wystapienie takich
powiktan zaobserwowano tacznie u 12 osob: wystapienie przecieku typu II (8,33%;
5 0s0b), wystapienie przecieku IA (3,33%; 2 osoby), wystapienie przecieku IB (1,67%;
1 osoba), wystapienie niedokrwienia LKD (3,33%; 2 osoby), wystapienie niedokrwienia
jelita grubego (1,67%; 1 osoba), wystapienie srodoperacyjnego TIA (1,67%; 1 osoba).

U 12 o0s6b wystapity powiktania miejscowe ze strony uktadu krazenia. U 8 z tych
0so0b poziom IL 1 przed zabiegiem byt powyzej 2 pg/ml. Poziom IL-1 powyzej 2 pg/ml
przed zabiegiem operacyjnym wystepowat u 31 osob. Sposrod tej grupy u 21 osob
wystapity powiktania pooperacyjne. U 8 o0sob wystapity powiktania miejscowe ze
strony uktadu krazenia, u 5 oséb wystgpit zespot poimplantacyjny, u 4 osdb wystapita
nefropatia pokontrastowa, u 2 osOb wystapily nieprawidtowosci w gojeniu rany

I U 2 0s6b wystapity powiktania ogoélne ze strony uktadu krazenia.

4.10. Analiza zwiazkéw pomiedzy rodzajem zastosowanego

stentgraftu a wystapieniem zespolu poimplantacyjnego
Weryfikacja pytania o najczesciej stosowany rodzaj stentgraftu

Tab. 60. Wyniki analizy czgstosci dla rodzaju

zastosowanego stentgraftu AORTO-
_ UNI-LUAC | | ZENITH
Rodzaj N % ILAC | AFX| 2% | AFX2 | ALPHA
zéﬁ?ﬁj afty BRANCH | 5% 2% | 40%
ALPHA 25 39,66 ZEN 2%
FLEX
NELLIX 6 10,34 : N
OVATION 7 12,07 10% "’
ANACONDA 10 17,27 ANACON /., ‘/
: 4
ZENITH ; 0.3 DA N s
FLEX ’ 17% OVATION NELLIX
LIAC 12% 10%
BRANCH 1 1,72 = ZENITH ALPHA = NELLIX OVATION
AFX 3 517
: = ANACONDA = ZENITH FLEX = ILIAC BRANCH
AORTO-UNI-
LLIAC ! L72 = AFX = UNIILIAC = AFX2
AFX2 1 1,72
Ogodlem 60 100

Rys. 25. Wykres analizy czgstosci dla rodzaju zastosowanego
stentgraftu

Zrédlo: Opracowanie wlasne

N = liczebnos¢ grupy; % — odsetek grupy
Zrédlo: Opracowanie whasne

W  wyniku przeprowadzenia analizy czestosci stwierdzono, ze najczescie)

stosowanym rodzajem stentgraftu byt ZENITH APLHA (23 osoby; 39,66% grupy).
Stosunkowo czesto wystgpowaty rowniez nastepujace rodzaje: ANACONDA (10 osob;
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17,27%), OVATION (7 osob; 12,07%), NELLIX (6 osob; 10,34%) i ZENITH FLEX
(6 0sob; 10,34%). Najrzadszym wystepowaniem charakteryzowatly si¢ osoby, u ktorych
zastosowano stentgrafty typu: ILIAC BRANCH (1 osoba; 1,72%), AORTO-UNI-
LLIAC (1 osoba; 1,72%), AFX2 (1 osoba; 1,72%).

W celu zbadania obecnosci zwigzkéw pomigdzy poszczegdlnymi zmiennymi zostata
wykonana analiza za pomoca testow ilorazu wiarygodnosci Chi-kwadrat oraz

doktadnego testu Fishera.

Tab. 61. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy typem zastosowanego stentgraftu

a wystapieniem zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyj
Rodzaj stentgraftu ?SPO polmp antatyJny Ogolem
Nie Tak
N 20 5 25
ZENITH ALPHA
% 82,6% 17,4% 100,0%
N 3 3 6
NELLIX
% 50,0% 50,0% 100,0%
N 5 2 7
OVATION
% 71,4% 28,6% 100,0%
N 8 2 10
ANACONDA
% 80,0% 20,0% 100,0%
N 5 1 6
ZENITH FLEX
% 83,3% 16,7% 100,0%
N 1 0 1
ILIAC BRANCH
% 100,0% 0,0% 100,0%
N 3 0 3
AFLEX
% 100,0% 0,0% 100,0%
N 1 0 1
AORTO-UNI-LLIAC
% 100,0% 0,0% 100,0%
N 1 0 1
AFX2
% 100,0% 0,0% 100,0%
, N 47 13 60
Ogobltem
% 79,3% 20,7% 100,0%

x?=5,78;df=8;p=10,672

X2 — wynik ilorazu wiarygodnosci Chi-kwadrat; df — ilosé stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wiasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie wykryto obecnos$ci istotnych statystycznie
zwigzkéw pomigdzy typem zastosowanego stentgraftu a wystgpowaniem zespotu

poimplantacyjnego (p > 0,05).
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4.11. Analiza zaleznosci pomiedzy wspolchorobowoscia a wystepowaniem

zespolu poimplantacyjnego

Tab. 62. Wyniki analizy zwigzkéw pomigdzy cukrzyca a wystapieniem zespotu

poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny
Wspolchorobowosé Cukrzyca - Ogotem
Nie Tak
) N 41 12 53
Nie
% 78,8% 21,2% 100,0%
N 6 1 7
Tak
% 85,7% 14,3% 100,0%
N 47 13 60
Ogobltem
% 79,7% 20,3% 100,0%

x*=0,18; df = 1; p = 1,000

X° — wynik dokladnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie whasne
W wyniku przeprowadzenia analizy nie wykryto obecnosci istotnych statystycznie
zwigzkow pomiedzy wspotwystepowaniem cukrzycy a wystepowaniem zespolu

poimplantacyjnego (p > 0,05).

Tab. 63. Wyniki analizy zwigzkdw pomigdzy chorobg niedokrwienng serca

a wystapieniem zespotu poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjn
Wspéltchorobowos¢ ChNS - po”potnp nny Ogolem
Nie Tak
) N 16 6 22
Nie
% 76,2% 23,8% 100,0%
N 31 7 38
Tak
% 81,6% 18,4% 100,0%
N 47 13 60
Ogotem
% 79,7% 20,3% 100,0%

x2=0,24;df=1;p=10,739

X2 — wynik doktadnego testu Fishera; df — ilosé stopni swobody; p — poziom istotnosci

Zrodto: Opracowanie wlasne

W wyniku przeprowadzenia analizy nie wykryto obecnosci istotnych statystycznie
zwigzkow  pomigdzy  wspotwystepowaniem  choroby niedokrwiennej  serca

a wystepowaniem zespotu poimplantacyjnego (p > 0,05).
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Tab. 64. Wyniki analizy zwigzkow pomiedzy udarem mozgu a wystapieniem zespolu

poimplantacyjnego

Zespol poimplantacyjny
Wspoélchorobowosé Udar mézgu - Ogotem
Nie Tak
) N 40 10 50
Nie
% 81,6% 18,4% 100,0%
N 7 3 10
Tak
% 70,0% 30,0% 100,0%
N 47 13 60
Ogobltem
% 79,7% 20,3% 100,0%

x2=0,69; df = 1; p= 0,409

X2 — wynik doktadnego testu Fishera, df — ilos¢ stopni swobody, p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wiasne
W wyniku przeprowadzenia analizy nie wykryto obecnosci istotnych statystycznie
zwigzkéw pomiedzy wspolwystepowaniem udaru mézgu a wystgpowaniem zespotu

poimplantacyjnego (p > 0,05).

Tab. 65. Wyniki analizy zwigzkéw pomiedzy chorobg nowotworowg a wystgpieniem

zespotu poimplantacyjnego

Zespo! poimplantacyjn
Wspétchorobowos¢ Nowotwor - po”poTnp nny Ogoélem
Nie Tak
) N 42 10 52
Nie
% 82,4% 17,6% 100,0%
N 5 3 8
Tak
% 62,5% 37,5% 100,0%
N 47 13 60
Ogotem
% 79,7% 20,3% 100,0%

x2=1,68;df =1; p=0,340

X° — wynik dokladnego testu Fishera; df — ilos¢ stopni swobody; p — poziom istotnosci
Zrédto: Opracowanie wlasne
W wyniku przeprowadzenia analizy nie wykryto obecnosci istotnych statystycznie
zwigzkow pomiedzy wspoOtwystepowaniem nowotworu a wystgpowaniem zespolu
poimplantacyjnego (p > 0,05).
Wyniki  przeprowadzonych badan wykazaly, Zze wu chorych z zespotem
poimplantacyjnym nie wystepowat przeciek typu I i Il. Mozna zatem wnioskowaé, ze

zespot poimplantacyjny wystepuje u chorych z catkowitym wylaczeniem worka tetniaka.
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PODSUMOWANIE WYNIKOW BADAN

Do badania wtaczono 60 chorych, leczonych w trybie planowym w Klinice Chirurgii
Naczyniowej, z powodu tetniaka aorty brzusznej. Sposobem leczenia byta
wewnatrznaczyniowa eliminacja t¢tniaka. Chorzy, bioragcy udziat w badaniu, miescili
si¢ w przedziale wieckowym od 60 do 80 roku zycia. Srednia wieku w badanej grupie
wynosita 72,53 lata (Tab.l). Kobiety stanowily 15% badanej grupy, natomiast
mezczyzni 85%. Mieszkafcy miast stanowili 51,6% grupy, natomiast wsi 48,3%. Sredni
czas hospitalizacji chorych wynosit ok. 3 doby.

W pierwszej kolejnosci porownano wyniki badan krwi: wartosci sktadowych
lipidogramu, stezenia prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6
oraz wartosci morfotycznymi krwi, wykonanych przed zabiegiem operacyjnym oraz
w trzeciej dobie po zabiegu. W wyniku przeprowadzenia analizy stwierdzono
wystepowanie istotnych statystycznie réznic w przypadku IL-6, CRP oraz albuminy. Sredni
wynik pomiaru tych parametréw byl znaczaco wyzszy po zabiegu operacyjnym niz przed
zabiegiem (Tab.3). Najwicksza roznica wystapita w przypadku CRP. Srednie stezenie
mocznika, cholesterolu, LDL,HDL oraz trdjglicerydow byt istotnie nizszy po zabiegu
operacyjnym niz przed zabiegiem (Tab.4). W wynikach morfologii krwi zauwaza si¢
wystepowanie istotnych statystycznie réznic w przypadku: WBC, NEU, MONO%,
BASO%, NLR wartosci przed zabiegiem byly istotnie nizsze niz po zabiegu operacyjnym,
natomiast w przypadku LYM, RBC, HGB, HCT, MCV, PLT warto$ci przed zabiegiem
operacyjnym byly istotnie wyzsze w porownaniu do wartosci po zabiegu operacyjnym
(Tab.5).

W  nastgpnym etapie dokonano analizy zwigzku pomigdzy warto§ciami
morfotycznymi krwi, lipidogramu, stezeniem prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-1
i IL-6 a wystepowaniem miejscowych powiklan pooperacyjnych ze strony rany.
W wyniku przeprowadzonej analizy zaobserwowano, ze u 0so6b z nieprawidtowym
gojeniem si¢ rany wystepowaly wyzsze wartosci $redniego stezenia IL-6 oraz mocznika
w porownaniu do S$rednich wynikdw u osob, u ktérych proces gojenia si¢ rany
przebiegat prawidlowo (Tab.13). W wynikach morfologii krwi zauwazono
wystepowanie istotnych statystyczne réznic w przypadku: BASO, RBC, MCV oraz
MCHC. U o0s0b, u ktorych rana goita si¢ nieprawidtowo, wynik BASO,RBC, MCHC

byt istotnie nizszy niz $redni wynik tych pomiaréw u osob z prawidtowo gojaca si¢
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rang. W przypadku wartosci MCV byto odwrotnie — u 0s6b z zaburzonym procesem
gojenia rany wartos$¢ ta byta istotnie wyzsza niz u pozostatych osob (Tab.15).

Kolejnym etapem badan byla analiza roéznic w $rednich wynikach stezenia
prokalcytoniny, mocznika, kreatyniny, CRP, albuminy, IL-1 i IL-6 oraz warto$ciami
morfotycznymi  krwi i skladowych lipidogramu w zaleznosci od wystapienia
poszczegdlnych powiktan pozabiegowych. W przypadku wystapienia zespolu
poimplantacyjnego jedyng roznica, istotng statystycznie, byt Sredni wynik MONOY%.
Wynik tego pomiaru u oséb, u ktorych nie wystapil zespot poimplantacyjny, byt nizszy
niz $rednik wynik tego pomiaru u osoéb z zespotem poimplantacyjnym (Rys.6). W
wynikach morfologii krwi zauwaza si¢ istotne statystycznie rdznice w przypadku:
NEU%, NLR, gdzie warto$ci te sg istotnie nizsze u 0s6b bez nefropatii niz u osoéb ze
stwierdzong nefropatiag pokontrastowg. Natomiast wartosci: LYM%, MONO%, HGB,
HCT, PLT byly tendencyjnie wyzsze u 0sob bez rozpoznanej nefropatii (Tab.21). Kolejno
dokonano analizy réznic $rednich wynikdw stezenia prokalcytoniny, CRP, albuminy, IL-
1i IL-6 pomigdzy wydzielonymi grupami na podstawie wystgpienia lub niewystapienia
powiktan miejscowych ze strony uktadu krazenia. Z dokonanej analizy wynika, iz u os6b
ze stwierdzonymi powiktaniami miejscowymi ze strony uktadu krazenia wystepuje
istotnie wyzsze $rednie stezenie albumin w poréwnaniu do 0s6b bez takich powiktan
(Tab. 22). W wynikach morfologii krwi zauwaza si¢ istotne réznice w pomiarach: LY M,
LYM%, PLT, NLR, EOS, RBC, HGB, gdzie $redni wynik byt nizszy u 0sob bez
stwierdzonych powiktan miejscowych ze strony ukladu krazenia. Natomiast $rednie
wartosci NEU% 1 MCHC byly wyzsze u oséb bez powiktan niz u chorych ze
stwierdzonymi powiktaniami (Tab. 24).

Analiza zwigzku pomigdzy  wystgpowaniem  chordob  wspotistniejacych,
a wystepowaniem powiktan ukazuje nam istotny statystycznie zwigzek pomig¢dzy
wystgpowaniem cukrzycy a procesem gojenia si¢ rany. W grupie cukrzykdéw, pomimo
jej niskiej liczebnosci, znalazly si¢ osoby, u ktorych wystapito zakazenie miejsca
operowanego oraz krwiak podskorny, podczas gdy w znacznie liczniejszej grupie osob
bez cukrzycy wystepowanie tego typu powiktan nie stwierdzono (Tab. 25). Wykazano,
iz cukrzyca nie miata wplywu na wystepowanie miejscowych powiktan ze strony
uktadu krazenia. W przypadku choroby niedokrwiennej serca stwierdzono
wystepowanie statystycznych zwigzkow pomigdzy wystgpowaniem nefropatii
pokontrastowej. Zalezno$¢ ta polegata na tym, ze wylgcznie w grupie badanych, ktorzy

cierpieli na ChNS, pojawialy si¢ osoby u ktorych wystapita nefropatia pokontrastowa
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(Tab.34). Pozostate choroby wspotistniejace tj. udar mozgu oraz choroba nowotworowa
nie wykazaly, istotnych statystycznie zwigzkéw z powiklaniami pooperacyjnymi.
Analizujgc rdznice w przebiegu okresu pooperacyjnego w zaleznosci od wystgpowania
chorob wspotistniejagcych zaobserwowano, ze wystepowanie cukrzycy miato istotny
wplyw na poziom cholesterolu LDL. W grupie os6b chorujacych na cukrzyce $rednie
stezenie cholesterolu LDL bylo nizsze w pordwnaniu do oso6b niechorujacych na
cukrzyce (Tab.49). Zalezno$¢ ta moze wynika¢ z niskiej liczebnosci grupy chorych na
cukrzyce. Wystepowanie choroby niedokrwiennej serca miato wplyw na réznice w
srednim stezeniu IL-1, kreatyniny i mocznika po zabiegu. W grupie os6b z ChNS
poziom IL-1, kreatyniny i mocznika byl istotnie wyzszy niz u oséb niedotknigtych
ChNS (Tab.50). Udar mdzgu, jako choroba wspotistnicjgca, wptywal na stezenie
cholesterolu LDL po zabiegu, parametry morfologii oraz wskaznik NRL. Ste¢zenie
cholesterolu LDL oraz $redni poziom limfocytéw i bazofili u 0oséb dotknigtych udarem
moézgu byl istotnie nizszy niz u pozostalych pacjentow. Natomiast $redni poziom
neutrofili oraz wskaznik NRL byl istotnic wyzszy u osOb z przebytym udarem w
poréwnaniu do pozostatych osob (Tab.51). Wyniki badan wskazujg, ze choroba
nowotworowa nie miala wplywu na parametry, opisujace przebieg okresu
pooperacyjnego. Analizujac  czgstos¢ wystepowania poszczegdlnych powiktan
pozabiegowych w badanej grupie wykazano, iz problemy z gojeniem rany
pooperacyjnej wystgpity u 3 0sob, co stanowi 5.08% badanej grupy. Powiktania
oddechowe oraz zgon nie pojawity si¢ wsrod badanych osob. Zespot poimplantacyjny
wystapil u 20% badanej grupy. Nefropatia pokontrastowa wystapita u 13,33% badanej
grupy. Zadna z badanych oséb nie wymagata leczenia dializacyjnego. Wéréd powiktan
ze strony uktadu kragzenia wystgpity pojedyncze przypadki bradykardii i hipotonii w
bezposrednim okresie pooperacyjnym. Miejscowe powiktania ze strony uktadu krgzenia
zarejestrowane wsrod badanych osob to: przeciek typu II — 8.33% badanych, przeciek
typu 1A — 3,33% badanych, przeciek IB — 1.67% badanych, niedokrwienie konczyny
dolnej 3,33% badanych, niedokrwienie jelita grubego — 1.67% badanych oraz
srodoperacyjne TIA 1.67% badanych.

Kolejna analiza dotyczyta zwigzku pomigdzy typem zastosowanego stentgraftu
a wystapieniem zespolu poimplantacyjnego. W wyniku przeprowadzonej analizy nie
wykryto zwigzku pomiedzy typem zastosowanego stentgraftu a wystgpowaniem zespotu
poimplantacyjnego (Tab.61). Najczesciej do zabiegu stosowany byt stentgraft Zenith
Alpha. Nastepnie analizowano wplyw cukrzycy, choroby niedokrwiennej serca, udaru
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mozgu oraz choroby nowotworowej na wystepowanie zespotu poimplantacyjnego. W
kazdym z tych przypadkow nie zaobserwowano obecnosci, istotnych statystycznie,
zwigzkow pomiedzy wspotwystgpowaniem tych chorob a wystepowaniem zespotu
poimplantacyjnego.
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DYSKUSJA

Tetniak aorty brzusznej jest czegstym, przebiegajacym bezobjawowo schorzeniem,
polegajacym na miejscowym poszerzeniu aorty o ponad 50% jej prawidtowej $rednicy.
Postgpujace poszerzanie tetnicy prowadzi do peknigcia tetniaka, co w 85% przypadkow
skutkuje $miercig pacjenta [25]. Najcze$ciej dotyczy mezezyzn w wieku powyzej 65 roku
zycia, co potwierdzaja rdwniez moje wyniki badan, gdzie srednia wieku w badanej grupie
wynosita 72,53 lata, a mezczyzni stanowili 85% badanych osob. Kobiety sa mniej
narazone na rozwoj tetniaka aorty brzusznej. Kiedy jednak dojdzie do zachorowania,
prawie zawsze wigze si¢ to z trudniejszg anatomig tegtniaka, szybszym rozwojem oraz
wezesniejszym peknigciem. Smiertelno$¢ u kobiet jest wyzsza niz u mezczyzn, zaréwno
przy zastosowaniu leczenia wewnatrznaczyniowego, jak i chirurgii otwartej [91, 96].

Wiek i utrate elastyny mozna uzna¢ za najsilniejszy czynnik ryzyka tetniaka aorty
brzusznej. U o0sOb pitci meskiej z dluzsza historig palenia tytoniu, nadci$nieniem
tetniczym, wspotistniejacg choroba tetnic obwodowych, z rodzinng historiag TAB rowniez
zaobserwowano zwickszone ryzyko rozwoju tetniaka aorty brzusznej [84]. Cho¢
potwierdzono rd6zne czynniki ryzyka rozwoju tej choroby, to etapy procesu
patologicznego, ktore wptywajg na rozwoj TAB, nadal sa stabo poznane. Szereg
procesow patologicznych zostato wskazanych jako odpowiedzialne za ekspansje TAB.
Jak dotad miazdzyca byla uwazana za najistotniejszga, patologi¢ przyczyniajaca si¢ do
rozwoju TAB. Jednak aktualne badania wskazuja wieloczynnikows patofizjologie,
uwzgledniajac czynniki genetyczne, srodowiskowe, hemodynamiczne i immunologiczne
[85]. W zakresie histologicznym zwigzane z rozwojem TAB sa: zapalenie, apoptoza
komorek migsni gladkich naczyn, degradacja macierzy pozakomorkowej 1 stres
oksydacyjny [86]. Dodatkowo mozemy wymieni¢ autoimmunizacje, ktora rowniez
wplywa na rozwoju i progresje tetniaka [16].

Pacjenci z tetniakiem aorty przekraczajagcym 5,5 cm sg kierowani do planowego
leczenia interwencyjnego. Mate, bezobjawowe tetniaki aorty brzusznej, sa uwazane za
stosunkowo bezpieczne 1 nie zagrazaja naglym pegknigciem, ale zaleca si¢ Scisla
obserwacje. Decyzja o0 leczeniu podjeta jest ze wzgledu na stan kliniczny pacjenta oraz
0 stan te¢tniaka. Wytyczne Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej Scisle okreslaja, kiedy
nalezy podja¢ interwencj¢ chirurgiczng. Leczenie nalezy podja¢ w przypadku

peknigtego tetniaka, objawowego tetniaka lub duzego tetniaka [87]. Chirurgiczna
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naprawa tetniaka aorty brzusznej moze by¢ dwojakiego rodzaju w zaleznosci od:
morfologii, wieku pacjenta i stanu klinicznego. Mozna rozwazy¢ klasyczng operacje
otwartg polegajaca na wszczepieniu protezy naczyniowej lub leczenie z minimalnie
inwazyjng implantacjg stentgraftu wewnatrznaczyniowego przez naci¢cie lub naktucie
tetnicy udowej Kazdy rodzaj zabiegu niesie ze soba ryzyko wielu specyficznych
powiktan [10, 14]. Rokowanie pooperacyjne zalezy w duzej mierze od wieku pacjenta,
stanu ogdlnego, chordb wspotistniejacych i metody leczenia.

W mojej pracy podjetam tematyke zwigzang z przebiegiem wczesnego okresu
pooperacyjnego po wewnatrznaczyniowej eliminacji tetniaka aorty brzuszne;j.
Smiertelno$¢ chirurgiczna jest kluczowym parametrem, méwigcym o skutecznosci
leczenia dang metoda. Smiertelno$é operacyjna jest znacznie nizsza w przypadku
naprawy tetniaka metodg wewnatrznaczyniowg niz w przypadku otwartej operacji
leczenia duzych tetniakow [96, 102]. Naprawa tetniaka metoda wewnatrznaczyniowa
stanowi bezpieczniejszg alternatywe¢ dla pacjentéw w zaawansowanym wieku lub
z dysfunkcja ptuc, serca i1 nerek. Skuteczna naprawa wewnatrznaczyniowa TAB zalezy
od prawidlowego doboru pacjentow spetniajgcych kryteria anatomiczne, wyboru
wlasciwej endoprotezy oraz znajomosci techniki i1 powiktan specyficznych dla
procedury [87]. Smiertelno$¢ z powodu naprawy tetniaka aorty znacznie spadia,
apacjenci ze ztozong patologig aorty lub wieloma chorobami wspoélistniejagcymi
kwalifikujg si¢ teraz do operacji. Duze wahania hemodynamiczne 1 znaczna utrata krwi
sa w wiekszosci niwelowane dzigki zastosowaniu leczenia wewnatrznaczyniowego.
Pifaretti [58] przeanalizowat wyniki 311 pacjentéw leczonych w latach 2000-2005,
odnotowujac 6%  $miertelnos¢  wsrod  pacjentow  leczonych  technikami
endowaskularnymi. Thomas [59] uwzgledniajac w analizie 632 pacjentow stwierdzili
1,6% S$miertelnosci w grupie pacjentow leczonych EVAR. Natomiast Rucinska [57]
odnotowata 0% $miertelno$ci. Te wyniki badan sg podobne do uzyskanych przeze mnie
gdzie w badanej grupie nie wystapity przypadki $miertelne (Tab.57). Powiklania
pooperacyjne dotyczyly zaledwie 20% badanej grupy, co rowniez jest zgodne z
doniesieniami innych autorow, ktérzy méwig o niskim ryzyku operacyjnym zwigzanym
z EVAR. Rucinska, porownujac leczenie metodg otwartg, wykazata znacznie czgstsze
wystepowanie powiktan. Czestos¢ wystepowania niewydolnosci krazeniowo -
oddechowej zanotowata na poziomie 7,6% w przypadku metody otwartej, natomiast
1,9% w przypadku leczenia metodg wewnatrznaczyniowg. W prowadzonych przeze

mnie badaniach nie wystgpity powiklania zwigzane z uktadem oddechowym (Tab.54).
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Odnotowano pojedyncze przypadki bradykardii i hipotonii, w bezposrednim okresie
pooperacyjnym, co stanowito 1,69% badanej grupy (Tab.58). Wsréd innych powiktan
zarejestrowano: zespot poimplantacyjny, ktory dotyczyt 20% badanej grupy i byto to
najczesciej wystepujace powiktanie, nastgpnie przeciek 1A — 3,33%, IB — 1,67%,
przeciek typu Il — 8,33%, niedokrwienie konczyn dolnych 3,33%, niedokrwienie jelita
grubego 1,67%, $rodoperacyjne TIA 1,67% oraz nefropatia pokontrastowa 13,33%.
Badania przeprowadzone przez Nabil A Al.-Zoubi [88] wskazujg jako najczgstsze
powiklania po EVAR: przeciek typu Il i typu | oraz niedroznos¢ konczyn przeszczepu.
Smiertelno$¢ we wczesnym okresie pooperacyjnym wynosita 2,3% z powodu
okotooperacyjnego zawalu mieg$nia sercowego. Powiklania zwigzane 2z rang
pooperacyjng stanowity 19%. Zaobserwowano krwiak u 7% badanych, limfocele u
4,7% oraz zakazenie u 7% [88].

Wedlug badan przeprowadzonych przez Arnaoutoglou E. [105] zespot
poimplantacyjny zdiagnozowano u 35% badanych pacjentow. Autorzy [105] zauwazyli
tez istotng statystycznie roznice stezenia CRP i IL-1, porownujac pacjentow z zespotem
piomplantacyjnym i bez tego powiktania. Natomiast w moich badania nie wykazatam
takich roznic. Wykazano réwniez brak zwigzku chorob wspotistniejacych takich jak:
cukrzyca, ChNs, udar mézgu oraz choroba nowotworowa z wystgpowaniem zespotu
poimplantacyjnego. Nie zaobserwowano réwniez zwigzku zespolu poimplantacyjnego
z rodzajem zastosowanego stentgraftu. Martinelli [106] przeprowadzit badania, ktorych
celem byta ocena wptywu endoszkieletu AFX (Endologix) w poréwnaniu z innymi
dostgpnymi na rynku egzoszkieletami PTFE na odpowiedZ zapalng i jej zwigzek
zwynikami klinicznymi. W  wyniku przeprowadzonych badan réwniez nie
zaobserwowano statystycznie istotne] rdznicy czestosci wystepowania  zespolu
poimplantacyjnego po wdrozeniu urzgdzenia AFX do endoszkieletu, w porownaniu
zinnymi endograftami egzoszkieletu EVAR. Wedlug wyzej wymienionych autorow
zespol poimplantacyjny nie wydaje si¢ mie¢ zadnych znaczacych nastgpstw
prognostycznych w zakresie powaznych zdarzen niepozadanych [89].

Pacjenci chirurgii naczyniowej majg wiele chordob wspotistniejacych i sg narazeni na
wysokie ryzyko powiktan pooperacyjnych. Chirurgia naprawy aorty znacznie
ewoluowata w ostatnich latach, z rosngcg przewaga technik wewnatrznaczyniowych.
Czestos¢ wystepowania powiklan sercowych jest znacznie zmniejszona dzigki naprawie
wewnatrznaczyniowej, ale pacjenci wysokiego ryzyka wymagaja pooperacyjnego

monitorowania [92]. Analiza zwigzku pomigdzy wystegpowaniem chorob
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wspotistniejacych, a wystgpowaniem powiklan ukazuje nam istotny statystycznie
zwigzek pomigdzy wystepowaniem cukrzycy a procesem gojenia si¢ rany. Wedlug
Davis F. [73] cukrzyca wigze si¢ z nizszym ryzykiem wystgpienia TAB.
Eksperymentalne dowody sugeruja, ze hiperglikemia tagodzi rozwo6j TAB [73].
Hemoglobina glikowana odzwierciedla srednie stezenie glukozy we krwi u ludzi
w okresie okolo 3 miesigcy. Randomizowane badania przesiewowe VIVA (Viborg
Vascular) w Danii dostarczajg nam informacji o tym, ze tempo wzrostu TAB byto
odwrotnie zwigzane ze st¢zeniem hemoglobiny glikowanej [81]. Badanie to stwierdza,
ze dlugotrwate podwyzszone stezenie glukozy we krwi spowalnia proces rozwoju TAB
U ludzi, jednakze mechanizmy prowadzace do tego zjawiska sg niejasne [73].
W przypadku choroby niedokrwiennej serca stwierdzono wystepowanie statystycznych
zwigzkow pomiedzy wystepowaniem nefropatii pokontrastowej. Zalezno$¢ ta polegata
na tym, ze wylacznie w grupie badanych, ktorzy cierpieli na ChNS pojawiaty si¢ osoby
u ktorych wystapita nefropatia pokontrastowa. Grupe¢ tg stanowito 8 o0sob tj.13.33%
badanych. Zadna z 0sob, u ktorej wystapila nefropatia pokontrastowa, nie byta poddana
leczeniu za pomocg hemodializ. De Paulis S. [92] wykazuje, ze¢ EVAR ma nizsze
wskazniki pooperacyjnej niewydolnosci nerek w poréwnaniu z otwarta naprawa.
Ryzyko ostrego uszkodzenia nerek zmniejsza si¢ o potowe a zapotrzebowanie na
hemodializ¢ o jedng trzecig [92]. Nie wykazano istotnych statystycznie zwigzkow
miedzy wystepowaniem chorob wspotistniejgcych (udar mozgu, choroba nowotworowa)
a powiktaniami pooperacyjnymi.

Analizujac wartosci morfotyczne krwi po zabiegu operacyjnym zanotowano sredni
wynik WBC na poziomie 9,60, CRP na poziomie 140,44, natomiast stezenie
prokalcytoniny na poziomie 0,23 (Tab.5). W skutek przeprowadzenia analizy wynikow
badan przed zabiegiem operacyjnym i po zabiegu, stwierdzitam wystgpowanie istotnych
statystyczne roznic w przypadku stezenia IL-1, IL-6, CRP oraz albuminy. Sredni wynik
pomiaru tych parametrow byt znaczaco wyzszy po zabiegu operacyjnym niz przed
zabiegiem. Najwicksza roznica wystgpita w przypadku CRP (Tab.6). Nessvi Otterhag S.
zauwaza [61] analizujac mediatory stanu zapalnego po EVAR, rowniez znaczny wzrost
stezenia IL-6 na poziomie istotnosci 0,02. Te zmiany w profilu biomarkeréw w osoczu sg
zgodne z trwajaca aktywacja zapalng u pacjentéw z tetniakiem aorty brzusznej po EVAR.
Sredni wynik stezenia mocznika, cholesterolu, LDL,HDL oraz trojglicerydow byt istotnie
nizszy po zabiegu operacyjnym niz przed zabiegiem (Tab.11). Najprawdopodobniej byto

to spowodowane okresowym okotooperacyjnym glodzeniem pacjentéw oraz intensywng
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ptynoterapia. W wynikach morfologii krwi zauwaza si¢ wystgpowanie istotnych
statystycznie r6znic w przypadku: WBC, NEU, MONO%, BASO%, NLR wartosci przed
zabiegiem byly istotnie nizsze niz po zabiegu operacyjnym natomiast w przypadku LYM,
RBC, HGB, HCT, MCV, PLT wartosci przed zabiegiem operacyjnym byly istotnie
wyzsze w poréwnaniu do wartosci po zabiegu operacyjnym co bezposrednio wigze si¢
z przebiegiem zabiegu operacyjnego i srodoperacyjng utratg krwi (Tab.12). Dakour-Aridi
H. [99] badajac warto$ci morfotyczne krwi u chorych po zaopatrzeniu te¢tniaka aorty
brzusznej doszli do wniosku, ze zarowno w przypadku operacji otwartej, jak i EVAR,
pacjenci z umiarkowanie ci¢zka niedokrwistoscia mieli znacznie wyzsze wskazniki
zdarzen niepozadanych w szpitalu, takich jak $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna, zawat
migsnia sercowego, powiktania ze strony nerek i uktadu oddechowego oraz reoperacja,
W pordéwnaniu z pacjentami z tagodng niedokrwisto$cia lub bez niej [99, 100].

W przypadku progresji choroby zostaty odkryte biomarkery, ktére moga sugerowac
szybszy rozwoj tetniaka aorty brzusznej. Naleza do nich mig¢dzy innymi: poziom
bilirubiny catkowitej i liczba biatych krwinek WBC, cholesterol catkowity, cholesterol
HDL, ktore wskazywaly na szybszy rozwoj tetniaka [80, 81, 82, 83]. Wedlug
niniejszych badan biomarkery te nie znalazly odniesienia co do rokowania przebiegu
okresu pooperacyjnego. Elkouri S. [95] w swoich badaniach wnioskujg, ze zardbwno
planowe, otwarte operacje, jak | wenatrznaczyniowe, moga przebiega¢ z niska
$miertelnoscia, ale powiktania sercowe i plucne sa rzadziej notowane i stanowig
mniejsze zagrozenie po EVAR. Natomiast EVAR ma wyzszy wskaznik powiktan
zwigzanych z wszczepem, a doktadniej zwigzanych z wigksza liczbg reinterwencji
I nizszym wskaznikiem drozno$ci przeszczepu po 1 roku [95]. Wedlug badan
przeprowadzonych przez Hallin A. [97] starszy wiek, niewydolno$¢ nerek
I miazdzycowa choroba serca zostaly uznane jako przedoperacyjne czynniki ryzyka
[97]. W moich badaniach rowniez wykazano zwigzek choroby niedokrwiennej serca
z wystepowaniem powiklan pooperacyjnych w postaci nefropatii pokontrastowe;.
Wedlug Morisaki K. [98] ocena stabo$ci u pacjentow z te¢tniakiem aorty brzusznej jest
pomocna w okresleniu czynnikow ryzyka 5-letniego catkowitego przezycia oraz
powiktan pooperacyjnych [98].

Przeprowadzone badania potwierdzaja doniesienia innych autoréw dotyczace niskiego
ryzyka powiktan zwigzanych z zabiegiem wewnatrznaczyniowej eliminacji tetniaka aorty
brzusznej. Choroby wspotistniejagce maja wplyw na przebieg wczesnego okresu

pooperacyjnego. Choroba niedokrwienna serca jest predyktorem wczesnego okresu
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pooperacyjnego. Wewnatrznaczyniowa eliminacja tgtniaka aorty brzusznej jest zabiegiem
bezpiecznym dla chorych z choroba niedokrwienng serca, czego dowodza wyniki moich
badan. Wsrod badanych chorych nie wykryto istotnych statystycznie zwigzkéw pomiedzy

ChNS a wystepowaniem powiktan ogolnych ze strony uktadu krazenia.
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WNIOSKI

Po przeanalizowaniu wynikow badan i skonfrontowaniu ich z dostepng literaturg

przedmiotu wyciagni¢to nastepujace wnioski:

1. Zabieg wewnatrznaczyniowej eliminacji te¢tniaka aorty brzusznej niesie niskie
ryzyko wczesnych powiktan pooperacyjnych. Jest to zabieg bezpieczny dla o0séb
z chorobg niedokrwienng serca. Wérod badanych nie odnotowano $miertelnosci

zwigzanej z zabiegiem oraz powiktan ze strony uktadu oddechowego.

2. Choroba niedokrwienna serca stanowi czynnik predykcyjny do wystgpienia
nefropatii pokontrastowe] po zabiegu wewngtrznaczyniowej eliminacji t¢tniaka

aorty brzuszne;.

3. Rodzaj stentgraftu nie jest czynnikiem predykcyjnym wystapienia zespotu

poimplantacyjnego.

4. Zespdt poimplantacyjny wystepuje wylacznie u chorych z calkowitym

wylaczeniem worka tetniaka.

102



STRESZCZENIE

Wstep

Jedyna metoda leczenia tetniaka aorty brzusznej jest leczenie chirurgiczne. W roku
1986 Nikotaj Volodos, a nastepnie 1991 Parodii, po raz pierwszy dokonali skutecznego
wylaczenia  tgtniaka  aorty  brzusznej za  pomoca implantacji  protezy
wewnatrznaczyniowej typu stentgraft. Umozliwia ona leczenie pacjentow
z zaawansowanymi chorobami uktadu krazenia i uktadu oddechowego, ktorzy nie
kwalifikujg si¢ do przeprowadzenia klasycznego zabiegu z powodu wysokiego ryzyka
operacyjnego [20, 24]. Leczenie metodg wewnatrznaczyniowg charakteryzuje sie:
Krotszym czasem trwania zabiegu w poréwnaniu do metody klasycznej, skroceniem
czasu hospitalizacji oraz mniejsza $miertelnoscig okotooperacyjna. Jednakze jak kazda

metoda leczenia rOwniez i ta obarczona jest powiktaniami.

Cel pracy
Analiza czynnikéw majacych wpltyw na przebieg okresu pooperacyjnego u chorych

po zabiegu wewnatrznaczyniowej eliminacji tgtniaka aorty brzuszne;.

Material i metody

Badaniem zostata objeta grupa 60 pacjentow z rozpoznanym tetniakiem aorty
brzusznej, operowanych wewnatrznaczyniowo w trybie planowym. Do badania
wlaczono chorych, ktérzy wyrazili $wiadoma zgode na badanie, po skrupulatnym
wyjasnieniu celowosci badania. Analizie zostaty poddane: wartosci morfologii krwi
zrozmazem (wskaznik NLR), lipidogram, stezenie prokalcytoniny, mocznika,
kreatyniny, CRP, albuminy, IL-1, IL-6, wystgpujace u pacjenta przed zabiegiem
operacyjnym oraz w trzeciej dobie po zabiegu, wspdichorobowo$¢ (cukrzyca, choroba
niedokrwienna serca, udary mézgu, choroby nowotworowe) oraz trudnosci w gojeniu
rany, powiktania ze strony uktadu krazenia, powiktania ze stronu uktadu oddechowego,
smiertelnos¢ we wczesnym okresie pooperacyjnym, zespot poimplantacyjny. Dane
dotyczace wartosci morfologii krwi, lipidogramu, stezenia prokalcytoniny, CRP,
albuminy zostaly zebrane na podstawie analizy wynikdw badan pacjenta. Podczas
pobierania krwi do rutynowych badan byta pobrana dodatkowa probka krwi, z ktorej
zostalo oznaczone stezenie IL-1 i IL-6. Pozostate dane dotyczace hospitalizacji byly na
biezaco rejestrowane podczas obserwacji klinicznej pacjenta oraz podczas analizy

dokumentacji medycznej.
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Wyniki

Wewnatrznaczyniowa eliminacja tetniaka aorty brzusznej jest metoda operacyjna,
ktora charakteryzuje si¢ tagodnym przebiegiem wczesnego okresu pooperacyjnego oraz
zwigzana jest z niskim ryzykiem wczesnych powikian pooperacyjnych. Wsrod
badanych parametrow zaobserwowano szczegdlny wzrost markeréw zapalenia
wystepujacy po zabiegu operacyjnym. Sredni wynik stezenia mocznika, cholesterolu,
LDL,HDL oraz trojglicerydow byt istotnie nizszy po zabiegu operacyjnym niz przed
zabiegiem. W wynikach morfologii krwi zauwaza si¢ wystepowanie istotnych
statystycznie roznic w przypadku: WBC, NEU, MONO%, BASO%, NLR warto$ci
przed zabiegiem byly istotnie nizsze niz po zabiegu operacyjnym, natomiast
w przypadku LYM, RBC, HGB, HCT, MCV, PLT wartosci przed zabiegiem
operacyjnym byly istotnie wyzsze w poréwnaniu do wartosci po zabiegu operacyjnym.
Analizujagc wartosci morfotyczne krwi, lipidogram, stezenie prokalcytoniny, CRP,
albuminy, IL-1i IL-6 a wystepowanie miejscowych powiktan pooperacyjnych ze strony
rany stwierdzono, ze u 0s0b z nieprawidlowym gojeniem si¢ rany wystepowaty wyzsze
wartosci $redniego stezenia IL-6 oraz mocznika w porownaniu do $rednich wynikow
U osob, u ktorych proces gojenia si¢ rany przebiegat prawidtowo. Wsrdd powiktan ze
strony uktadu krazenia wystapity pojedyncze przypadki bradykardii i1 hipotonii
W bezposrednim okresie pooperacyjnym. Miejscowe powiklania ze strony uktadu
krazenia zarejestrowane wsrod badanych osob to: przeciek typu Il — 8.33% badanych,
przeciek typu IA — 3,33% badanych, przeciek IB — 1.67% badanych, niedokrwienie
konczyny dolnej 3,33% badanych, niedokrwienie jelita grubego — 1.67% badanych oraz
srodoperacyjne TIA 1.67% badanych. W badanej grupie nie stwierdzono powiktan
oddechowych oraz zgonu we wczesnym okresie pooperacyjnym. Choroby
wspotistniejace, majace wpltyw na przebieg wczesnego okresu pooperacyjnego, 10
cukrzyca oraz choroba niedokrwienna serca. Choroba nowotworowa oraz udar mézgu
nie mialy istotnych statystycznie zwigzkow z wystgpowaniem powiktan. Analizujac
zwigzek pomiedzy wystepowaniem choréb wspotistniejagcych a  wystgpowaniem
powiktan stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy wystepowaniem cukrzycy a procesem
gojenia rany. W przypadku choroby niedokrwiennej serca wykazano istotny
statystycznie zwigzek pomiedzy wystepowaniem nefropatii pokontrastowej. Wystapita
ona u 21,05% badanej grupy (8 osob). Wytacznie wsrdd chorych cierpigcych na ChNS.

Zadna z badanych osob nie wymagala leczenia dializacyjnego. Przeprowadzone badania
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dowodza brak zwigzku pomigdzy rodzajem  zastosowanego  stentgraftu

a wystepowaniem zespotu poimplantacyjnego.

Whioski

1. Zabieg wewnatrznaczyniowe]j eliminacji tetniaka aorty brzusznej niesie niskie
ryzyko wczesnych powiktan pooperacyjnych. Jest to zabieg bezpieczny dla oséb
z chorobg niedokrwienng serca. Wérod badanych nie odnotowano $miertelnosci
zwigzanej z zabiegiem oraz powiktan ze strony uktadu oddechowego.

2. Choroba niedokrwienna serca stanowi czynnik predykcyjny do wystgpienia
nefropatii pokontrastowej po zabiegu wewnatrznaczyniowej eliminacji t¢tniaka
aorty brzusznej.

3. Rodzaj stentgraftu nie jest czynnikiem predykcyjnym wystgpienia zespotu
poimplantacyjnego.

4. Zespot poimplantacyjny wystepuje wylacznie u chorych z catkowitym

wylaczeniem worka tetniaka.

Stowa Kkluczowe: tetniak aorty brzusznej, EVAR, okres pooperacyjny, czynniki

predykcyjne, stentgraft
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SUMMARY

Introduction

The only treatment for an abdominal aortic aneurysm is surgery. In 1986, Nikolali
Volodos, and then in 1991, Parodii, for the first time successfully separated an
abdominal aortic aneurysm by implanting a stent graft endovascular prosthesis. It
enabled the treatment of patients with advanced cardiovascular and respiratory diseases
who were not eligible for a classic procedure due to high surgical risk [20,24]. Treatment
with the endovascular method is characterized by: shorter duration of the procedure
compared to the classical method, hospitalization and lower perioperative mortality.
However, like any treatment method, this one is also fraught with some complications.
Aim of the study

The objective of this thesis is to analyze the factors which influence the course
of the postoperative period after endovascular elimination of abdominal aortic
aneurysm.

Material and methods

The studies covered a group of 60 patients with a diagnosed abdominal aortic
aneurysm, who underwent elective endovascular surgery and had to give their informed
consent to the research after fully explanation of it's purpose. The following factors
were analyzed: blood count with smear (NLR index), lipidogram; concentration of
procalcitonin, urea, creatinine, CRP, albumin, IL-1 and IL-6 occurring in the patient's
body before surgery and on the third day after, comorbidity (diabetes, ischemic heart
disease, strokes, cancers), difficulties in wound healing, circulatory and respiratory
system complications, mortality in the early postoperative period and post-implantation
syndrome. Data on the blood count, lipidogram, procalcitonin, CRP and albumin
concentrations were collected based on the analysis of the patient's test results. During
routine blood sampling, an additional blood sample was taken and IL-1 and IL-6
concentrations were determined. Other data on hospitalization were recorded on an
ongoing basis during the clinical observation of the patient and the analysis of medical
records.

Results
Endovascular elimination of the abdominal aortic aneurysm is a surgical method

that is characterized by a mild course of the early postoperative period and associated
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with a low risk of early postoperative complications. After surgery, only a particular
increase in inflammation markers was observed. What is more, the average result of
concentration of urea, cholesterol, LDL, HDL and triglycerides was significantly lower
after surgery than before. On the contrary, in the blood count results, there are
statistically significant differences in the case of: WBC, NEU, MONO%, BASO%,
NLR. Their rates before the procedure were significantly lower than after, while in the
case of LYM, RBC, HGB, HCT, MCV, PLT before surgery, their amounts were
significantly higher. Analyzing the morphotic values of blood, lipidogram,
concentration of procalcitonin, CRP, albumin, IL-1 and IL-6, and the occurrence of
local postoperative wound complications, it was found that patients with poor wound
healing had higher values of the average concentration of IL-6 and urea compared to the
average scores of people whose wounds were healing normally. Among the
cardiovascular complications, there were only single cases of bradycardia and
hypotension in the immediate postoperative period. Local complications from the
circulatory system recorded among the examined patients were: type Il endoleak -
8.33% of the sufferers, type IA - 3.33%, type IB endoleak - 1.67%, ischemia of the
lower limb - 3.33%, ischemia of the large intestine - 1.67% and intraoperative TIA
1.67% of subjects. There were no respiratory complications or death in the early
postoperative period in the examined group of patients. Concomitant diseases affecting
the course of the early postoperative period include diabetes and ischemic heart disease.
In the case of cancers and strokes, they had no statistically significant relationship with
the occurrence of complications. Analyzing the relationship between the occurrence of
comorbidities and the occurrence of complications, a relationship between the
occurrence of diabetes and the wound healing process was found. Moreover, the
conducted studies proved a statistically significant relationship between ischemic heart
disease and the occurrence of post-contrast nephropathy. This occurred to 21.05% of the
patients (8 people). Only among people suffering from IHD, none of them required
dialysis treatment. To sum up, the presented studies prove that there is no relationship
between the type of stent graft used and the occurrence of post-implantation syndrome.
Conclusions
1. Endovascular elimination of abdominal aortic aneurysm carries a low risk of
early postoperative complications. It is also a safe procedure for people with
ischemic heart disease. There was no procedure-related mortality or

respiratory complications among the patients.
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2. Ischemic heart disease is a predictive factor of post-contrast nephropathy
after endovascular elimination of abdominal aortic aneurysm.

3. The type of stent graft is not a predictor of post-implantation syndrome.

4. Post-implantation syndrome occurs only in patients with a completely

excluded aneurysm sac.

Key words: abdominal aortic aneurysm, EVAR, postoperative period, predictive

factors, stent graft
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