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Krioterapia ogélnoustrojowa zmniejsza aktywnos¢ fibrynolityczna
krwi u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw i oséb
z choroba zwyrodnieniowa stawéw

Whole-body cryotherapy decreases fibrinolytic activity in blood of patients
with rheumatoid arthritis and patients with osteoarthritis
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Streszczenie

W reumatoidalnym zapaleniu stawow (RZS) istnieje podwyzszone
ryzyko wystepowania zawatu serca i innych powiktan ze strony ukta-
du krazenia. W aktywnym RZS stwierdza sie ponadto stan pobudze-
nia uktadu krzepniecia i fibrynolizy, co w pewnym stopniu ttumaczy
czestsze incydenty sercowo-naczyniowe. Celem przeprowadzonych
badan byto sprawdzenie, czy powszechnie uznana za bezpieczna,
ogblnoustrojowa krioterapia stosowana w fizykoterapii RZS moze
zaburzac chwiejna rownowage uktadu hemostatycznego. Wykonano
badania wybranych parametréow uktadu krzepniecia i fibrynolizy
u 46 pacjentoéw z RZS oraz 20 pacjentéw z chorobg zwyrodnieniowa
stawéw (OA), poddanych 10 cyklom leczenia w komorze kriogenicz-
nej (w temperaturze —-120°C przez 3 min). Stwierdzono, ze taka tera-
pia nie powoduje hamowania odczynu ostrej fazy u chorych na RZS
— stezenie biatka C-reaktywnego (CRP) we krwi nie ulegto zmianie.
Zaobserwowano natomiast zmiany w uktadzie fibrynolitycznym
w postaci zmniejszenia stezenia tkankowego aktywatora plazmino-
genu (t-PA) w osoczu i zwiekszenia stezenia kompleksow plazminy—
—antyplazminy (PAP) (p < 0,05) u chorych na RZS, a takze zmniejsze-
nia stezenia t-PA i zwigkszenia stezenia inhibitora aktywatora
plazminogenu (PAI-1) (p < 0,05) u chorych na OA. Pomimo braku
jakichkolwiek negatywnych objawéw klinicznych zwiazanych z tymi
zmianami autorzy uwazaja, ze terapia chorych na RZS w komorze
kriogenicznej moze zaburza¢ réwnowage w uktadzie hemostazy—
fibrynolizy i u niektérych pacjentéw moze zwiekszac ryzyko zakrzepi-
cy i powiktan sercowo-naczyniowych.

Summary

In rheumatoid arthritis (RA) there is increased risk of myocardial
infarction and other cardiovascular diseases. In active process of
RA one can find activation of hemostatic and fibrinolytic system
and partialy this can explain more frequent cardiovascular com-
plications. Generally, the whole-body cryotherapy, thought to be
safe method in treating RA patients, can potentially change unsta-
ble balance in coagulation system. We measured some factors of
hemostatic and fibrinolytic system in 46 RA patients and 20 OA
patients treated in cryogenic chamber during 10 sesions (in tem-
perature —120°C for 3 min). We found no inhibition of acute phase
reactants in RA patients — there was no changes in serum CRP
concentration. On the contrary, we found changes in the fibri-
nolytic system — i.e. lowering of t-PA antigen level in blood and
increasing of PAP complexes concentrations (p < 0.05) in blood of
RA patients. Lowering of t-PA antigen level and increasing of PAI-1
concentrations (p < 0.05) were seen after 10 sesions of cryothera-
py in a group of OA patients. Despite the fact that there was no
clinical adverse event observed, we conclude that the therapy of
RA patients in cryogenic chamber can disturb hemostatic-fibri-
nolytic balance and in some patients may lead to thrombosis and
cardiovascular events.
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Wstep

Aktywne reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS) cha-
rakteryzuje odczyn zapalny, wyrazajacy sie przyspiesze-
niem OB, zwiekszonym stezeniem biatka C-reaktywnego,
seromukoidu i fibrynogenu, trombocytoza, wzrostem
aktywnosci cytokin prozapalnych oraz innych mediato-
row zapalenia [1]. Uwaza sie, Ze te liczne mediatory sta-
nu zapalnego, a takze humoralne oraz komérkowe reak-
cje immunologiczne mogg powodowac wiele zmian
pozastawowych, np. zapalenia naczyf, nadreaktywnosé
naczyn (zespdt Raynauda) i uszkodzenia narzadéw
wewnetrznych. Prawdopodobnie stan zapalny przyczynia
sie do czestszych w tej grupie chorych incydentow ser-
cowo-naczyniowych (zawat serca, udar mézgu) [2].

W wielu wspétczesnych badaniach podkresla sie
udziat czynnikoéw zapalnych w patogenezie miazdzycy
tetnic, ktéra u chorych na RZS pojawia sie czesciej niz
w innych populacjach. W patogenezie powiktan naczy-
niowo-zakrzepowych pewna role moga odgrywac takie
czynniki, jak fibrynogen, D-dimery, czynnik von Wille-
branda (biatko umozliwiajgce adhezje ptytek krwi do
uszkodzonego srodbtonka éciany naczyniowej; VWF) czy
zwiekszona liczba ptytek krwi [3]. Pogotowie prozakrze-
powe zwigzane z ogélnoustrojowym stanem zapalnym
jest u wiekszosci chorych na RZS réwnowazone przez
wzmozong aktywnos¢ uktadu fibrynolitycznego. Réwno-
waga ta moze jednak zostaé zaburzona wskutek dziata-
nia roznych czynnikbw zewnetrznych lub wewnetrz-
nych, a jednym z takich czynnikéw zewnetrznych moze
sie okazac narazenie na niskie temperatury wykorzysty-
wane w fizykoterapii chorych na RZS.

Istnieja doniesienia wskazujace, ze ogélnoustrojowa
ekspozycja na niskie temperatury moze wptywac na nie-
ktére czynniki uktadu krzepniecia i fibrynolizy. Badacze
norwescy stwierdzili, ze obnizona temperatura otocze-
nia powoduje niewielkie zwiekszenie liczby erytrocytéw
we krwi (hemokoncentracja) i stymuluje synteze trom-
boksanu B2. Réwniez pomiary takich czynnikéw, jak
tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA), bedacy gtow-
nym fizjologicznym aktywatorem plazminogenu do plaz-
miny, oraz jego inhibitor (PAI-1), wskazywaty na poja-
wienie sie tendencji do hamowania fibrynolizy [4, 5].
PAI-1 inaktywuje aktywatory plazminogenu, tworzac
z nimi kompleksy. Réwnowaga pomiedzy t-PA i PAI-1
kontroluje aktywnos¢ fibrynolityczng osocza.

W innych badaniach wykazano wzrost liczby ptytek
krwi, stezenia fibrynogenu, biatka C i biatka S oraz t-PA
i PAI-1 u ludzi w miesigcach zimowych, czym prébuje sie
ttumaczy¢ wzrost umieralnosci z powodu zawatu serca
w zimie. Obserwacje te nie dotyczyty skrajnie niskich
temperatur, tj. ponizej —100°C, lecz naturalnych warun-
kéw pogodowych. U ludzi poddanych jednorazowej eks-
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pozycji na niskie temperatury wykazano zmniejszenie
stezenia VWF, lepkosci osocza, niewielkie, ale statystycz-
nie istotne zwiekszenie stezenia PAI-1 oraz obnizenie
cisnienia tetniczego i czestotliwosci pracy serca [6, 7].
Krotkie, nagte ekspozycje na zimno zwiekszaja wiec
ryzyko wystapienia ostrej reakcji ze strony serca i naczyn
oraz uktadu hemostazy i fibrynolizy.

W badaniu przeprowadzonym wsréd pacjentow
z toczniem rumieniowatym uktadowym, u ktérych
stwierdzono objaw Raynauda, wykazano zwiekszone
stezenie czynnika von Willebranda (aktywatora ptytek
krwi) i endoteliny 1, ktéra indukuje zaburzenia naczynio-
ruchowe. Oba badane parametry ulegty zwiekszeniu po
poddaniu pacjentéw ekspozycji na niskie temperatury
[8]. Podobne zjawiska moga zachodzi¢ u chorych na RZS,
u ktérych czesto wystepuje objaw Raynauda, zapalenia
naczyn, a rownowaga uktadu hemostazy i fibrynolizy
jest zachwiana [9, 10].

Celem badania byty: ocena wptywu krioterapii ogol-
noustrojowej na wybrane parametry uktadu krzepniecia
i fibrynolizy krwi, préba okreslenia réznic w reakcji ukta-
du fibrynolitycznego u chorych na RZS o réznej aktyw-
nosci oraz u 0séb z choroba zwyrodnieniowa stawoéw
(osteoarthritis — OA), a takze proba weryfikacji dotych-
czasowych pogladéw dotyczacych ryzyka powiktan
zakrzepowych u chorych poddanych krioterapii ogélno-
ustrojowej.

Materiat i metody

Badaniem objeto 46 chorych na RZS w wieku 21-76
lat (Sredni wiek 50 lat), w tym 12 mezczyzn i 34 kobiety.
W czasie trwania badania chorzy przyjmowali state
dawki lekéw modyfikujacych przebieg choroby, glikokor-
tykosteroidéw i niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych (NLPZ). Wsrdd chorych na RZS u 34 pacjentow (74%)
obserwowano zwiekszong aktywnos¢ stanu zapalnego,
wyrazajaca sie podwyzszonym stezeniem CRP Za gérna
granice prawidtowego CRP przyjeto 5 mg/l. Do badania
zakwalifikowano takze 20 0séb (5 mezczyzn i 15 kobiet)
z OA, w wieku 38-78 lat (Sredni wiek 60 lat). W okresie
badania przyjmowali oni state dawki NLPZ. U chorych
nie stosowano lekéw majacych bezposredni wptyw na
uktad krzepniecia i fibrynolizy. Do badania nie kwalifiko-
wano chorych z jakimikolwiek zaburzeniami w uktadzie
krzepniecia w wywiadzie, a takze z przeciwwskazaniami
do krioterapii ogélnoustrojowe;j.

U wszystkich chorych przeprowadzono badanie pod-
miotowe i przedmiotowe. W wywiadzie szczegdlna uwa-
ge zwrocono na przebieg choroby podstawowej, sposéb
leczenia, wystepowanie czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego, czas trwania sztywnosci porannej sta-
wow i natezenie bolu.
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Terapie w komorze niskotemperaturowe]j prowadzo-
no w Matopolskim Centrum Krioterapii w 5. Wojskowym
Szpitalu Klinicznym w Krakowie.

Pacjenci byli poddawani 10-dniowemu cyklowi zabie-
géw w komorze kriogenicznej. Zabieg trwat 2-3 min,
temperatura w komorze kriogenicznej wynosita —=120°C.
Krew do badan laboratoryjnych pobierano (przy mini-
malnej stazie zylnej) u kazdego pacjenta 3-krotnie w cia-
gu badania, w dniu ,zerowym”, przed rozpoczeciem
terapii w komorze kriogenicznej oraz po pierwszym
i dziesiatym zabiegu krioterapii ogélnoustrojowej, do
15 min od zakonczenia zabiegu.

We krwi chorych na RZS oznaczano stezenia: CRP,
t-PA, PAI-1 (0znaczono u 21 chorych), komplekséw plaz-
miny—antyplazminy (PAP), komplekséw trombiny—anty-
trombiny (TAT), D-dimerdw, fibrynogenu, czynnika von
Willebranda. U chorych na OA oznaczano stezenie t-PA
oraz PAI-1. Wszystkie oznaczenia przeprowadzano zgod-
nie z instrukcja producenta zestawoéw laboratoryjnych.

Rozpoznanie choroby ustalono, korzystajac z kryte-
riow ACR z 1987 r. Stopien aktywnosci procesu zapalne-
go w przebiegu RZS okreslano na podstawie analizy ste-
zenia CRP w surowicy oraz na podstawie subiektywne;j
oceny przez chorego dolegliwosci bélowych zwigzanych
7 RZS weg skali VAS (wzrokowo-analogowa skala odczucia
bolu) w zakresie 0-10. Do grupy pacjentéw z aktywnym
RZS zakwalifikowano chorych, u ktérych stwierdzono
stezenie CRP powyzej 5 mg/| oraz nasilenie bolu w skali
VAS powyzej 5. Wedtug skali VAS oceniano réwniez sto-
pien dolegliwosci bélowych u chorych na OA.

Wyniki

W grupie chorych na RZS w dniu ,,zerowym”, przed
rozpoczeciem terapii, srednie stezenia CRP, D-dimerow,
fibrynogenu, vVWF, komplekséw TAT i komplekséw PAP
pozostawaty powyzej gérnych wartosci prawidtowych
i w trakcie leczenia nie ulegty istotnym zmianom. Steze-
nia t-PA oraz PAI-1 byty prawidtowe. Juz po pierwszym
zabiegu krioterapii ogélnoustrojowe] stezenia t-PA sie
zmniejszyty, natomiast wzrosty stezenia kompleksow
PAP w osoczu (tab. I).

W grupie 0s6b z mata aktywnoscig RZS (CRP < 5 mg/l)
takze nastapito istotne zmniejszenie stezenia t-PA
i zwiekszenie stezenia komplekséw PAP w osoczu po
zakonczeniu catego cyklu leczenia w komorze. U chorych
na RZS (n = 21) obserwowano takze tendencje do wzro-
stu stezen PAI-1 w kolejnych badaniach.

U wszystkich chorych na RZS oznaczono wyjsciowe
stezenie CRP w surowicy w dniu ,,zerowym” w celu okres-
lenia aktywnosci procesu zapalnego w przebiegu RZS,
natomiast u 29 chorych oznaczono stezenia CRP po
pierwszym i dziesigtym zabiegu w komorze kriogenicz-

nej w celu oceny wptywu terapii na ten wskaznik stanu
zapalnego. Stezenia CRP nie zmienity sie podczas
leczenia.

Stezenia t-PA oraz PAI-1 w grupie chorych na OA pozo-
stawaty w granicach norm laboratoryjnych. Po dziesigtym
zabiegu w komorze kriogenicznej stezenia t-PA w osoczu
sie zmniejszyty, a stezenia PAI-1 zwiekszyty (tab. II).

Badanie nie wykazato zmian pozostatych oznaczen
wykonanych w grupie chorych na RZS (stezenia TAT,
D-dimeréw, fibrynogenu, CRP, VWF) w czasie terapii
w komorze kriogenicznej (tab. 1), co moze mie¢ znacze-
nie kliniczne, tym bardziej ze u niektérych chorych
obserwowano zwiekszenie stezefi komplekséw TAT po
dziesigtym zabiegu w komorze kriogenicznej.

Wykazano wieksze stezenia t-PA w grupie chorych
na RZS w poréwnaniu z chorymi na OA (p < 0,005), co
zwykle jest opisywane w tej chorobie zapalnej.

U wszystkich chorych na RZS i OA odnotowano
subiektywna poprawe ogélnego samopoczucia i zmniej-
szenie dolegliwosci bélowych po terapii w komorze krio-
genicznej (VAS). Nie zaobserwowano takze jakichkol-
wiek powiktan terapii w komorze kriogenicznej.

Dyskusja

Wyniki badan autoréw niniejszej pracy Swiadcza
o mozliwosci zaburzen regulacji uktadu fibrynolityczne-
go podczas zabiegow krioterapii ogélnoustrojowe;.

Solomon i wsp. [11] w badaniach prospektywnych
stwierdzili, ze wzgledne ryzyko wystgpienia zawatu serca
u kobiet cierpigcych na RZS jest dwa razy wieksze niz
w innych populacjach i jeszcze wzrasta wraz z czasem
trwania choroby. So i wsp. [9] obserwowali u chorych na
RZS wzmozong generacje trombiny w postaci wzrostu
stezenia komplekséw TAT oraz fibrynolizy w postaci
zwiekszonych stezen komplekséw PAP i D-dimerdw.
W grupie badanej przez autoréw u blisko 70% chorych
na RZS zaobserwowano stezenia D-dimeréw powyzej
gornej granicy normy (722,69 +305,92), a u ponad 50%
chorych stezenia VWF, komplekséw TAT, fibrynogenu
przekroczyty gérna granice normy laboratoryjnej. Bada-
nia So i wsp. [9] wykazuja réwniez zaleznos¢ aktywacji
uktadu krzepniecia i fibrynolizy od nasilenia procesu
zapalnego, co wyraza sie wystgpieniem silnej dodatniej
korelacji pomiedzy stezeniami CRP a TAT oraz D-dimeréw.

Dodatnia korelacja miedzy TAT a D-dimerami suge-
ruje natomiast, ze aktywacja fibrynolizy jest wtérna do
aktywacji krzepniecia i dzieki temu ptynnos¢ krwi pozo-
staje utrzymana. Jest to jednak chwiejna réwnowaga,
ktéra moze ulec zaburzeniu pod wptywem dodatkowych
czynnikow zewnetrznych i wewnetrznych, a takim czyn-
nikiem moze by¢ ekspozycja na zimno. Znany jest fakt
wzrostu umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
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Tabela I. Stezenia oznaczanych parametréow uktadu krzepniecia i fibrynolizy u chorych na RZS (n = 46),

wartosci $rednie +SD

Table I. Results of measured parameters of hemostatic and fibrinolysis system in blood of patients with RA

(n = 46), medium value +SD

Badane parametry | pobranie krwi Il pobranie krwi Il pobranie krwi
dzien 0 dzien L dzien 10.

t-PA 5,37 +4,27 4,78 £3,92 4,39 +3,16

n=46 norma: 1-12 ng/ml *p = 0,001 **p = 0,00001

PAP 565,28 +281,37 707,68 £366,36 720,85 +303,54

n=32 norma: 120-700 pg/l *p = 0,015 **p = 0,0003

PAI-1 32,09 +18,65 39,63 17,63 47,26 +24,03

n=21 norma: 45 +33 ng/ml

TAT 6,95 +6,54 6,93 6,19 8,06 +8,13

n=32 norma: 1-4 ug/l

D-dimer 722,69 +305,92 692,52 £312,82 699,38 +301,93

n=32 norma: 0-500 ng/ml

fibrynogen 4,23 134 4,23 +1,25 4,62 +1,5

n=32 norma: 1,8-3,5 g/l

CRP 20,32 +23,23 21,541 +24,93 21,546 +21,56

n=29 norma: 0-3 mg/|

vWF 158,42 +52,96 159,06 +51,34 156,81 +49,02

n=11 norma: 50-160%

*réznica istotna statystycznie pomiedzy pobraniami krwi | i Il, ** réznica istotna statystycznie pomiedzy pobraniami krwi I i Il

w okresie zimowym [12—14] czy czestosci napadow dusz-
nicy bolesnej u chorych wychodzacych na zewnatrz
z cieptych pomieszczefh w mroZzne dni. Sa to przyktady
skutkow krétkiej ekspozycji na niskie temperatury,
podobnej nieco do ekspozycji stosowanej w celach tera-
peutycznych.

Leczenie zimnem jest uznang metoda fizykoterapeu-
tyczng, czesto stosowana takze u chorych na RZS. Jej
celem jest gtéwnie osiagniecie efektu przeciwbélowego,
cho¢ istnieja takze doniesienia o przeciwzapalnym dzia-
taniu krioterapii [15]. Wyniki nielicznych badan dotycza-
cych wptywu krioterapii na wskazniki stanu zapalnego

Tabela Il. Stezenia t-PA i PAI-1 u chorych na OA, wartosci Srednie +SD
Table Il. Levels of t-PA and PAI-1 in plasma of patients with OA, medium value +SD

Badane parametry | pobranie krwi Il pobranie krwi Il pobranie krwi
dzieh O dzier L dzien 10.
t-PA [ng/ml] 3,31 42,56 2,78 2,34 2,42 +1,89
n=20 *p = 0,0002
PAI-1 [ng/ml] 33,87 £10,01 37,48 £18,0 45,82 113,29
n=12 *p = 0,01

*réznica istotna statystycznie pomiedzy pobraniami krwi | i Il
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oraz stezenia frakcji biatkowych sa niejednoznaczne.
W badaniach przeprowadzonych przez Jonderko i wsp.
[16] nie obserwowano réznic w stezeniach seromukoidu
i o2-globulin u chorych na RZS, natomiast badania prze-
prowadzone w grupie chorych na zesztywniajace zapa-
lenie stawow kregostupa wykazaty istotne zmniejszenie
stezenia CRP, seromukoidu, IgA oraz I1gG, a takze zwiek-
szenie stezenia B1-globulin [17]. W badaniu autoréw
u chorych na RZS srednie stezenie CRP nie ulegto istot-
nym statystycznie zmianom.

W dostepnym pismiennictwie informacje dotyczace
zmian w uktadzie hemostatycznym u ludzi poddanych
zabiegom w komorze niskotemperaturowej sa bardzo
skape. Istnieja jedynie pojedyncze obserwacje przypad-
kow powiktan zakrzepowych i lista przeciwwskazan,
obejmujaca m.in. niestabilng chorobe wiencowa, krio-
globulinemie i zakrzepice zylng — co wynika raczej
z przestanek teoretycznych niz szeroko zakrojonych
badan klinicznych [18, 19].

Wyniki omawianego badania wskazujag na zmiany
rownowagi dotyczace uktadu fibrynolitycznego. Juz po
pierwszej ekspozycji na niska temperature w komorze
obserwowano zmniejszenie stezenia t-PA we krwi cho-
rych na RZS, a takze wzrost stezenia kompleksoéw PAP,
co wskazuje na hamowanie procesow fibrynolizy. Zmia-
ny te utrzymuja sie réwniez po dziesigtym zabiegu
w komorze kriogenicznej. Jednoczesnie u chorych na
RZS odnotowano tendencje do wzrostu stezenia PAI-1

Powyzsze zmiany obserwowano réwniez w grupie
0s6b z OA. U nich takze dochodzi do zmniejszenia
stezenia t-PA i zwiekszenia stezenia PAI-1. Obydwa
zjawiska wystepuja po dziesiatym zabiegu w komorze
kriogenicznej. Swiadczg one o istnieniu ogolnej tenden-
cji do wystepowania zaburzen w uktadzie hemostazy
i fibrynolizy pod wptywem krotkiej, nagtej ekspozycji na
skrajnie niskie temperatury, przy czym u chorych z pobu-
dzonym uktadem krzepniecia (RZS) zachodza one znacz-
nie wczesniej.

Choroba zwyrodnieniowa stawdw nie jest uktadowg
chorobg zapalna, a kwalifikujac te grupe chorych do
krioterapii ogélnoustrojowej, uwzgledniono wszelkie
przeciwwskazania, w tym ewentualne zmiany zakrzepo-
we. Mozna wiec przyjac, ze u tych chorych nie istniaty
szczegblne czynniki ryzyka powiktan zakrzepowych, ale
i w tej grupie pod wptywem krioterapii pojawita sie nie-
korzystna zmiana w stezeniach t-PA oraz PAI-1, sugeru-
jaca obnizenie aktywnosci fibrynolitycznej. Z uwagi na
koszty u pacjentéw z OA nie oznaczano stezen TAT, PAP,
D-dimeréw, wychodzac z zatozenia, ze chorzy ci nie
maja powazniejszych zaburzeh uktadu krzepniecia.
Autorzy maja Swiadomos¢, Zze przeprowadzenie tych
pomiaréw mogtoby wytoni¢ podgrupe chorych z subkli-
nicznym zaburzeniem hemostazy. Réwniez w grupie

chorych na RZS z matg aktywnoscig choroby obserwo-
wano zmniejszenie stezenia t-PA w osoczu i zwiekszenie
stezenia kompleksow PAR Byty to wahania w zakresie
normy laboratoryjnej, niemniej jednak w kierunku nie-
korzystnym.

Aktywnos¢ fibrynolityczna krwi jest kontrolowana
przez rownowage pomiedzy t-PA i PAI-1, a zwiekszone
stezenia obu tych czynnikéw oraz zmniejszenie ilorazu
t-PA/PAI-1 maja wartos¢ predykcyjna zawatu serca [20,
21]. Niekorzystne wahania stezer obu markeréw w kie-
runku zmniejszenia ilorazu t-PA/PAI-1 wskazuja wiec na
zaburzenie funkcji fibrynolitycznej krwi i mozliwosé
wystapienia powiktan ze strony serca i naczyn [22, 23].

W badanej grupie chorych na RZS stezenia komplek-
sow TAT, D-dimerow, fibrynogenu i vVWF nie ulegty istot-
nym zmianom pod wptywem terapii w komorze krioge-
nicznej, ale u ponad 50% chorych pozostawaty one
powyzej gornej granicy wartosci prawidtowych, bedac
niejako odzwierciedleniem pewnej gotowosci proza-
krzepowej, zwtaszcza w przypadku jednoczesnego
hamowania procesow fibrynolizy. Jest to zdaniem auto-
row zjawisko niepokojace, zwtaszcza u 0séb ze zwiek-
szonym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych.
W badaniu obserwowano takze nieznaczny wzrost ste-
zenia TAT w trakcie zabiegdw w komorze kriogenicznej,
co zwykle Swiadczy o pobudzeniu generacji trombiny.

Obserwacje autoréw wskazuja na istotne zaburzenie
rownowagi w zakresie regulacji uktadu fibrynolitycznego
(zwtaszcza zmniejszenie stezenia antygenu t-PA) u oséb
poddanych dziesieciodniowej terapii w komorze krioge-
nicznej. Sa to zapewne zmiany odwracalne, ktére w trak-
cie trwania obserwacji nie powodowaty jakichkolwiek
objawoéw klinicznych.

Wyniki badanh nie pozwalaja na wyjasnienie mecha-
nizmu powstawania opisywanych zmian, brakuje takze
informacji o mozliwosci wystepowania péznych powi-
ktah u oséb poddawanych krioterapii ogélnoustrojowe;.
Wyniki badan autoréw wskazuja jednak na koniecznosé
zachowania ostroznosci i starannej weryfikacji lekar-
skiej. Uznanie krioterapii ogélnoustrojowej za metode
catkowicie bezpieczna dla pacjentéw z RZS pozostaje
kwestig otwarta.
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