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Wielce Szanowni Przyjaciele,

W 1999 roku na jednym ze zjazdéw podeszto do mnie dwdéch mtodych, bardzo eleganckich mezczyzn,
przedstawili sie jako wiasciciele wydawnictwa VOLUMED z siedzibg we Wroctawiu. Po kilku minu-
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O pomoc we wspoéiredagowaniu czasopisma poprositem dwdéch moich przyjaciét, Piotra Szybera
i Waleriana Staszkiewicza. Funkcje sekretarzy zgodzili sie petni¢ Wactaw Kuczmik i Tomasz Urbanek,
a sekretariat zobowigzata sie prowadzi¢ Mariola Sznapka.
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chwili obecnej. Sktad redakcji nie ulegt zmianie. Chirurgia Polska byta pierwszym czasopismem chi-
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Kuczmik i Tomasz Urbanek to samodzielni nauczyciele akademiccy, ktérzy majg ustalong pozycje
naukowa na terenie Polski i Europy. Kazdy z nich ma ogromne doswiadczenie organizacyjne, pefnili
bowiem z wyboru obowigzki prezeséw towarzystw naukowych — PTChN i PTF.

Zatem kazdy kolejny numer ,Chirurgii Polskiej” miatby innego — jednego z dwdéch wyzej wymienio-
nych — redaktora naczelnego, odpowiedzialnego za numer czasopisma, ponadto dopuszczalna bytaby
forma zaproszenia do zredagowania numeru czasopisma Redaktora Goscia.

Przez caty okres wydawania czasopismo byto redagowane w systemie non profit, a zatem jedynie
zaszczyt byt zaptatg za wktad pracy.

Dziekujac catemu Zespofowi Redakcyjnemu oraz Autorom wszystkich doniesien naukowych za
pomoc w redagowaniu, mam nadzieje, ze koledzy Wactaw Kuczmik i Tomasz Urbanek podniosa range
czasopisma, wprowadzajac istotne zmiany w jego redagowaniu.
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Assessment of risk factors that may affect the final result of percutaneous nephrolithotripsy
and ureterolithotripsy in patients with a solitary kidney taking into account the patients’ age, gender,
body mass index and the ASA system
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Streszczenie
Wstep: Celem pracy byta ocena czynnikdw ryzyka mogacych wpiynaé na ostateczny wynik zabiegoéw
matoinwazyjnych PCNL i URSL u chorych z jedyng nerka. Analiza statystyczna uwzgledniata wptyw:
wieku chorych, ich ptci i wielkosci BMI na bezpieczenstwo zabiegéw matoinwazyjnych. Dla wykluczenia
mozliwosci niechirurgicznych powikian po zabiegach matoinwazyjnych oceniono stopien nasilenia zmian
w skali ASA przed zabiegiem.
Materiat i metody: Ocenie retrospektywnej poddano 51 chorych operowanych w Oddziale Urologii
metodami PCNL i URSL w latach 1999-2008 z powodu ztogéw zlokalizowanych w ukfadzie kielichowo
-miedniczkowym lub moczowodzie. Wszyscy chorzy nerke kontralateralng utracili w wyniku wczesniejszej
operacji. Ocenie poddano 37 (72,5%) kobiet i 14 (27,5%) mezczyzn w wieku 28 do 72 lat ($rednio 53,5
+ 11,7 lat). Ocenie poddano wiek chorych, pte¢ i wielko$¢ BMI oraz skale ASA, analizujgc wptyw tych
zmiennych na wystepowanie powikfan.
Wyniki: U chorych z jedyna nerkg wykonano 34 zabiegi PCNL, co stanowifo 66,7% ogdlnej liczby zabie-
géw w tej grupie. Siedemnastu chorych wymagato leczenia metoda URSL, co stanowito 33,3% catkowitej
liczby zabiegéw w tej grupie. Zabiegi PCNL i URSL w 70,6% konczyty sie petnym wyleczeniem chorych.
U 74,5% chorych z jedyng nerka nie obserwowano powiktan, wystepowaty one u 25,5% chorych. Na efekty
leczenia oraz powikfania po zabiegu nie miaty wptywu pteé, wiek, nadwaga czy otyfo$¢ oraz skala ASA.
Whioski: Wiek, pte¢, BMI oraz ryzyko operacyjne mierzone skalg ASA nie majg wptywu na skuteczno$¢
i bezpieczenstwo leczenia chorych z nerka jedyna przy zastosowaniu zabiegéw PCNL i URSL.

Stowa kluczowe: nerka jedyna, kamica moczowa, leczenie endoskopowe
Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 1-6

Abstract

Background: The paper aimed at assessing the risk factors that can affect the final result of minimally
invasive percutaneous nephrolithotripsy (PCNL) and ureterolithotripsy (URSL) in patients with a solitary
kidney. Statistical analysis considered the impact of the patients’ age, gender and body mass index (BMI)
on the safety of the minimally invasive procedures. To exclude the possibility of non-surgical complica-
tions after minimally invasive kidney surgeries, the intensity of lesions was assessed in the ASA system
prior to surgery.

Material and methods: Fifty-one patients who underwent surgery between 1999 and 2008 in the Urology
Department using PCNL and URSL due to calculi located in the pyelocalyceal system or in the ureter, were
subjected to a retrospective assessment. All the patients had lost the contralateral kidney as a result of
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prior surgery. The assessment included 37 (72.5%) women and 14 (27.5%) men aged 28 to 72 (average
age 53.5 = 11.7). Patients’ age, gender and BMI, as well as the ASA system, were assessed and their
impact on the presence of complications was analyzed.

Results: Thirty-four PCNLs were performed in patients with a solitary kidney, which constituted 66.7%
of the total number of surgeries in that group. Seventeen patients required URSL, which was 33.3% of
the total number of surgeries in that group. PCNLs and URSLs led to full recovery of 70.6% of patients.
No complications were observed in 74.5% of patients with a solitary kidney but they occurred in 25.5%
of patients. Treatment results and post-surgical complications were not affected by gender, age, excess
weight or obesity and the ASA system.

Conclusions: Age, gender, BMI, and the surgical risk measured with the ASA system have no impact on

the effectiveness and safety of PCNL and URSL in patients with a solitary kidney.

Key words: ren solitaris, nephrolithiasis, endoscopic treatment
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Wstep

Wspobtczesne metody matoinwazyjnego leczenia
kamicy nerek i moczowoddow sg metodami z wyboru
w leczeniu kamicy w stosunku do otwartych zabiegéw
operacyjnych ze wzgledu na wiekszg skutecznosé i mniej-
szg inwazyjnos¢ zabiegéw endoskopowych. Dla ztogéw
zlokalizowanych w miedniczce nerkowej badz kielichach
metodg z wyboru jest zabieg nefrolitotrypsji przezskornej
(PCNL, percutaneous nephrolithotrypsy). W przypadku
ztogbw zlokalizowanych w moczowodzie stosuje sie za-
bieg litotryps;ji ureterorenoskopowej (URSL, ureteroreno-
scopic lithotripsy). W przypadku ztogéw resztkowych, jako
leczenie uzupetniajgce, metodg z wyboru jest zabieg li-
totrypsji falami uderzeniowymi generowanymi pozaustro-
jowo (ESWL, extracorporeal shock wave lithotripsy).
U pacjentow z jedyng nerka istotne jest zastosowanie
takiej metody leczenia, ktéra pozwoli skutecznie usungé
ztogi z nerki lub moczowodu oraz zapewni jak najmniejszy
uraz narzadu, aby nie doszto do koniecznosci zastosowa-
nia pozaustrojowej dializoterapii.

Cel pracy

Celem pracy byto dokonanie oceny wczesnych wyni-
kow skutecznosci zabiegéw matoinwazyjnych PCNL oraz
URSL u chorych z jedyng nerkg, leczonych z powodu
kamicy. Jednocze$nie wykonano analize przyczyn powi-
ktan oraz okreslono czestos¢ ich wystepowania. Analiza
statystyczna uwzgledniata wptyw wielko$ci BMI na wynik
zabiegéw matoinwazyjnych URSL i PCNL.

Materiat i metody

Ocenie retrospektywnej poddano 51 chorych ope-
rowanych w Oddziale Urologii metodami PCNL i URSL
w okresie siedmiu lat z powodu ztogdéw zlokalizowanych
w ukfadzie kielichowo-miedniczkowym lub moczowodzie.
W tym okresie operowano 2927 chorych metodg PCNL
oraz wykonano 3539 zabiegéw URSL. Wszyscy chorzy
nerke kontralateralng utracili w wyniku wczesniejszej ope-
racji. Ocenie poddano 37 (72,5%) kobiet i 14 (27,5%)
mezczyzn w wieku 28 do 72 lat ($rednio 53,5 = 11,7 lat).

Introduction

Contemporary methods of minimally invasive treat-
ment of nephrolithiasis and ureterolithiasis are chosen
over open surgeries in treatment of lithiasis due to
higher efficacy and lower invasiveness of endoscopies.
For calculi in the renal pelvis or calyces the method
of choice is PCNL. In the case of calculi located in the
ureter URSL is applied. For residual calculi the meth-
od of choice is extracorporeal shock wave lithotripsy
(ESWL), applied as an adjuvant treatment. In patients
with a solitary kidney, it is important to use a treat-
ment method that will make it possible to effectively
remove calculi from a kidney and a ureter and ensure
minimum injury of the organ to prevent the need to
apply hemodialysis.

Aim of the study

The paper aimed at assessing early efficacy results
of minimally invasive surgeries PCNL and URSL in pa-
tients with a solitary kidney treated for lithiasis. Causes
of complications were also analyzed and their frequency
was determined. The statistical analysis considered the
impact of BMI on the result of minimally invasive surgeries
URSL and PCNL.

Material and method

During seven years, 51 patients who underwent sur-
gery in the Urology Department using PCNL and URSL
due to calculi located in the pyelocalyceal system or the
ureter, were subjected to a retrospective assessment.
In that period, 2927 patients underwent PCNL and 3539
URSL surgeries were performed. All the patients had lost
the contralateral kidney as a result of prior surgery. The
assessment included 37 (72.5%) women and 14 (27.5%)
men aged 28 to 72 (average age 53.5 + 11.7). Efficacy of
the PCNLs and URSLs was assessed based on a follow-up
abdominal x-ray.

All the patients with calculi in a kidney or calyces were
admitted to hospital for a scheduled treatment. After
routine laboratory tests (complete blood count, creati-
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Skutecznosé¢ zabiegéw PCNL i URSL oceniano na pod-
stawie kontrolnego przeglagdowego badania RTG jamy
brzuszne;j.

Wszyscy pacjenci z kamicg zlokalizowang w nerce
lub kielichach przyjeci byli do szpitala w celu planowego
jej leczenia. Po wykonaniu rutynowych badan labora-
toryjnych (morfologia krwi, kreatynina, elektrolity, czas
czesciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT, activa-
ted partial thromboplastin time), badanie ogdélne moczu
i posiew moczu) badaniu RTG jamy brzusznej, USG jamy
brzusznej, urografii oraz po konsultacji anestezjologicznej
leczeni byli metodg PCNL.

Os$miu chorych z kamicg moczowodowa przyjeto do
szpitala w celu planowego leczenia kamicy moczowodo-
wej. Wykonano u nich zabieg URSL po przeprowadzeniu
rutynowych badan laboratoryjnych (morfologia krwi, kre-
atynina, elektrolity, czas APTT, badanie ogélne moczu
i posiew moczu) badaniu RTG jamy brzusznej, USG jamy
brzusznej, urografii oraz po konsultacji anestezjologiczne;.

Dziewieciu chorych przyjeto w trakcie ostrego dyzuru
z powodu bezmoczu. U tych chorych wykonano doraznie
badanie RTG jamy brzusznej oraz badania laboratoryjne,
oceniajac poziom kreatyniny, warto$¢ leukocytozy, czas
APTT oraz poziom potasu i sodu. U trojga sposréd nich
wytworzono przetoke nerkowa, a u szesciorga zatozono
sonde moczowodowa. Pozwolito to na uzyskanie diurezy
u wszystkich dziewigciorga chorych. Chorych operowano
na drodze URSL w drugiej dobie od przyjecia po konsulta-
cji anestezjologicznej. U wszystkich 51 chorych oceniono
stopien nadwagi przy uzyciu skali BMI (tab. I).

Wyniki

Na efekty leczenia oraz powikfania po zabiegu nie
miaty wptywu pteé¢, wiek, nadwaga czy otytos¢, ryzyko
operacyjne (skala ASA) oraz dodatni wynik posiewu mo-
czu przed zabiegiem (tab. [I-VII).

Dyskusja

Aby okresli¢ stopnien bezpieczehnstwa zabiegow
endoskopowych u chorych z jedyna nerka, wykonano
analize przyczyn powiktan oraz okreslono czesto$é¢ ich
wystepowania. W tym celu dokonano oceny czynnikow
ryzyka mogacych wptyngé na ostateczny wynik zabiegéw
matoinwazyjnych. Pierwszym czynnikiem, na ktory zwré-
cono uwage, byt wskaznik masy ciafa (BMI, body mass
index). Nadwaga i otyto$¢é zwiekszajg ryzyko powiktan ze
wzgledu na predyspozycje otytych pacjentdw do cukrzy-
cy, nadcisnienia i choréb uktadu oddechowego. Zabiegi
operacyjne, otwarte u chorych z nadwagg i otytoscia
niosg ryzyko powikian zakrzepowo-zatorowych, infekc;ji
oraz uposledzenia wydolnosci oddechowej. Zapropono-
wanie chorym otytym innego, bezpieczniejszego zabiegu,
szczegolnie u chorych z jedyna nerka, stwarza mozliwo$é
lepszego leczenia kamicy. Problem zwigzku nadwagi i oty-
tosci z okreslonym zabiegiem i powiktaniami z tym zwia-
zanymi jest podnoszony w licznych publikacjach [1, 2].

Carson i wsp. nie znalezli znamiennych statystycznie

Tabela . Charakterystyka badanych grup (pteé, wiek, BMI)
Table I. Characteristics of the studied groups (gender, age, BMI)

N Pte¢ / Gender N % Wiek / Age BMI

Grupa | 51 | Mezczyini/Men 4 275 535+ 11,7 272 +45

Group |

Kobiety / Women | 37 725 28-72 19,5-39,0

Tabela Il. Wptyw pfci i wieku na efekt leczenia operacyjnego

Table Il. Impact of gender and age on the result of the surgical
treatment

Czynnik Pte¢ / Gender Wiek [lata] / Age [years]
ryzyka -
Risk factor | Zeiiska/Female | Meska/Male | <50 51-59 > 59
N 37 14 19 14 18
Wyleczenie 30 12 15 13 14
Cured

81,1% 85,7% 79,0% 92,9% 77,8%

= 0,6985 p = 0,4786

Tabela Ill. Wptyw ptci i wieku na wystepowanie powiktan

Table lll. Impact of gender and age on the presence of com-
plications

Czynnik Ple¢ / Gender Wiek [lata] / Age [years]

ryzyka N

Rk foctor | Zefska/Female | Meska/Male | <50 | 5159 | >59

N 37 14 19 14 18

Powikfania 9 4 6 4 3

Complica- 3 " " N -

tions 24,3% 28,6% 31,6% 28,6% 16,7%
=0,7561 p = 0,5547

nine, electrolytes, APTT, urinalysis and urine culture), an
abdominal x-ray, an abdominal ultrasound, urography,
and an anesthetic consultation they were treated using
the PCNL method.

Eight patients with ureterolithiasis were admitted to
hospital for scheduled treatment. They had a URSL after
routine laboratory tests (complete blood count, creati-
nine, electrolytes, APTT, urinalysis and urine culture), an
abdominal x-ray, an abdominal ultrasound, urography
and an anesthetic consultation.

Nine patients were admitted to the emergency room
due to anuria. Those patients had an ad hoc abdominal
x-ray and laboratory tests to determine the level of cre-
atinine, the value of leukocytosis, APTT and the potas-
sium and sodium levels. In 3 of them, renal fistula was
created and in the case of 6 patients, a ureteral probe
was inserted. This made it possible to achieve diuresis
in all 9 patients. The patients had a URSL procedure on
the second day after their admission after an anesthetic
consultation. Excessive weight was assessed in all the
51 patients using the BMI scale (Table ).

Results

Gender, age, excessive weight or obesity, surgical
risk (the ASA system) and a positive urine culture result
before the surgery had no impact on treatment results
and complications (Tables II-VII).
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Tabela IV. Wptyw masy ciata na efekt leczenia operacyjnego
Table IV. Impact of body weight on the result of the surgical

treatment
Czynnik ryzyka / Risk BMI [kg/m?] / BMI [kg/m*]
factor
<250 25,0-29,9 >30
N 20 19 12
Wyleczenie / Cured 15 17 10
89,5% 89,5% 83,3%
p = 0,4929

Tabela V. Wptyw masy ciata na wystepowanie powiktan
Table V. Impact of body weight on the presence of compli-

Tabela VI. Wptyw ryzyka operacyjnego (skala ASA) na efekt
leczenia operacyjnego

Table VI. Impact of surgical risk (ASA physical status classifi-
cation system) on the result of the surgical treatment

Czynnik ryzyka / Risk Skala ASA / ASA system
factor
| I [l]
N 6 40 5
Wyleczenie / Cured 5 32 5
83,3% 80,0% 100,0%
p=205112

Tabela VII. Wptyw ryzyka operacyjnego (skala ASA) na wyste-
powanie powiktan
Table VII. Impact of surgical risk (the ASA system) on the

presence of complications

cations
Czynnik ryzyka / Risk BMI [kg/m?] / BMI [kg/m?*]
factor
<250 25,0-29,9 >30
N 20 19 12
Powiktania / Complications 5 5 3
25,0% 26,3% 25,0%
p = 0,9946

réznic dotyczacych powiktan u chorych operowanych
metodg PCNL, ktérzy mieli podwyzszony BMI, w po-
rownaniu z chorymi, u ktérych BMI wynosit < 25 [3].
Podobnie Pearle i wsp. donoszg o braku powiktan i do-
brej skutecznosci u chorych z BMI > 30 [4]. Natomiast
Faerber i Goh wykazali przedtuzajacy sie statystycznie
czas pobytu w szpitalu chorych otytych po zabiegach
matoinwazyjnych [5].

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki korespondujg
z pracami innych badaczy. Pacjentéw z jedyna nerka
podzielono na trzy grupy z BMI < 25, 25-30 i > 30. Nie
odnotowano wptywu nadwagi i otytosci u chorych z kaz-
dej grupy na wystagpienie zwiekszonego ryzyka powiktan.
Bagrodia i wsp. stusznie odnotowujg fakt wspétzaleznosci
nadwagi i otytosci ze skalg ASA [6]. W badanej grupie nie
odnotowano wptywu stopnia skali ASA na skutecznos$é
i bezpieczenstwo zabiegdw endoskopowych.

Interesujace wydaja sie rdwniez spostrzezenia doty-
czace aspektow technicznych wykonywania zabiegéw
endoskopowych u otytych chorych. Otytosé u pacjentéw
stwarza problem dla personelu medycznego, ktory przy-
gotowuje chorego do zabiegu w utozeniu w okreslonej
pozycji. Doswiadczenie uczy, ze aby prawidtowo utozyé
chorego do zabiegu PCNL wymagana jest wigksza liczba
0s6b personelu medycznego. Utozenie pacjenta w po-
zycji litotomijnej nie stwarza takiego problemu. Dlatego
tez spotyka sie autorow, ktorzy uwazajg, ze u otytych
0s6b powinno sie uzywac gietkich ureterorenoskopéw,
aby kruszy¢ ztogi w nerce na drodze URSL. Prace takie
przedstawiajg Andreoni i wsp., ktdrzy operowali chorych
z BMI > 40 na drodze ureterorenoskopowe;j gietkim na-
rzedziem ze skutecznoscig siegajacg 70% [7]. Podobnie
sadzi Dash, podajgc skutecznos¢ tej metody dochodzaca
do 100% [8]. Autor zgadza sie z pogladami Koo, Burtta
i Burgessa, ze czas potrzebny na fragmentacje ztogow

Czynnik ryzyka / Risk Skala ASA / ASA system

factor
| I [l]

N 6 40 5

Powikiania / Complications 2 10 1
33.3% 25,0 20,0

p = 0,8699
(3 .
Discussion

To determine the safety of endoscopies in patients
with a solitary kidney the causes and frequency of com-
plications were analyzed. To achieve that, the risk fac-
tors that can have an impact on the final result of the
minimally invasive surgeries have been assessed. The
first considered factor was BMI. Excessive weight and
obesity increase the risk of complications since obese
patients are prone to diabetes, hypertension, and re-
spiratory diseases. Open surgeries in overweight and
obese patients carry a risk of clot- and embolism-related
complications, infections, and respiratory insufficiency.
Offering obese patients a more safe procedure, especially
when it comes to patients with a solitary kidney, gives
a chance of better treatment of lithiasis. The problem
of the relationship between excessive weight/obesity
and the related complications has been raised in many
publications [1, 2].

Having analyzed complications in patients treated with
PCNL, Carson et al. did not find any statistically significant
differences between patients with increased BMI and pa-
tients with BMI < 25 [3]. Pearle et al. also report absence
of complications and high efficacy in patients with BMI >
30 [4]. Faerber and Goh, however, demonstrated statis-
tically prolonged stay of obese patients after minimally
invasive surgeries [5].

The results obtained in this paper correspond to
the works of other researchers. Patients with a sol-
itary kidney were divided into 3 groups with BMI <
25, 25-30 and > 30. In all groups, excessive weight
and obesity were noted to have no impact on the risk
of complications. Bagrodia et al. are right to note the
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i usuniecie ich na zewnatrz przez moczowod jest bardzo
dtugi i lepszg metoda, pomimo trudnosci technicznych, be-
dzie zabieg PCNL [1]. W prezentowanej grupie ureteroreno-
skopie wykonywano tylko w przypadku ztogéw pofozonych
w moczowodzie, bez wzgledu na lokalizacje kamienia.

Wracajac do aspektéw technicznych u pacjentéw
otytych tkanka podskaérna jest tak rozwinieta, ze standar-
dowe zestawy zabiegowe sg zbyt krétkie, aby dotrze¢ do
ztogu. Curtis i wsp. proponujg technike naciecia skory
i tkanki podskaérnej, az do pochewki miesniowej, aby tym
sposobem skroci¢ droge dostepu do nerki [9]. Nasze
doswiadczenia sg zgodne z technikami i modyfikacjami
zaproponowanymi przez Giblina, a polegajacymi na za-
stosowaniu dtuzszych zestawow zabiegowych [10].

Szczegdlna uwaga powinna by¢ zachowana w przy-
padku leczenia chorych w podesztym wieku. Podobnie
jak u chorych otytych wiek moze mieé¢ wptyw na wy-
stepowanie dodatkowych chordb, takich jak zaburzenia
ukfadu krazenia i uktadu oddechowego. Dlatego u cho-
rych z jedyng nerka szuka sie minimalnie inwazyjnych
sposobéw leczenia kamicy. Pacjenci poddani badaniu
zostali podzieleni na trzy grupy wiekowe. Najstarsi cho-
rzy mieli powyzej 60 lat. Nie odnotowano zadnej roznicy
w skutecznosci i bezpieczenstwie wykonywanych za-
biegow ze wzgledu na wiek chorych. Te obserwacje sa
zgodne z licznymi doniesieniami z pi§miennictwa. Kara
i Resorlu réwniez nie zauwazyli negatywnego wptywu
wieku na skutecznos¢ i bezpieczenstwo zabiegéw mato-
inwazyjnych [11]. Podobnie donoszg Doré i wsp. oraz Bar
i wsp. w swojej publikacji z 2004 roku [12, 13].

Whioski

Wiek, pte¢, BMI oraz ryzyko operacyjne mierzone skalg
ASA nie maja wptywu na skutecznos¢ i bezpieczenstwo
leczenia chorych z nerka jedyng przy zastosowaniu za-
biegéw PCNL i URSL.
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connection between excess weight and obesity and the
ASA system [6]. In the study group, the classification
assigned according to the ASA system was observed
to have no impact on efficacy and safety of endoscopy
procedures.

Findings related to the technical aspects of endo-
scopies in obese people are also interesting. Obesity of
patients is a problem for the medical staff that prepares
the patient to the procedure when it comes to laying
them down in a certain position. Experience shows
that more medical personnel are needed to properly
position a patient for PCNL. When it comes to the litho-
tomy position, this problem is nonexistent. That is why
there are authors who believe that for obese patients
flexible ureterorenoscopes should be used to crush
the calculi in the kidney during URSL. Such works are
presented by Andreoni et al., who have operated on
patients with BMI > 40, applying ureterorenoscopy
and using a flexible tool, with efficacy reaching 70%
[7]. Similar opinion has been expressed by Dash, who
has reported almost 100% efficacy of this method
[8]. The authors of this study share the views of Koo,
Burtt and Burgess that the time necessary to fragment
the calculi and remove them outside via the ureter is
very long and despite technical difficulties, PCNL will
be a better solution [1]. In the presented group, ure-
terorenoscopies were performed only in the case of
calculi situated in the ureter, regardless of the location
of the stone.

Resuming the discussion on technical aspects, the
subcutaneous tissue in obese patients is so developed
that standard surgical sets are too short to reach the
calculus. To shorten the route to the kidney Curtis et al.
suggest a technique involving such incision of the skin
and the subcutaneous tissue that reaches the muscle
sheath [9]. Our experience is consistent with the tech-
nigues and modifications suggested by Giblin, involving
application of longer surgical sets [10].

Special caution ought to be exercised when treating
elderly patients. Similarly to obese patients, age may
contribute to the presence of such diseases as circulatory
and respiratory disorders, which is why in the case of pa-
tients with a solitary kidney we are looking for minimally
invasive ways to treat lithiasis. The studied patients were
divided into three age groups. The oldest patients were
over 60. No differences in efficacy and safety of the pro-
cedures were noted when it came to the age of patients.
Those observations are consistent with many reports
found in literature. Kara and Resorlu also did not notice
any negative impact of age on the efficacy and safety of
minimally invasive surgeries [11]. Similar findings are
available in the publications of Dore et al. of 2004 and
Bar et al. of 1993 [12, 13].

Conclusions
Age, gender, BMI and the surgical risk measured using

the ASA system do not affect the efficacy and safety of
PCNL and URSL in patients with a solitary kidney.
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of treatment in acute lower limb ischemia syndrome and reperfusion syndrome
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Streszczenie

Wstep: Ostre niedokrwienie koriczyn dolnych oraz zespét reperfuzji moga by¢ powiktane ostrym zespotem
ciasnoty przedziatéw powieziowych. Leczeniem z wyboru wéwczas jest fasciotomia. Brak wtasciwego
leczenia moze doprowadzi¢ do groznych dla zdrowia i zycia powikfan, ze zgonem wigcznie. Celem pracy
byfa analiza skutecznoéci fasciotomii, jako elementu leczenia zespotu ostrego niedokrwienia konczyn
dolnych i zespotu reperfuzji.

Materiat i metody: Analizie poddano 173 pacjentéw (30 kobiet i 143 mezczyzn) leczonych w okresie
10 lat w Klinice Chirurgii Ogdinej, Naczyniowej, Angiologii i Flebologii w Katowicach z powodu ostrego
niedokrwienia konczyn dolnych lub zespotu reperfuzji, u ktérych wykonano zabieg fasciotomii metoda
Patmana. Dodatkowo cze$ciowo analizowano réwniez 1880 pacjentéw z ostrym niedokrwieniem kohczyn
dolnych, u ktérych nie wykonywano zabiegu fasciotomii. Chorych podzielono na dwie grupy: | — gdzie
przyczyna ostrego niedokrwienia byt uraz naczyniowy; Il — gdzie przyczyna ostrego niedokrwienia byty
choroby naczyn obwodowych (CHNO).

Wyniki: Chorzy z wykonang fasciotomig przy przyjeciu zakwalifikowani byli najczesciej do stopnia nie-
dokrwienia 2a i 2b, bez fasciotomii do stopnia 1i 2a. Najczestszg przyczyng ostrego niedokrwienia w grupie
z fasciotomig byta zakrzepica przesta naczyniowego — 29,5%, natomiast obrazenia naczyniowe stanowity
16,2%. W grupie bez fasciotomii najczesciej wystepowat zator tetnicy — 43,6%, a obrazenia naczyniowe
stanowity 7%. Gtéwnym wskazaniem do fasciotomii w grupie pourazowej byt uraz naczyn podkolanowych
oraz ztamanie kosci podudzia, natomiast w CHNO wystepowaty obrzek kornczyny dolnej, tkliwosé tydki
i przedtuzone niedokrwienie powyzej 6 godzin. Sredni czas niedokrwienia po urazach wynosit 6,75 godziny,
aw CHNO — 30 godzin. Fasciotomia najczes$ciej byta wykonywana podczas zabiegu rewaskularyzacyjnego
w przypadku urazu, natomiast w odlegtej dobie po zabiegu w przypadku CHNO. Brak poprawy ukrwienia
z koniecznos$cig amputacji korczyny zaobserwowano w 35,8% urazéw i 38,6% CHNO. W grupie obrazen
naczyniowych nie odnotowano zgonu, natomiast w CHNO $miertelno$¢ ksztaftowata sie na poziomie
10,3%, a gtéwna przyczyng zgonu byt Swiezy zawat serca i ostra niewydolno$¢ krazenia.

Whioski: Zespof ciasnoty przedziatéw powieziowych (ZCPP) w ostrym niedokrwieniu konczyn dolnych
(ONKD) jest stanem potencjalnego zagrozenia utraty konczyny, a w nasilonych i nieleczonych przypad-
kach takze zycia chorego, z ryzykiem amputacji koriczyny na poziomie 35-39% i ze $miertelnoscig na
poziomie 10%. W przypadku ZCPP wystepujacego na podfozu urazu naczyniowego istnieje podobne
ryzyko amputacji konczyny jak w chorobie naczyn obwodowych, przy mniejszym ryzyku zgonu. Wczesne
wykonanie fasciotomii w stosunku do zabiegu rewaskularyzacyjnego zmniejsza ryzyko amputacji, jednak
w praktyce dnia codziennego wskazania do fasciotomii opierajg sie gtéwnie na wiedzy i do$wiadczeniu
chirurga naczyniowego. Ztozono$¢ problematyki ostrego niedokrwienia konczyn, urazéw naczyniowych,
obrazen kosci i aparatu mig$niowo-wiezadtowego oraz cigzki stan ogdlny pacjentéw nakazuja ich leczenie
w os$rodkach wysokospecjalistycznych w multidyscyplinarnych zespofach, z ciaggtym dostepem do labo-
ratorium i specjalistycznej diagnostyki obrazowe;j.

Stowa kluczowe: fasciotomia, zespot ciasnoty przedziatdw powieziowych, zespét reperfuzji, ostre niedokrwienie koficzyn
dolnych
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Abstract

Background. Acute ischemia of the lower limbs and reperfusion syndrome may be complicated with
acute compartment syndrome of the lower limbs. The treatment of choice is then fasciotomy. Inadequate
treatment may lead to dangerous and life-threatening complications, including death. The aim of this
study was the analysis of fasciotomy, as an element of treatment of acute ischemia of the lower limb
and reperfusion syndrome.

Material and methods. Analysis of 173 patients (30 women and 143 men) was performed. The pa-
tients were treated within 10 years in the Department of General and Vascular Surgery, Angiology
and Phlebology in Katowice because of acute ischemia of the lower limbs or reperfusion syndrome
and which had the fasciotomy performed using Patman’s method. Additionally, partial analysis
of 1,880 patients hospitalized in the same time due to acute ischemia of the lower limbs was also
performed. This patients had not been subjected to fasciotomy. Patients were divided into two gro-
ups: | — the cause of acute ischemia was vascular injury, Il — the causes of acute ischemia were
peripheral vascular diseases (PVD).

Results. Patients with fasciotomy on admission were qualified to 2a and 2b degree of ischemia, whereas
without fasciotomy to 1 and 2a. The most frequent cause of ischemia in group with fasciotomy was
occlusion of vascular prosthesis — 29.5%, while vascular injury was present in 16.2%; the group witho-
ut fasciotomy the most frequent cause was arterial embolus which occurred in 43.6%, while vascular
injury was present in 7%. The main indications for fasciotomy in group with vascular injury were injury
of popliteal vessels and fracture of bones of crus; whereas in group with diseases of peripheral blood
vessels the main indications were swelling of the limb, local tenderness on palpation of the crus and
prolonged time of ischemia by over 6 hours. The mean duration of ischemia after vascular injury was
on the level 6.75 hours and in the patients with other PVD reached 30 hours. Fasciotomy was the most
frequently performed during revascularization procedures — in case of injury or in distant day after
revascularization — in case of diseases of peripheral blood vessels. The lack of improvement with the
necessity of amputation occurred in 35.8% of injured patients and 38.6% of PVD. There was not any
death within the group with vascular injury, whereas in the group of diseases of peripheral blood vessels
mortality rate was on the level of 10.3%, and the main causes of death were acute myocardial infarction
and acute circulatory insufficiency.

Conclusions. Compartment syndrome in acute lower limb ischemia is a dangerous, limb-threatening and
in case of inadequate treatment also life-threatening condition, with the risk of amputation on the level
of 35-39% and mortality rate on the level of 10%. Compartment syndrome in acute lower limb ischemia
due to vascular injury has similar risk of limb amputation as in diseases of peripheral blood vessels but
has lower risk of death. Early fasciotomy in relation to revascularization procedure decreases the risk
of amputation. Indications for fasciotomy still remain unclear and mainly are based on knowledge and
experience of vascular surgeon. Complexity of issue of acute limb ischemia, vascular injuries, bone
injuries and often poor general condition order to treat these patients in highly specialized centers in
multispecialty teams with continuous access to laboratory and specialist imaging diagnostics.

Key words: fasciotomy, compartment syndrome, reperfusion syndrome, acute ischemia of the lower limbs
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Introduction

Wstep

Ostre niedokrwienie konczyn dolnych (ONKD), po-
mimo znacznej poprawy wczesnej wykrywalnosci oraz
postepdw angiochirurgii stanowi nadal stan zagrozenia
utraty konczyny, a nawet zgonu chorego [1-3].

Uszkodzenie niedokrwienno-reperfuzyjne tkanek i ko-
morek skutkuje uwolnieniem znacznej liczby produktéw
ich rozpadu oraz metabolitow powstatych w warunkach
ubogotlenowych. Wzrost przepuszczalnosci kapilar, wy-
krzepienie mikrokrgzenia prowadzi do jednoczesnego
obrzeku wewnatrzkomorkowego i pozakomorkowego,
co doprowadzi¢ moze do zespotu ciasnoty przedziatéw
powieziowych [4]. Rbwnocze$nie pojawiajg sie zmiany
ogdlnoustrojowe [5].

Przywrécenie doptywu krwi do niedokrwionej kon-
czyny prowadzi do wypfukiwania zgromadzonych i za-

An acute lower limbs ischemia (ALI) poses an essential
clinical problem. Despite significant improvement in early
detectability of this disease, which is possible among
other things thanks to introduction of more and more
modern imaging methods and despite development of
vascular surgery, there still exists a high probability of
limb loss and even death [1-3].

Ischemic-reperfusion injury of tissues and cells re-
sults in release of considerable amount of degradation
products and metabolites formed within low aerobic
conditions. Increased permeability of capillary vessels
and microcirculation clotting leads to parallel intracellu-
lar and extracellular edema that may result in an acute
compartment syndrome [4]. At the same time systemic
changes appear [5].
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Tabela . Zywotnosé konczyny dolnej wedtug SVS/ISCVS
Table I. Limb viability according to SVS/ISCVS

Stopien Zywotnosé koiczyny / Limb viability Grupa (%) z fasciotomia / Group (%) with Grupa (%) bez fasciotomii / Group (%) without
Degree of ischemia fasciotomy fasciotomy

1 Zywotna / Viable 9(52) 1127 (60)

2a Zagrozona marginalnie / Marginally threatened 108 (62.,5) 529 (28,1)

2b Zagrozona krytycznie / Immediately threatened 42 (24,3) 183 (9,7)

3 Nieodwracalna / Irreversible 14 (8,0) 41(2.2)

legajacych w niedokrwionych miesniach szkodliwych
metabolitdw, ktdre przedostajg sie do krgzenia ogoélnego.
Powstaje zespot reperfuzji [6, 7].

Jedyng inwazyjng metoda leczenia ZCPP, niezaleznie
od mechanizmu powstania, jest dekompresja przedziatéw
kostno-powieziowych, czyli fasciotomia.

Materiat i metody

Przeanalizowano retrospektywnie 173 pacjentéw le-
czonych w okresie 10 lat w Klinice Chirurgii Ogolnej,
Naczyniowej, Angiologii i Flebologii, z powodu ostrego
niedokrwienia koriczyn dolnych lub zespotu reperfuzji,
u ktérych wykonano zabieg fasciotomii sposobem Patma-
na. Pacjentéw zakwalifikowano do jednej z grup: grupall
(n = 28) przyczyng ONKD byt uraz naczyniowy lub grupalll
(n = 145) przyczyne ONKD stanowity choroby naczyn
obwodowych (CHNO).

Dodatkowej analizie poddano 1880 pacjentow
z ONKD, hospitalizowanych w tym samym czasie w Kli-
nice, u ktérych nie wykonywano zabiegu fasciotomii.
Wsréd pacjentdéw z fasciotomia znalazto sie 30 kobiet
i 143 mezczyzn. Zaréwno w grupie urazéw, jak i w grupie
z CHNO mezczyzni stanowili okofo 80% pacjentow. Sred-
nia wieku w grupie urazow wyniosta 41,5 roku, a w grupie
z CHNO 59 lat.

Wyniki

Stopien niedokrwienia konczyny okreslano w oparciu
o skale zywotnosci konczyny wedtug klasyfikacji SVS/
/ISCVS (Society for Vascular Surgery/International Socie-
ty for Cardiovascular Surgery) i przedstawiono w tabeli |.

Najczestszg przyczyng ONKD u pacjentéw z wykona-
na fasciotomia byta zakrzepica pomostu naczyniowego
(29,5%), natomiast bez fasciotomii zator tetnicy (43,6%).
Przyczyny ONKD przedstawia rycina 1.

Srednia czasu niedokrwienia w urazach wyniosta 6,75
godziny, natomiast w CHNO 30 godzin. Fasciotomie wy-
konano u 8,4% pacjentéw z ONKD. Najmniej fasciotomii
wykonano w zatorze tetnicy — 2,4%, a najwiecej w ura-
zach naczyniowych — 17,8% i w ostrym niedokrwieniu
po zabiegach planowych — 16,7%.

U pacjentéw, u ktérych rozpoznano zakrzepice tet-
niczg, w 55,2% przypadkow leczenie zakonczyto sie
amputacjg konczyny. Podobna sytuacja miata miej-
sce w przypadku wykrzepionego tetniaka tetnicy pod-
kolanowej. Wskazania do fasciotomii przedstawiono
w tabeli Il.

Restoration of blood flow through ischemic extremity
causes washing out of harmful metabolites accumulated
and deposited into ischemic muscles, which penetrate to
systemic circulation and lead to reperfusion syndrome [6, 7].

The only one invasive method of treatment of the
compartment syndrome, regardless of the mechanism,
is decompression of fascial compartments, that is fas-
ciotomy.

Material and methods

Retrospective analysis of 173 patients was performed.
The patients were hospitalized within 10 years in the
Department of General and Vascular Surgery, Angiology
and Phlebology in Katowice because of acute ischemia
of the lower limbs or reperfusion syndrome and who
had the fasciotomy performed using a method of wide
incisions of skin and fascia, called Patman’s method.
Patients were divided into two groups: | (1=28) — the
cause of acute ischemia was vascular injury, Il (n=1745)
— the causes of acute ischemia were peripheral blood
vessel disease (PVD).

Additionally, partial analysis was also performed in
1,880 patients hospitalized at the same time due to acute
ischemia of the lower limbs, who had not been subjected
to fasciotomy.

Among the patients with fasciotomy, there were 30
women and 143 men. Both in group with injury and with
PVD men posed around 80% of patients. Average age
in the injury group was 41.5 years and in PVD 59 years.

Results

The degree of ischemia was estimated on the basis
of the scale of limb viability according to SVS/ISCVS
(Society for Vascular Surgery/International Society for
Cardiovascular Surgery) and is presented in Table I.

The most common cause of acute limb ischemia
among patients with fasciotomy was thrombosis of vas-
cular graft (29.5%), however without fasciotomy it was
arterial embolism (43.6%). The causes of acute ischemia
are listed in Figure 1.

The average time of ischemia in the injury group was
6.75 hours, in PVD 30 hours. Fasciotomy was performed
in 8.4% of patients suffering from acute limb ischemia.
The fewest fasciotomies were performed when the
cause of ALl was arterial embolism — 2.4%, the most
in injury group — 17.8% and in group after elective
procedures — 16.7%.
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Rycina 1. Przyczyny ostrego niedokrwienia konczyn dolnych
Figure 1. The causes of acute limb ischemia
Tabela Il. Wskazania do fasciotomii w ostrym niedokrwieniu konczyn dolnych
Table Il. Indications for fasciotomy in ALI
Uraz / INJURY CHNO /PVD
Liczba (odsetek) / Number (per ge) Liczba (odsetek) / Number (percentage)
Uraz tetnicy podkolanowej / Injury of popliteal artery 17 (60) -
Ztamanie kosci podudzia / Fracture of shank bones 15 (54) -
Uraz zyly podkolanowej lub 2yt podudzia / Injury of popliteal or tibial veins 12 (43) -
Uraz tkanek migkkich / Soft tissue injury 8(28,5)
Przediuzone niedokrwienie > 6 godz. / Prolonged ischemia > 6 h 7(25) 60 (41)
Uraz tetnic podudzia / Injury of tibial arteries 7(25) -
Obrzek konczyny dolnej / Limb edema 7(25) 142 (97)
Tkliwos¢ tydki / Crural tenderness - 80 (55)
Deficyty neurologiczne / Neurological impairments - 17(12)
Obrzek siniczy / Phlegmasia - 6(4,2)

Do jednoczesnego uszkodzenia uktadu kostnego do-
szto w 21,4% przypadkow. Najczesciej uszkodzeniu ule-
gaty naczynia podkolanowe, zaréwno zyta, jak i tetnica.
Uraz tetnicy udowej wystapit u 21,4% pacjentow, tetnicy
podkolanowej u 60,7%, tetnicy piszczelowej przedniej
u 28,6% i tetnicy piszczelowej tylnej u 25%. Uszkodzenie
zyty udowej odnotowano w 10,7% przypadkow, zyty
podkolanowej w 25%, uraz zyty piszczelowej zaréwno
przedniej, jak i tylnej po 7,1%.

W badanej grupie chorych 65 pacjentéw (44,8%)
wymagato wigecej niz jednego zabiegu rewaskularyza-
cyjnego. Najczestszym zabiegiem byta trombektomia
lub kilkukrotna trombektomia pomostu naczyniowego.
Znaczna grupe stanowity takze r6znego rodzaju plastyki
zespolen oraz translokacje zespolen z koniecznoscia wy-
ciecia tetniaka rzekomego lub bez niej. Rodzaje zabiegdéw
rewaskularyzacyjnych przestawia tabela Ill i IV.

Fasciotomia przed zabiegiem rewaskularyzacyjnym
zostata wykonana w 4% przypadkéw (wszyscy chorzy

In patients with arterial thrombosis, the treatment
was ineffective in 55.2%, and then amputation was per-
formed. Similar situation occurred in case of thrombosed
popliteal aneurysm. Indications for fasciotomy are listed
in Table Il.

Simultaneous bone injury occurred in 214% of cases.
Most often injured were popliteal vessels, both artery and
vein. Injury of superficial femoral artery occurred in 21.4%,
popliteal artery in 60.7%, anterior tibial artery in 28.6% and
posterior tibial artery in 25% of patients. Injury of femoral
vein occurred in 10.7%, popliteal vein 25%, both anterior
and posterior tibial arteries equally for 7.1% cases.

Within the study group, 65 patients (44.8%) required
more than one revascularization procedure. Most frequent
procedure was thrombectomy or multiple thrombectomy
of vascular graft. Significant group presented different
types of anastomoses plasty with or without necessity
of false aneurysm removal. Types of revascularization
procedures are listed in Tables Il and IV.
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Tabela lll. Zabiegi rewaskularyzacyjne w grupie urazéw
Table lll. Revascularization procedures in injury group

Tabela IV. Zabiegi rewaskularyzacyjne w grupie CHNO
Table IV. Revascularization procedures in PVD group

Rodzaj zabiegu / Procedure Liczba
przypadkéw
Number
Pomostowanie biodrowo-udowe / lio-femoral bypass 1
Rekonstrukeja tetnicy udowej powierzchownej wstawka zylng 4

Reconstruction of SFA with vein graft

Rekonstrukeja tetnicy udowej powierzchownej proteza 1
Reconstruction of SFA with prosthesis

Rekonstrukcja tetnicy podkolanowej wstawka zylng / Reconstruction of 9
popliteal artery with vein graft

Zeszycie tetnicy podkolanowej / Suturing the popliteal artery 3
Trombektomia tetnicy podkolanowej / Thrombectomy of popliteal artery 2
Rekonstrukcja tetnicy podkolanowej proteza zbrojona / Reconstruction of 1

popliteal artery with RING prosthesis

Pomostowanie udowo-podkolanowe / Femoro-papliteal bypass 1

Rekonstrukcja tetnicy piszczelowej przedniej wstawka zylng / Reconstruc- 4
tion of anterior tibial artery with vein graft

Rekonstrukcia tetnicy piszczelowej przedniej wstawka zylng / Reconstruc- 4
tion of posterior tibial artery with vein graft

Trombektomia tetnic podudzia / Thrombectomy of tibial arteries 2

Rekonstrukcja zyty udowej powierzchownej wstawka zylng / Reconstruc- 1
tion of femoral vein with vein graft

Zeszycie 2yly udowej powierzchownej / Suturing the femoral vein 2

Rekonstrukcja zyly podkolanowej wstawka zylna / Reconstruction of 2
popliteal vein with vein graft

Zeszycie 2yly podkolanowej koniec do konca / Suturing popliteal vein 4
Zeszycie 2yt podudzia koniec do konca / Suturing tibial veins 1
Jednoczesne zespolenie koéci / Simultaneous osteosynthesis 6

z CHNO); w czasie rewaskularyzacji w 30,1% przypadkéw
(64% fasciotomii pourazowych i 23% z CHNO), bezpo-
$rednio po zabiegu w 24,3% (32% fasciotomii pourazo-
wych i 22% z CHNO), w odlegtej dobie 31,8% (wszyscy
chorzy z CHNO).

Zabieg fasciotomii z nastepowym leczeniem zacho-
wawczym bez zabiegu rewaskularyzacyjnego przeprowa-
dzono u 9,8% przypadkéw (3,6% pacjentéw pourazowych
i 11% z CHNO). Sredni czas trwania zabiegu rekonstruk-
cyjnego w urazach wyniést 200 minut, natomiast w CHNO
100 minut. Srédoperacyjna utrata krwi byfa pieciokrotnie
wieksza w urazach (1000 mlv. 200 ml). Czas hospitalizacji
byt poréwnywalny i wynidst okofo 19 dni. Brak poprawy
ukrwienia z koniecznoscig amputacji zaobserwowano
w 35,8% urazowego ONKD oraz w 38,6% nieurazowego
ONKD. Odsetek amputacji u wszystkich chorych z ONKD
wyniost 18,9%. W grupie bez fasciotomii byt na poziomie
17,2%, natomiast w grupie z fasciotomig 38,1%. Rodzaje
amputacji przedstawia tabela V.

Sumarycznie liczba powiktan fasciotomii wyniosta
18,5%. Najczestszym powiktaniem byta infekcja ran —
16,8% oraz uszkodzenie nerwéw — 1,7%. Infekcja ran
wystapita u 25% pacjentéw pourazowych oraz w 15,1%
pacjentéw z CHNO. W trzech przypadkach (jeden po-
urazowy i dwa z CHNO) doszto do uszkodzenia nerwu
strzatkowego powierzchownego. Infekcja ran byta czest-
sza u pacjentéw pourazowych, jednak réznica nie bytfa
istotna statystycznie.

Rodzaj zabiegu / Procedure Liczba przypadkéw
Number
Trombektomia pomostu / Thrombectomy of vascular graft 43
Trombektomia pomostu (>1) / Thrombectomy of vascular 27
graft (> 1)
Trombektomia tetnicy / Thrombectomy of arteries 21
Plastyka / przenoszenie zespolen / Plasty / translocation of 19
anastomoses
Embolektomia / Embolectomy 18
Pomost udowo-podkolanowy kroczacy dystalny / Femoro-po- 14
pliteal distal bypass
Sympatektomia sp. Leriche'a / Leriche sympathectomy 10
Pomost udowo-podkolanowy / Femoro-popliteal bypass 9
Liza celowana / Catheter directed thrombolysis 9
By-pass pachowo-udowy / Subclavian-femoral bypass 8
By-pass udowo-udowy 6
skrzyzowany / Femoro-femoral cross-over bypass
Profundoplastyka / Profundoplasty 5
Pomost aortalno-udowy / Aorto-femoral bypass 5
Wyciecie tetniaka rzekomego / False aneurysm excision 5
Reby-pass biodrowo-udowy / llio-femoral re-bypass 4
Pomost aortalno-dwuudowy / Aorto-bifemoral bypass 3
Reby-pass udowo-podkolanowy / Femoro-popliteal re-bypass 3
Homograft / Homagraft implantation 1

Fasciotomy before revascularization procedure was
performed in 4% of all cases (all patients from the PVD
group); during revascularization procedure in 30.1%
of all cases (64% injury fasciotomies and 23% with
PVD); up to 24-hours after revascularization procedure
in 24.3% (32% injury fasciotomies and 22% with PVD)
and 31.8% of all cases in distant time (all patients from
PVD group).

Fasciotomy with following conservative treatment
without any revascularization operations was per-
formed in 9.8% of all cases (3.6% injury patients and
11% from PVD). Average time of revascularization op-
eration in the injury group was 200 minutes, and in PVD
it was 100 minutes. Intraoperative blood loss was five
times bigger in the injury group (1,000 mL vs. 200 mL.
Hospitalization duration was comparable and amounted
to 19 days. The lack of improvement of blood supply
with the necessity of amputation occurred in 35.8% of
injured patients and 38.6% of PVD. The percentage of
amputation within all patients with ALI was 18.9%. In
the group without fasciotomy it was 17.2% and after
fasciotomy 38.1%.

Types of amputations are listed below in Table V.

Complication rate after fasciotomy was 18.5%.
The most common were wound infections — 16.8%
and nerve injury 1.7%. Wound infection occurred in
25% of patients from the injury group and in 15.1%
from PVD (not statistically significant). In three cases
(1 injury and 2 PVD), superficial peroneal nerve injury
was observed.
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Tabela VL. Liczba i rodzaj amputacji w grupie pacjentéow z wykonana fasciotomia
Table VI. Number and types of amputation within group with fasciotomy

Uraz / Injury CHNO /PVD
Wyluszczenie w stawie biodrowym / Exarticulation within hip joint 1 36% 1 0.7 %
Udowa / Thigh 6 214 % 43 29,6 %
Podudziowa / Crular 3 10,8 % 8 5,5 %
Stopa / Foot - - 1 0.7%
Palce / Toes - - 3 21%
Brak amputacji / Without amputation 18 64,2 % 89 61,4 %

Najczesciej izolowanymi patogenami byty: Pseudo-
monas aeruginosa, MRSE, MISSE, Acinetobacter bau-
mannii. W wiekszoséci przypadkéw zidentyfikowano wie-
cej niz jeden patogen.

Zamkniecie ran po fasciotomii w 60% przypadkéw wy-
konano szwami pojedynczymi. U jednego pacjenta z gru-
py pourazowe;j i szesciu z CHNO nie udato sie zamknagé
fasciotomii ze wzgledu na duzy ubytek skéry, wobec
tego wykonano czesciowe zeszycie ran z nastepowym
przeszczepem skornym.

Ciezkie powiktania pooperacyjne, wytaczajgc zgony
i powikfania ,chirurgiczne”, wystapity w 30 przypadkach
(17,3%), z czego obrzek ptuc w 11 (3 razy nawrotowy),
zaostrzenie astmy oskrzelowej/POChP w 4 przypadkach,
zapalenie ptuc w jednym, odlezyny w 5, zawat serca
w 8 (3-PTCA, 5 przypadkéw — leczenie zachowaw-
cze), blok A-V lll° wymagajgcy stymulatora w jednym.
Wymienione powiktania wystapity w grupie pacjentow
z CHNO. Nie odnotowano zadnego powiktania u pacjen-
téw pourazowych.

Odsetek amputacji byt wiekszy w grupie mezczyzn niz
kobiet (39% v. 33%). Badajac zalezno$é cukrzycy z liczba
amputacji nie otrzymano istotnie statystycznego zwigz-
ku. Znaleziono zwigzek pomiedzy wspétwystepowaniem
cukrzycy a liczbg zgonéw — zwigzek ten ma istotnosé
statystyczna zaréwno dla caftosci pacjentow, jak i dla tych
z grupy z CHNO.

Na podstawie przeanalizowanego materiatu wykona-
no prébe okreslenia czynnikow ryzyka amputacji u pacjen-
toéw po wykonanej fasciotomii. Najsilniejszym istotnym
statystycznie predyktorem amputacji byt stopien zywot-
nos$ci konczyny przy przyjeciu — ryzyko amputacji rosto
6-krotnie w niedokrwieniu w stopniu 2a w poréwnaniu
ze stopniem 1.; 8-krotnie w niedokrwieniu 2b; prawie
26-krotnie w niedokrwieniu w stopniu 3. w poréwnaniu
ze stopniem 1. Innymi czynnikami korelujgcymi dodatnio
z amputacja byly: palenie papierosow, zakrzepica tetnicza,
czas niedokrwienia.

Wyodrebniono réwniez czynniki korelujgce ujemnie
z ryzykiem amputacji. Wéréd nich mozna wymienié¢: zy-
wotno$é konczyny w stopniu 2a, zator tetniczy i ostre nie-
dokrwienie po planowych zabiegach rekonstrukcyjnych.

Istnieje rowniez wiele czynnikéw, ktére mimo iz kore-
lujg z ryzykiem amputacji, to jednak nie maja istotnosci
statystycznej. Czynniki zwiekszajace ryzyko amputacji to:
wykrzepiony tetniak podkolanowy, wykonana tylko fascio-
tomia, srédoperacyjna utrata krwi >1000 ml, zakrzepica

The most common isolated pathogens from wounds
were: Pseudomonas aeruginosa, MRSE, MISSE, Acineto-
bacter baumannii. In most cases, more than one patho-
gen was identified.

Sixty percent of wounds were closed using primary
single sutures, in 1 patient from the injury group and in
6 patients from PVD wounds were not closed due to large
skin shortage so partial closure and the following skin
graft was performed.

Severe postoperative complications, excluding deaths
and surgical complications, occurred in 30% (17.3%): pul-
monary edemain 11 cases (in 3 patients recurrent); exacer-
bation of asthma or chronic obstructive pulmonary disease
in 4 cases, pneumoniain 1 case, decubitus in 5 cases, myo-
cardial infarction in 8 cases (3 — PTCA, b — conservative
treatment), atrioventricular block Il degree with necessity
of pacemaker implantation in 1 case. All mentioned com-
plications occurred in group with PVD. None of the listed
complications occurred in the injury group.

Percentage of amputations was higher in men than
women (39% vs 33%). There was no statistically signifi-
cant connection between diabetes and amount of ampu-
tations, but there was a significant connection between
diabetes and deaths.

On the basis of analyzed material, an attempt of deter-
mination of the risk factors of amputation in patients after
fasciotomy was made. The most statistically significant
predictor of amputation was degree of ischemia on ad-
mission — the risk of amputation was 6 times higher in 2a
in comparison with 1 degree, 8 times in 2b, 26 times in 3.
Other factors with positive correlation with amputation
were: smoking, arterial thrombosis, duration of ischemia.

There are also some factors with negative correlation
with risk of amputation: degree of ischemia 2a, arterial
embolism, and ALI after elective revascularization.

There are also a lot of factors that correlate with
amputation but without statistical significance. Fac-
tors increasing the risk of amputation: thrombosed
popliteal aneurysm, only fasciotomy without following
revascularization, intraoperative blood loss higher than
1,000 ml, thrombosis of vascular graft, male gender,
degree of operative risk according to classification of
American Society of Anesthesiologists, duration of re-
vascularization procedure, delayed fasciotomy. Factors
decreasing the risk of amputation: early fasciotomy
(during revascularization or directly after), vascular
injury, young age.
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pomostu naczyniowego, pte¢ meska, ASA, czas zabiegu,
fasciotomia p6zna. Czynniki zmniejszajgce prawdopodo-
bienstwo amputacji to: fasciotomia wczesna — w trakcie
rewaskularyzacji lub bezposrednio po zabiegu rewasku-
laryzacyjnym, uraz naczyniowy, mfody wiek pacjentow.

Dyskusja

Woczesna diagnoza ONKD oraz ZCPP, a takze wtgczenie
odpowiedniego leczenia obnizajg zaréwno $miertelnos¢,
jak i liczbe amputacji [8, 9]. Fasciotomia jest leczeniem
zwyboru w przypadku ZCPP [1-3, 10-17], jednak wskaza-
nia i technika wykonania zabiegu nadal wzbudzajg kontro-
wersje i opieraja sie na wiedzy i doswiadczeniu chirurga
naczyniowego [11, 13, 14, 16].

Rozpoznanie ZCPP opiera sie na wywiadzie i badaniu
klinicznym [18, 19]. W przypadku pacjentéw nieprzytom-
nych lub z niemozliwym lub utrudnionym kontaktem
stownym, na przyktad po urazie mézgu, zatruciu alkoho-
lem, narkotykami lub lekami, w gfebokim wstrzasie, po
udarze moézgu nie powinno sie stawia¢ diagnozy ZCPP
tylko w oparciu o badanie kliniczne bez oceny cis$nie-
nia wewnatrzprzedziatowego [7, 19-22]. Tiwari [22] oraz
Oprel [18], dodatkowo zalecajg wykonywanie pomiaréw
ci$nienia wewnatrzprzedziatowego u dzieci, u pacjen-
tow po blokadzie regionalnej nerwdéw oraz w niejasnych
przypadkach, gdy nie ma mozIliwosci ponownej oceny
stanu konczyny. Istniejg doniesienia, w ktorych autorzy
nie znajdujg zwigzku pomiedzy podwyzszonym cisnie-
niem wewnatrzprzedzialowym a wystapieniem objawéw
zespotu ciasnoty, jak réwniez istniejg rozbieznosci, co do
wartos$ci progowe;j ci$nienia koniecznego do wykonania
fasciotomii [18, 23-28]. Bez ostatecznej i jednoznacznej
odpowiedzi pozostaje pytanie, czy samo podwyzszenie
ci$nienia bez wspodfistnienia objawoéw klinicznych jest
wskazaniem do wykonania fasciotomii?

Pomimo wielu doniesien, nie ustalono jednoznacznie
tak zwanego cisnienia krytycznego, przy ktérym konieczne
jest wykonanie fasciotomii [29]. Liczne badania pokazuja
znaczne réznice indywidualne pomiedzy panujgcym cis-
nieniem wewnatrzprzedzialowym, a nasileniem objawow
klinicznych, funkcja nerwéw okreslang w badaniu EMG
oraz poziomem utlenowania miesni [29].

Mubarak i Rorabeck [24, 25, 30, 31] jako ci$nienie
graniczne kwalifikujgce do wykonania fasciotomii reko-
mendujg 30 mm Hg, poniewaz po 6-8 godzinach takiego
ci$nienia wewnatrzprzedziatowego dochodzi do zmian
nieodwracalnych w tkance nerwowej i miesniach. Whi-
tesides [26, 27] ocenia ci$nienie krytyczne na poziomie
40 mm Hg oraz dodatkowo zwraca uwage na potrzebe
okreslania ci$nienia krytycznego wedtug $redniego cisnie-
nia systemowego lub systemowego ci$nienia rozkurczo-
wego, ktére warunkuja ci$nienie perfuzyjne w tkankach.
Allen [28] przy 40 mm Hg zaleca czestsza kontrole stanu
klinicznego, a dopiero powyzej 50 mm Hg wskazuje na
konieczno$¢ wykonania fasciotomii; Matsen [32] podaje
45 mm Hg. McQueen [33] okreslit tak zwane cisnienie
delta (Ap), czyli réznice pomiedzy ci$nieniem rozkurczo-
wym a cis$hieniem wewnatrzprzedzialowym, gdzie réznica

Discussion

Early diagnosis of ALl and compartment syndrome
and application of proper treatment decreasing the mor-
tality and amount of amputations [8, 9]. Fasciotomy is
the treatment of choice in compartment syndrome [1-3,
10-17], however indications and technique of procedure
still remain unclear and are mainly based on knowledge
and experience of vascular surgeon [11, 13, 14, 16].

The diagnosis of compartment syndrome is based on
medical history and clinical examination [18, 19]. In case
of unconscious patients or with impossible or difficult
verbal contact, i.e. after brain trauma; alcohol, drugs or
medications intoxication; severe shock; after cerebral
stroke the diagnosis of compartment syndrome should
not be established only on the basis of clinical examina-
tion without evaluation of intra-compartmental pressure
[7, 19-22]. Tiwari [22] and Oprell [18], additionally rec-
ommend estimation of intra-compartmental pressure in
children, in patients after regional nerve blockade and in
unclear situations when there is no possibility of repeat-
ed clinical evaluation of limb condition. There are some
reports in which authors do not find connection between
elevated intra-compartmental pressure and compartment
syndrome symptoms and also there are discrepancies
concerning threshold pressure that is necessary to per-
form fasciotomy [18, 23-28]. There is also a question
without final and unambiguous answer: is only elevated
intra-compartmental pressure without coexisting symp-
toms the indication for fasciotomy?

Despite many reports, there is no unequivocal level
of pressure established, so-called critical pressure,
when fasciotomy has to be performed [29]. Numer-
ous studies reveal significant individual differences
between intra-compartmental pressure and intensi-
fication of clinical symptoms, nerve functions esti-
mated with EMG examination and the level of muscle
oxygenation [29].

Mubarak and Rorabeck [24, 25, 30, 31], as the criti-
cal pressure qualifying for the fasciotomy recommend
30 mm Hg, because this pressure leads after 6-8 hours
to irreversible changes within nerve and muscle tissues.
Whitesides [26, 27] estimates critical pressure at the level
of 40 mm Hg and additionally pay attention to estimate the
critical pressure according to mean systemic pressure or
systemic diastolic pressure which determine tissue perfu-
sion pressure. Allen [28] at the 40 mm Hg recommends
frequent verification of clinical condition and just over
50 mm Hg orders to perform fasciotomy. Matsen [32]
suggests 45 mm Hg. McQueen [33] described so-called
delta pressure (Ap), that is the difference between dia-
stolic pressure and intra-compartmental pressure, and if
the difference is equal or lower than 30 mm Hg, poses
an indication for crus decompression. Janzig and Broos
[34] in prospective clinical trial in patients with tibial bone
fracture, did not estimate border pressure, with appro-
priate sensitivity and specificity, for necessity of fasci-
otomy. Additional pressure confounding factor may be
limb position [35].
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réowna lub mniejsza niz 30 mm Hg jest wskazaniem do
odbarczenia goleni. Janzig i Broos [34] w prospektyw-
nym badaniu klinicznym pacjentéw ze ztamaniami ko-
$ci piszczelowej nie okreslili ciSnienia granicznego, przy
odpowiedniej czutosci i specyficznosci, do wykonania
fasciotomii. Dodatkowo czynnikiem zaktécajagcym pomiar
ci$nienia moze by¢ pozycja konczyny [35].

Fasciotomia czesto jest wykonywana jako zabieg do-
razny przy podejrzeniu ZCPP. Zaproponowano zestawy do
pomiaru ci$nienia wewnatrzprzedziatowego — technika
Mubaraka lub z modyfikacja wedtug Rorabecka i Barnesa,
technikg wedtug Whitesidesa lub Matsena. Pomiary wyko-
nywane takim sprzetem nie majg standaryzacji wynikow,
brak w nich powtarzalnosci oraz istnieje bardzo duze
ryzyko btedéw pomiarowych i dodatkowych powiktan
[22, 31, 32, 36-38]. Moed i Thorderson [39], poréwnu-
jac cisnienie mierzone réznymi sposobami, wykazali,
ze otrzymane pomiary sg mato powtarzalne, a wyniki
otrzymywane réznymi metodami nie byty takie same.
Podobne whnioski wyciagneli Boody [40] i Williams [41]
na podstawie wtasnych badan.

Opracowano techniki nieinwazyjnej oceny ukrwienia
tkanek obwodowych. Nie okreslajg one cisnienia w prze-
dziatach powieziowych, lecz przeptyw tkankowy. Sg to
miedzy innymi dopplerowski przeptywomierz laserowy
(LDF, /aser-doppler flowmetry) oraz spektroskopia w bli-
skiej podczerwieni (NIRS, near-infrared spectroscopy).
Mimo ograniczen, sa to obiecujgce metody nieinwazyjnej
oceny utlenowania tkanek [18, 29, 42-44]. Inng nieinwa-
zyjng metoda diagnostyczng moze by¢ rezonans magne-
tyczny konczyny dolnej, szczegolne wskazany w ZCPP bez
uchwytnej przyczyny urazowej lub niedokrwiennej [45, 46].

Kwestig sporng pozostaje pozycja konczyny z ZCPP
i wykonang fasciotomia. Wall [19] oraz Wiger [47] zale-
caja elewacje konczyny dolnej tylko do poziomu serca,
uzasadniajac, ze dalsza elewacja prowadzi do nadmier-
nego wzrostu cisnienia hydrostatycznego, a to pocigga
za sobg spadek ci$nienia perfuzyjnego i wzrost ci$nienia
wewnatrzprzedziatowego.

Czestos¢ wykonywania fasciotomii w pismiennictwie
waha sie do$¢ znacznie. Branco [48] okreslit czestos¢ fa-
sciotomii po urazach konczyn dolnych na poziomie okoto
2,8%. Abouezzi [49] przedstawit w swojej pracy czestosé
fasciotomii w urazach naczyniowych na poziomie 28%,
a kiedy uszkodzeniu ulegaty naczynia podkolanowe —
62%. Patman [36] przedstawit 30% odsetek fasciotomii
w urazach naczyniowych, 2% w CHNO i 0,45% po zabie-
gach planowych. Heemskerk [7], Lagerstrom [50], Matsen
[32] przedstawiajg czesto$é fasciotomii w urazach na
poziomie okoto 15%, a w CHNO okofo 16-22%. Jensen
[51] wykonywat fasciotomie w 7% przypadkéw zaréwno
w urazach, jak i CHNO, dodatkowo w 0,15% po planowych
zabiegach rewaskularyzacyjnych.

Na podstawie literatury mozna okresli¢ czynniki pre-
dysponujace do wykonania fasciotomii: mfody wiek
(< b5 lat), pfe¢ meska, uraz zaréwno tetnicy, jak i zyty, uraz
wielomiejscowy, przetaczanie preparatow krwi, otwarte
ztamanie, przetaczanie duzych ilosci krystaloidéw po ura-
zach wielomiejscowych.

Fasciotomy is often performed as an emergency pro-
cedure in patients with suspicion of compartment syn-
drome. There are some kits proposed for evaluation the
intra-compartmental pressure — Mubarak'’s technique or
with modification of Rorabeck and Barnes or Whitesides
and Matsen technique. Measurements performed using
this devices do not have standardization of results, there is
lack of repeatability and also high risk of measurement er-
ror and additional complications [22, 31, 32, 36-38]. Moed
and Thorderson [39], comparing pressures estimated by
using different methods revealed that obtained results are
not repeatable and results obtained using various devices
were not the same. Similar conclusions showed Boody [40]
and Williams [41] on the basis of their own studies.

There are noninvasive techniques of evaluation of
the peripheral tissues blood supply evolved. They do not
determine the intra-compartmental pressure but tissue
perfusion. That is, for example LDF — Laser-Doppler
Flowmetry and NIRS — Near-Infrared Spectroscopy. De-
spite their limitations, they pose promising methods of
noninvasive estimation the tissues oxygenation [18, 29,
42-44]. Another noninvasive diagnostic method may be
magnetic resonance of the lower limb, especially indicat-
ed in case of compartment syndrome without any known
traumatic or ischemic origin [45, 46].

Another contentious issue is the limb position with
compartment syndrome and performed fasciotomy. Wall
[19] and Wiger [47] recommend elevation of the limb
only to the heart level, justifying that further elevation
leads to excessive increase of hydrostatic pressure and
this cause decrease of perfusion pressure and increase
of intra-compartmental pressure.

The frequency of fasciotomy in literature varies quite
significantly. Branco [48] described the frequency of fas-
ciotomy after lower limb injuries on the level of 2.8%.
Abouezzi [49] showed in his report 28% fasciotomies
after vascular injuries and when the lesion was within
popliteal vessels this number raised to 62%. Patman [36]
revealed 30% in vascular injuries, 2% in PVD and 0.45%
after elective procedures. Heemskerk [7], Lagerstrom [50],
and Matsen [32] show the frequency after injuries on the
level of 15% and 16-22% in PVD, and Jensen [61] 7%
both in injuries and PVD and additionally 0.15% after
elective procedures.

On the basis of literature, it is possible to identify
predisposing factors to perform fasciotomy: a young
age (< bb years), male gender, trauma both artery and
vein, multifocal injury, transfusion of blood products,
open fracture, transfusion of large volumes of crystal-
loid after multifocal injuries.

The frequency of fasciotomy in this study was
8.4%, in injury group 17.8% and 7.3% in PVD. In PVD,
the frequency of fasciotomy varied widely depending
on the cause of acute ischemia from about 2.4% in
arterial embolism to 16.7% in acute ischemia after
elective surgery.

The cause of ALl is an important predictor factor
of fasciotomy. Jensen [51] presented a trauma as the
cause of acute ischemia requiring fasciotomy in 5%,
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Czestos¢ fasciotomii w przedstawianym badaniu wy-
niosta 8,4%, w urazach 17,8%, aw CHNO 7,3%. W CHNO
czestos$é fasciotomii roznita sie znacznie w zaleznosci od
przyczyny ostrego niedokrwienia od okofo 2,4% w zatorze
tetnicy do 16,7% w ostrym niedokrwieniu po zabiegach
planowych.

Przyczyna ONKD jest waznym czynnikiem predykcyj-
nym fasciotomii. Jensen [561] przedstawit uraz, jako przyczy-
ne ostrego niedokrwienia, wymagajgca fasciotomii w 5%
przypadkow, zakrzepice przesta naczyniowego w 28%,
chorobe zakrzepowo-zatorowg (tromboembolizm) w 54%,
ostre niedokrwienie po planowych zabiegach w 7% przy-
padkow. Heemskerk [7] podaje uraz, jako gtéwng przyczy-
ne ostrego niedokrwienia i zespotu ciasnoty powieziowe;j
podudzia — 42,5% przypadkow, na drugim miejscu jest
choroba zakrzepowo-zatorowa — 22,5%, natomiast ostre
niedokrwienie po zabiegach planowych stanowi 5% przy-
padkow. Hawkins [45] w przypadku nasilonego bolesnego
siniczego obrzeku konczyny zaleca dorazng fasciotomie,
niezaleznie od metody zastosowanej do leczenia bolesne-
go siniczego obrzeku konczyn, to jest antykoagulacji, trom-
bektomii czy trombolizy. Ravn i Bjorck [52] przeanalizowali
229 przypadkéw ostrego niedokrwienia konczyny dolnej
w wyniku wykrzepionego tetniaka tetnicy podkolanowe;j.
Odsetek fasciotomii miescit sie w granicach 10-30%,
a odsetek amputacji 14-28% przypadkdéw. Zalecaja oni
niezwtoczng trombolize celowang i fasciotomie podudzia
z nastepowym operacyjnym leczeniem rekonstrukcyjnym.

W niniejszym badaniu uraz w 16% przypadkdéw byt
przyczyng ONKD z konieczno$cig wykonania fascioto-
mii, zakrzepica pomostu naczyniowego w 30%, ostra
zakrzepica tetnicza w 16,7%, zator tetnicy w 11,6%, nato-
miast ostre niedokrwienie po planowych rekonstrukcjach
w 16,7% przypadkow.

Wsrod pacjentow z ONKD chorzy z urazami stano-
wili odpowiednio w grupie z fasciotomiag 16,2%, a bez
fasciotomii 7,0%. W grupie pacjentéw z chorobg na-
czyn obwodowych zakrzepica pomostu naczyniowego
w grupie z fasciotomig stanowita blisko 30%, a bez fa-
sciotomii 20,6%. Poréwnujac inne przyczyny w grupach
z fasciotomia i bez niej otrzymano nastepujace wyniki:
ostra zakrzepica tetnicza 16,7% v. 16,3%, po planowej
rewaskularyzacji 16,7% v. 7,6%, zator tetnicy 11,6% v.
43,6%, wykrzepiony tetniak podkolanowy 5,8% v. 3,0%,
obrzek siniczy 3,5% v. 1,9%.

Zakrzepica tetnicza stanowi bardzo powazny problem
kliniczny. W badaniu byta to jedyna przyczyna ostrego
niedokrwienia, kiedy to u wigkszej liczby pacjentéw am-
putowano konczyne niz uratowano. Zblizona sytuacja
wystgpita w wykrzepionym tetniaku tetnicy podkolano-
wej, gdzie amputowano 50% konczyn.

Prawidtowe ci$nienie panujace w przedziatach powie-
ziowych goleni nie przekracza 10-12 mm Hg [18, 25, 29,
53]. Najwigksze cisnienie w przypadku urazu jest mierzone
w okolicy maksymalnie 5 cm od centrum zadziatania
sity destrukcyjnej, czyli najczesciej od miejsca ztamania
kosci. Zatem juz niewielka réznica w miejscu mierzenia
ci$nienia wewnatrzprzedzialowego moze dawacé znacznie
rézne wartosci [18].

vascular graft thrombosis in 28%, thromboembolism
in 54%, acute ischemia after elective surgery in 7%
of patients. Heemskerk [7] gives trauma as the main
cause of acute ischemia and compartment syndrome
— 42.5%, in second place is thromboembolism —
22.5%, while acute ischemia after elective surgery is
5%. Hawkins [45] in the case of severe phlegmasia
cerulea dolens recommends immediate fasciotomy,
regardless of the method used for the treatment of
phlegmasia cerulea dolens, i.e. anticoagulation, throm-
bectomy or thrombolysis. Raven and Bjorck [52] an-
alyzed 229 cases of acute ischemia of the lower limb
as a result of thrombosed popliteal artery aneurysm.
Fasciotomy percentage ranged between 10-30%, and
the amputation rate 14-28%. They recommend imme-
diate thrombolysis and fasciotomy, with subsequent
reconstructive treatment.

In this study, trauma in 16% was the cause of ALI
with the necessity to perform fasciotomy, vascular graft
thrombosis in 30%, acute arterial thrombosis in 16.7%,
arterial embolism in 11.6%, and acute ischemia after
elective reconstructions in 16.7%.

Among patients with ALI. those with injuries pre-
sented respectively in the group with fasciotomy
16.2% and 7.0% without fasciotomy. In the group of
patients with peripheral vascular disease, vascular
graft thrombosis posed respectively almost 30% in pa-
tients with fasciotomy and 20,6% without fasiotomy.
Comparing other causes of ALl in groups with and
without fasciotomy, the following results were ob-
tained: acute arterial thrombosis 16.7% vs. 16.3%, af-
ter elective revascularization 16.7% vs. 7.6%, arterial
embolism 11.6% vs. 43.6%, thrombosed popliteal
aneurysm 5.8% vs. 3.0%, phlegmasia cerulea dolens
3.5% vs. 1.9%.

Arterial thrombosis poses a very serious clinical
problem. In this study, it was only one cause of ALl,
where more patients had a limb amputated than res-
cued. A similar situation occurred in thrombosed pop-
liteal artery aneurysm, where 50% of the limbs were
amputated.

Correct pressure in the fascial compartments of the
crus does not exceed 10-12 mm Hg [18, 25, 29, 53].
The highest pressure for an injury is measured in the
area up to 5 cm from the center of destructive force
action, which is usually the place of bone fracture. Thus,
slight difference in intra-compartmental pressure mea-
suring site may give considerably different values [18].

Despite numerous studies, it was not possible to
identify a factor that would be measurable in the lab-
oratory tests, and that would be an indicator of com-
partment syndrome. Great hopes were placed on the
measurement of creatine phosphokinase (CPK), but
finally abandoned this parameter as an indicator of
compartment syndrome, yet it can be used to deter-
mine the severity of necrosis of muscle mass. Cur-
rie [54] showed that more than a tenfold increase in
CPK at the time of hospital admission should suggest
a solution in the form of the early primary amputation
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Pomimo licznych badan, nie udato sie zidentyfikowa¢
czynnika, ktory bytby mierzalny w badaniach laboratoryj-
nych i ktéry bytby indykatorem zespotu ciasnoty przedzia-
téw powieziowych. Duze nadzieje wigzano z oznaczaniem
poziomu kinazy kreatyninowej (CPK), jednak ostatecznie
odstgpiono od tego parametru jako wskaznika zespotu
ciasnoty, moze by¢ on jednak uzywany do okreslenia
nasilenia martwicy masy miesniowej. Currie [54] wykazat,
ze ponad dziesieciokrotne podwyzszenie stezenia CPK
w momencie przyjecia do szpitala powinno sugerowac
rozwigzanie pod postacig pierwotnej wczesnej amputa-
cji, gdyz w tym stanie martwicy miesni istnieje znacznie
wyzsze ryzyko powikfan zespotu reperfuzyjnego i zgonu.

W niniejszej pracy kwalifikacja do wykonania fascio-
tomii podejmowana byfa przez chirurga naczyniowego
na podstawie kilkukrotnego badania przedmiotowego
i wywiadu lekarskiego.

W urazach najczestsza przyczyng fasciotomii byt
uraz naczyn podkolanowych, tetnicy i/lub zyty, czesto ze
wspolistniejagcym ztamaniem kosci podudzia, oraz uraz
zyt podudzia. Poniewaz czas od urazu do rewaskulary-
zacji byt krotki, rzadka przyczyna fasciotomii byt obrzek
konczyny lub przedtuzone niedokrwienie. Inna sytuacja
miata miejsce u pacjentow z CHNO, gdyz najczesciej
kwalifikowani oni byli do fasciotomii z powodu obrzeku
podudzia, tkliwosci tydki i przedtuzonego niedokrwienia
powyzej szesciu godzin.

Czas od poczatku niedokrwienia do wtgczenia wiasci-
wego leczenia, czyli do rewaskularyzacji, byt dtuzszy niz
tak zwana ztota godzina. Tylko w przypadku urazu czas ten
byt bliski wartosci ztotej godziny, natomiast w CHNO byt
okoto 5-krotnie dfuzszy. U pacjentéw po urazach, ktorzy
utracili konczyne i tych, ktérzy jg zachowali, nie byto roz-
nicy w czasie trwania niedokrwienia. Inaczej ksztattowato
sie to w CHNO, gdzie istniata zalezno$¢ pomiedzy czasem
niedokrwienia a ryzykiem utraty konczyny.

Wedtug Rorabecka [31] czas 24 godzin od poczatku
niedokrwienia do wykonania fasciotomii to czas granicz-
ny do osiggniecia dobrych wynikéw leczenia. O potowe
krotszy czas, czyli 12 godzin, przedstawili w swojej pracy
Sheridan i Matsen [55].

W dostepnym pismiennictwie odnotowuije sig, ze fa-
sciotomia rzadko jest wykonywana we wczesnym okre-
sie leczenia, w ktérym jest najbardziej potrzebna i moze
przynies¢ najlepsze efekty [18, 26-28]. Wczesne wyko-
nanie odbarczenia goleni, prowadzace do zmniejszenia
ci$nienia wewnatrzprzedziatowego lub likwidujace ewen-
tualne nadci$nienie wewnatrzprzedziatowe, zmniejsza
znamiennie opory obwodowego tozyska naczyniowego,
co umozliwia wzrost przeptywu krwi w odtworzone;j tet-
nicy i mikrokrazeniu. Dane literaturowe wyraznie mowig
o wyzszosci fasciotomii wczesnej, najlepiej, jesli jest ona
wykonana w ciggu pierwszych 24 godzin od poczatku nie-
dokrwienia, zwtaszcza w niedokrwieniu urazowym [7, 18,
28, 31, 53]. Wczesna fasciotomia jest uznawana za gtéwny
czynnik przyczyniajgcy sie do uratowania konczyny, jak
i do zachowania jej funkcji [18, 21].

Pomimo czestych gioséw o wyzszosci fasciotomii
wczesnej, a nawet profilaktycznej, czyli bez zadnych ob-

because in this state of muscle necrosis there is a much
higher risk of complications and death resulting from
reperfusion syndrome.

In this paper, qualification to fasciotomy was taken
by a vascular surgeon on the basis of repeated clinical
evaluation of limb condition and medical history.

The most common indication for fasciotomy within
injury group was trauma of popliteal vessels, artery and/
/or vein, often with concomitant bones fracture, and
injury of tibial veins. Because the time from injury to
revascularization was short a rare cause of fasciotomy
was swelling of the limb or prolonged ischemia. An-
other situation occurred in patients with PVD, because
they were mostly qualified to fasciotomy because of
crus swelling, crus tenderness, and prolonged ischemia
for more than six hours.

The time from the onset of ischemia to administra-
tion of the proper treatment, that is to revascularization,
was longer than the so-called golden hour. Only in the
case of injury that time was close to the golden hour, while
in PVD was about 5 times longer. In patients with trauma
who have lost a limb and those who have kept it, there
was no difference in the duration of ischemia. Otherwise
it was in PVD, where there was a correlation between the
time of ischemia and risk of limb loss.

According to Rorabeck [31], time around 24 hours
from the onset of ischemia to fasciotomy is a border
time to achieve good treatment results. About half
shorter time, thatis 12 hours, is presented in the paper
by Sheridan and Matsen [55].

In the available literature, it is given that fasciotomy
is rarely performed within the early stages of treatment,
where it is mostly needed and may bring the best re-
sults [18, 26-28]. The early performance of crus decom-
pression, leading to a reduction of intra-compartmental
pressure or eliminating possible intra-compartmental
hypertension, significantly reduces peripheral vascu-
lar resistance, which allows an increase of blood flow
through the reconstructed artery and microcirculation.
The literature data clearly show the superiority of early
fasciotomy, the best if it is made within the first 24 hours
of the onset of ischemia, especially in posttraumatic
ischemia [7, 18, 28, 31, 53]. The early fasciotomy is con-
sidered to be the main factor contributing to the limb
salvage and the preservation of its functions [18, 21].

Despite the frequent statements of the superiority
of early fasciotomy and even preventive, i.e. without
any symptoms of compartment syndrome, literature
data are not so optimistic. Jensen [51] presents a 22%
incidence of fasciotomy before revascularization, 30%
directly after reconstruction (1 day) and about 48% in
the distant period. In the study of Heemskerk [7], 35%
fasciotomy was performed prophylactically.

In this study, 4% of patients had fasciotomy per-
formed before revascularization surgery. They were
all from the PVD group. In addition, there was a group
of patients, about 10%, who had only fasciotomy with
subsequent conservative treatment without surgery
revascularization. In about one third of all investigated
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jawow zespotu ciasnoty przedziatow powieziowych, dane
literaturowe nie sg tak optymistyczne. Jensen [51] przed-
stawia 22% czesto$¢ fasciotomii przed rewaskularyzacjg,
30% bezposrednio po rekonstrukcji (jedna doba) i okoto
48% w odlegtej dobie. W badaniu Heemskerka [7] 35%
fasciotomii wykonano profilaktycznie.

W niniejszym badaniu 4% pacjentéw miato wykonang
fasciotomie przed zabiegiem naprawczym, byli to chorzy
z CHNO. Dodatkowo istniata grupa chorych, okofo 10%,
ktorzy mieli wykonang tylko fasciotomig z nastgpowym
leczeniem zachowawczym bez operacji rewaskularyza-
cyjnej. W okoto jednej trzeciej przypadkéw badanych
odbarczenie goleni nastepowato w czasie operacji na-
prawczych. W tej grupie dominowali pacjenci z urazami.

W zblizonym odsetku chorych pourazowych iz CHNO
fasciotomia byta wykonana w ciggu 24 godzin po zabiegu.
Natomiast prawie 40% chorych z CHNO miato fascioto-
mie w odlegtej dobie. W tej grupie nie byto ani jednego
chorego po urazie.

Analizujgc wptyw czasu wykonania fasciotomii na
amputacje, nie wykazano takiego zwigzku w zadnej
z badanych grup. Istniejg w tych poréwnaniach réznice
odsetkowe, jednak nie prezentujg poziomu istotnosci
statystyczne;j.

Wielu autoréw, miedzy innymi Matsen [32], Jensen
[51], Kashuk [56], zalecajg wykonywanie fasciotomii
czteroprzedziatowych z dwodch szerokich cieé skérno
-powieziowych, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na
dekompresje przedziatu tylnego gtebokiego, z doktadna
identyfikacjg odpowiednich powiezi i rozlegtym ich rozcie-
ciem. Taka fasciotomia pozwala na najlepsze odbarczenie
wszystkich czterech przedziatow powieziowych [19, 30-
-32, 51, 56]. Nie jest zalecane wykonywanie dekompres;ji
pojedynczych przedziatéw, mimo iz objawy sugerujg cia-
snote w jednym okreslonym przedziale, poniewaz nadci-
$nienie wewnatrzprzedzialowe moze wystgpi¢ z pewnym
opdznieniem w innych przedziatach.

Woczesne wykonanie zabiegu rewaskularyzacyjnego
moze zapobiec utracie konczyny, a nawet zycia [57]. W tym
miejscu nalezy rozwazy¢ kwestie jednoczasowego uszko-
dzenia naczyn i ztaman kosci. W urazach w ponad 20%
przypadkow konieczne byto wykonanie rewaskularyzacji
z jednoczasowym zespoleniem kosci. Ktéra procedura
naprawcza powinna sie odby¢ jako pierwsza? Huynh [58]
zaleca wykonanie rekonstrukcji naczyniowej przed fiksa-
cjg kosci, bez wykonywania wczesniejszych czasowych
pomostéw naczyniowych. Zaleca réwniez jak najwcze-
$niejsze wykonanie fasciotomii. Fowler [59] w 2009 roku
przeprowadzit metaanalize wielu badan w oparciu o bazy
PubMed i Cochrane. W tej analizie nie znalazt odpowiedzi
na wyzej wymienione pytanie. Odsetkowo mniej zgonow,
amputacji i mniejszych powiktan wystapito, gdy naprawa
uszkodzonego naczynia odbyta sie jako pierwsza przed
zespoleniem ztamanych kosci, aczkolwiek réznice nie byty
istotne statystycznie.

Statystycznie istotnie jest dtuzszy czas trwania ope-
racji rewaskularyzacyjnych w urazach. Zwigzane jest to
z urazem peczka naczyniowo-nerwowego, z jednoczaso-
wym uszkodzeniem okolicznych tkanek, z koniecznoscia

cases, crus decompression was during revasculariza-
tion surgery. In this group dominated patients with
injuries. In a similar proportion of patients with injury
and PVD, fasciotomy was performed within 24 hours
after surgery. Almost 40% of patients with PVD had
a fasciotomy in a distant period. In this group, there
was not one patient after injury.

Analyzing the influence of the time of fasciotomy
on amputation, no relation in both treatment groups
was found. There are percentage differences in these
comparisons, but they do not present any statistical
significance.

Many authors, among others Matsen [32], Jensen [51],
and Kashuk [56] recommend fasciotomy with opening
all four compartments, performing two wide skin and
fascial incisions, with particular attention to decompress
the deep posterior compartment, with the precise iden-
tification of appropriate fascia and extend their incision.
That kind of fasciotomy allows the best decompression
of all four fascial compartments [19, 30-32, 51, 56]. It
is not recommended to perform decompression of
an individual compartment, although the symptoms
suggest hypertension in a one specified compartment,
because intra-compartmental hypertension may occur
with a delay in other compartments.

Early performance of revascularization procedure
may prevent the limb loss and even life [57]. At this point
it is necessary to consider the issue of coexistence of
vascular damage and bones fractures. Due to the injuries
in more than 20% of the cases, it was necessary to per-
form simultaneous revascularization and osteosynthesis.
Which procedure should take place first? Huynh [58]
recommends performing vascular reconstruction be-
fore bones fixation, without making previous temporary
vascular grafts. He also recommends the earliest as
possible making the fasciotomy. Fowler [59], in 2009,
performed a meta-analysis of many studies based on
PubMed and Cochrane databases. In this analysis, no
answer to the above mentioned question was found.
Fewer deaths, amputations, and minor complications
occurred when repair of damaged vessel was held first
before the broken bones fixation, although the differ-
ences were not statistically significant.

The duration of revascularization procedures in
injuries is statistically significant longer. It is connected
with injury of vascular-nervous bundle, with simulta-
neous damage to surrounding tissues, the necessity
of performing multiple vascular anastomoses, many
types of reconstructions, revision of the vessels at
several levels of the vascular tree in case of injuries.
Another factor prolonging the time of the post injury
reconstructions is often the necessity of harvesting
and proper preparation of the great saphenous veins.

There is no significant relation between the dura-
tion of the surgery and amputation. Only in the case
of injuries the difference of surgery duration is close
to significance in groups with and without amputation.
The duration of procedure was significantly shorter in
PVD, regardless of further amputation or limb salvage.
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wykonywania wielu zespolen naczyniowych, wielu typéw
rekonstrukcji, rewizji naczyn na kilku poziomach drze-
wa naczyniowego w przypadkach urazéw. Dodatkowym
czynnikiem wydtuzajacym czas rekonstrukcji pourazowej
jest niejednokrotnie konieczno$¢ pobierania i preparowa-
nia zyty odpiszczelowe;.

Brak istotnej zaleznosci pomiedzy czasem trwania
zabiegu a amputacja. Tylko w przypadku urazéw réznica
w czasie zabiegu jest bliska istotno$ci w grupach z am-
putacja i bez amputac;ji. Czas trwania zabiegu byt istotnie
krotszy w CHNO, niezaleznie czy pdzniej amputowano
konczyne, czy tez jg zachowano.

Sr()doperacyjna utrata krwi byta pieciokrotnie wieksza
w urazach niz w CHNO. Ma to réwniez posredni zwigzek
z dfugoscia trwania zabiegu. Nie znaleziono zwigzku mie-
dzy amputacjg a utratg krwi, poréwnujgc urazy i CHNO.

Wykazano istotng réznice w ASA (The American So-
ciety of Anesthesiologists — ocena ryzyka operacyjnego),
porownujac pacjentéw pourazowych i z CHNO. Byto to
spowodowane wiekiem chorych, chorobami towarzy-
szgcymi i stanem ogolnym pacjentéw. Nie wykazano
zaleznosci pomiedzy ASA a amputacjag w zadnej z grup.

Sredni czas hospitalizacji wedtug Jensena [51] to 12
dni, wedtug Sheridana i Matsena [55] 28,9 dnia. W niniej-
szym opracowaniu pacjentéw hospitalizowano 18 dni. Nie
wykazano réznicy w czasie hospitalizacji pomiedzy grupa
pourazowg i z CHNO ani pomiedzy grupg z amputacja
i bez amputacji. Natomiast w urazach istotnie dtuzszy
byt czas hospitalizacji pacjentéw, ktorzy mieli wykonana
amputacje — byt on prawie dwukrotnie dtuzszy.

Czestos¢ amputacji w ostrym niedokrwieniu konczyn
dolnych miesci sie w granicach 10-30% [51, 54, 55, 57].
Czesto$¢ amputacji u pacjentéw po wykonanej fascio-
tomii oscyluje w przedziale 11-21% [7]. Udowodniono,
ze wczesna amputacja, zaréwno pierwotna, jak i wtérna,
w przypadku braku poprawy po zastosowanym leczeniu za-
chowawczym lub operacyjnym, obniza $miertelnos¢ [9, 51].

W pismiennictwie oprécz bezwzglednej liczby am-
putacji, podkresla sie takze wptyw poziomu amputacji
na funkcjonalno$¢ kornczyny. Dobrym wynikiem leczenia
jest strukturalne i funkcjonalne uratowanie konczyny.
Szczegolnie wazne jest uratowanie stawu kolanowego,
utatwia to bowiem dobranie protezy. W przypadku am-
putacji palcow lub amputacji w obrebie stawdw stopy jej
funkcja pozostaje w znacznej cze$ci zachowana, natomiast
konczyna amputowana na wysokosci podudzia i wyzej
przestaje spetnia¢ swoja funkcje bez odpowiedniej prote-
zy. Uratowanych konczyn byto, niezaleznie od przyczyny
ostrego niedokrwienia, po okofo 60%. Sredni czas od
rewaskularyzacji do amputacji to 8 dni.

Powiktania po fasciotomii opisywane sg od 5% do
25% przypadkow [7, 51, 55]. Najczesciej sa to: infekcje
ran, uszkodzenia nerwéw lub mieéni, krwotoki. Heem-
skerk [7] podaje uszkodzenie nerwéw w 15% przypadkow,
krwawienie wymagajace rewizji pola operacyjnego 35%,
ainfekcje ran w 25% przypadkow. Sheridan i Matsen [55]
opisujg ponad 25% odsetek powiktan. Podkreslajg oni
jednak, ze jesli fasciotomia byta wykonana do 12 godzin
od niedokrwienia, to odsetek powiktan wynidst ponizej

Intraoperative blood loss was five times higher in
the injury group than in PVD. This is also indirectly
related with the duration of operation. No association
between amputation and intraoperative blood loss was
found.

There was a significant difference in qualification
according to ASA comparing post traumatic and PVD
patients. This was due to the age of patients, comorbid-
ities, and general condition of patients. No association
between amputation and ASA in any of the groups
was found.

The average duration of hospitalization by Jensen [561]
is 12 days, according to Sheridan and Matsen [55], it is
28.9 days. In this study, hospitalization lasted 18 days.
There was no difference in duration between post
traumatic and PVD group hospitalization, or between
groups with or without amputation. On the other hand,
after injuries duration of hospitalization was significant-
ly longer, in patients who underwent amputation — it
was nearly twice as long.

The incidence of amputation in the ALl ranges from
10% to 30% [51, 54, 55, 57]. The incidence of ampu-
tation in patients after fasciotomy oscillates between
11-21% [7]. It has been proven that early amputation,
both primary and secondary, in case when there is no
improvement following conservative or revasculariza-
tion treatment, reduces mortality [9, 51].

In the literature, apart from the absolute number of
amputations, the influence of the level of amputation
on the functionality of the limb is also emphasized.
A good treatment outcome is structural and functional
limb salvage. Particularly important is to save the knee,
because this facilitates the matching of the prosthesis.
In the case of finger amputation or amputation within
the feet joints, its function remains largely preserved,
while amputated limb on the level of crus or higher
ceases to perform its function without an adequate
prosthesis. Salvaged limb was for about 60%, irre-
spective of the cause of acute ischemia. The average
time from revascularization to amputation was 8 days.

Complications after fasciotomy are described on the
level of 5% to 25% [7, 51, 55]. The most common are:
wound infections, nerve or muscle damage and bleedings.
Heemskerk [7] reveals the nerves injury in 15%, bleeding
requiring revision of the operating field 35% and wound
infection in 256% of cases. Sheridan and Matsen [55]
describe over 25% complication rate. They empha-
size, however, that if the fasciotomy was performed until
12 hours after onset of ischemia, a complication rate
was below 5%, while in the group with fasciotomy per-
formed more than 12 hours was more than 45%. Wide
fasciotomy wounds pose the entry of infection. Mostly,
however, infections of wounds are superficial. Never-
theless, dangerous may be nosocomial bacterial strains
resistant to multiple antibiotics [49]. Crucial in these cases
becomes early detection of infection symptoms and ap-
plying guided antibiotic therapy. The authors unanimous-
ly recommend that performing the fasciotomy cannot be
postponed because of the fear of complications, because
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5%, natomiast w grupie z fasciotomig wykonang ponad
12 godzin od niedokrwienia ponad 45%. Szerokie rany
po fasciotomii stanowig wrota zakazenia. Najczesciej jed-
nak infekcje ran sg infekcjami powierzchownymi. Grozne
moga by¢ natomiast szpitalne szczepy bakterii, oporne na
wiele antybiotykéw [49]. Kluczowe w tych przypadkach
staje sie wczesne wykrycie objawdw infekcji i wtgcznie an-
tybiotykoterapii celowanej. Autorzy jednogto$nie zalecaja,
aby wykonanie fasciotomii nie byto odraczane z powodu
obaw przed powiktaniami, gdyz nastepstwa niewykona-
nia fasciotomii sg wielokrotnie bardziej niebezpieczne
dla zachowania konczyny i zycia niz ryzyko wystgpienia,
najczesciej niegroznych, powiktan.

Bouachour opisat pozytywny wptyw tlenoterapii hi-
perbarycznej na gojenie ran po fasciotomii [60], aczkol-
wiek ze wzgledu na matg dostepnos¢ tego rodzaju terapii,
nie znalazta ona szerokiego zastosowania.

Woczesne rozpoznanie ZCPP i jego wiasciwe leczenie
obniza ryzyko powiktan, w tym $miertelnos¢ [26, 31, 48,
61, 62]. Smiertelno$¢ okotooperacyjna oscyluje w gra-
nicach 11-36% [7, 21, 51, 57, 63]. W badanej grupie nie
odnotowano zgonu $sréodoperacyjnego. W grupie urazéw
nie byto zadnego zgonu w okresie okotooperacyjnym,
natomiast w grupie z CHNO stwierdzono 15 zgondéw, co
dato okotfo 10,3% $miertelnosci okotooperacyjnej w gru-
pie z CHNO i ogdlng $miertelno$é na poziomie 8,7%. Nie
byto istotnych réznic w $miertelnosci pomiedzy grupa
zamputacja i bez niej. Najwieksza $miertelno$¢ wystapita
w stopniu 2a niedokrwienia oraz w zakrzepicy tetniczej.
W grupie urazéw nie odnotowano ciezkich powiktan po-
operacyjnych. W grupie z CHNO wystgpity one u 20%
pacjentow. Gtéwna przyczyng zgonow byty choroby
ukfadu sercowo-naczyniowego: zawat serca 60%, ostra
niewydolnos¢ krazenia 20%, zator tetnicy ptucnej 20%.
Zgony odnotowano u pacjentow hospitalizowanych z na-
stepujacych przyczyn: ostra zakrzepica tetnicza 40%, ostre
niedokrwienie po zabiegach planowych 34%, okluzja
przesta 13%, obrzek siniczy 13%.

Pierwsze doniesienia o zwigzku ostrej niewydolno-
$ci nerek (ONN) z urazem niedokrwienno-reperfuzyjnym
podat Bywaters [64]. Szacuje sie, ze okoto 10-40% przy-
padkéw rabdomiolizy prowadzi do ONN, podczas gdy
5-15% ONN jest spowodowane rabdomiolizg [65, 66].
Abela [67], opierajac sie na badaniach wtasnych oraz
miedzy innymi Parksa i Grangera [68], udowodnit, ze
szybka reperfuzja konczyn dolnych po dtugim okresie
niedokrwienia powoduje wiecej uszkodzen na poziomie
molekularnym i komérkowym niz samo niedokrwienie.
Zespot reperfuzji lokalnie doprowadza do ZCPP, nato-
miast systemowo prowadzi do uogoélnionej odpowiedzi
zapalnej, a nawet do zespotfu niewydolnosci wielona-
rzgdowej. Uraz niedokrwienno-reperfuzyjny wystepuje
niezaleznie od przyczyny wywotujgcej ONKD [51].

Tylko odpowiednie leczenie pacjenta w okresie oko-
tooperacyjnym zapobiega powstawaniu zespotu reper-
fuzyjnego [67, 68]. Konieczne jest wtasciwe nawodnie-
nie pod kontrolg osrodkowego ci$nienia zylnego (0cz)
i godzinowej zbidérki moczu oraz utrzymanie godzinowe;j
diurezy ponad 100 ml/godzine.

the consequences of not performing fasciotomy are many
times more dangerous for the salvage of limbs and lives,
than the risk of, mostly minor, complications.

Bouachour described the positive effect of hyper-
baric oxygen therapy on wound healing after fasciot-
omy [60], although due to the low availability of this
kind of therapy it is not widely used.

Early diagnosis of compartment syndrome and ap-
propriate treatment reduces the risk of complications,
including mortality [26, 31, 48, 61, 62]. The perioperative
mortality rate fluctuates within 11-36% [7, 21, 51, 57, 63].
In the study group, there were no intraoperative deaths.
In the injury group, there was no death in the periop-
erative period, while in the group with PVD there were
15 deaths and that gives about 10.3% perioperative
mortality in the group with PVD and overall mortality of
8.7%. There were no significant differences in mortality
between the groups with and without amputation. The
highest mortality occurred in 2a degree of ischemia and
in arterial thrombosis. In the injury group, there were
no severe postoperative complications noted and in the
group with PVD they occurred in 20% of patients. The
main causes of death were disease of the cardiovascular
system: myocardial infarction 60%, of acute circulation
failure 20%, pulmonary embolism 20%. Deaths have
been reported in patients hospitalized for the following
reasons: acute arterial thrombosis 40%, acute ischemia
after elective surgery 34%, occlusion of vascular graft
13%, phlegmasia cerulea dolens 13%.

The first reports about the connection between
acute renal failure (ARF) and ischemia-reperfusion injury
gave Bywaters [64]. It is estimated that approximately
10-40% of cases of rhabdomyolysis lead to ARF, while
5-15% of ARF is caused by rhabdomyolysis [65, 66].
Abela [67] based on their own researches, and Parks
and Granger [68] among others, proved that rapid
reperfusion of the lower limbs after a long period
of ischemia causes more damage at the molecular
and cellular level, than just ischemia. Reperfusion
syndrome locally lead to the compartment syndrome
while systemically leads to a systemic inflammatory
response syndrome, and even multiple organ dysfunc-
tion syndrome. Ischemia-reperfusion injury occurs
regardless of the cause of ALI [61].

Only proper treatment of a patient within the periop-
erative period prevents reperfusion syndrome [67, 68].
It is necessary to provide proper hydration under the
control of central venous pressure (CVP), and the urine
collection hour and keeping of the hourly diuresis over
100 ml/h.

Much attention was devoted to examining the use-
fulness of drugs in reducing reperfusion injury. These
included allopurinol, vitamin C and E, verapamil, n-ace-
tylcysteine. However, none of these drugs has been
introduced to the standards of treatment in clinical
conditions [67, 68]. The most important drugs used for
the prevention and treatment of reperfusion syndrome
are furosemide and mannitol [69, 70]. According to the
literature, the incidence of ARF in ALl and reperfusion
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Wiele uwagi poswiecono badajac uzytecznos¢ lekow
w redukowaniu urazu reperfuzyjnego. Byty to miedzy inny-
mi allopurinol, witaminy C i E, werapamil, n-acetylocyste-
ina. Jednak zaden z tych lekéw nie zostat wprowadzony do
standardow leczniczych w warunkach klinicznych [67, 68].
Najwazniejszymi lekami stosowanymi w zapobieganiu
i leczeniu zespotu reperfuzji sa: furosemid i mannitol
[69, 70]. Wedtug pismiennictwa czestos¢ ONN w ONKD
i zespole reperfuzji wynosi okofo 5-8%. Wiekszos$¢ tych
przypadkow jest odwracalna [49, 71].

W badanej grupie byto 6,3% ONN: 2,3% ONN wyma-
gajacych czasowych hemodializoterapii (wszyscy pacjen-
ci byli zCHNO) oraz 4,0% ONN leczonych zachowawczo
z dobrym skutkiem. Nie byto ani jednego przypadku ostrej
niewydolnosci oddechowej wymagajacej oddechu za-
stepczego respiratorem.

Wedtug danych z pismiennictwa najwiekszym czyn-
nikiem ryzyka amputacji jest zwfoka w wykonaniu fascio-
tomii w przypadku ostrego zespotu ciasnoty przedziatdw
powieziowych [18, 19, 38]. Wyodrebnianymi czynnikami
ryzyka amputacji wczesnej sg: przebyty zawat serca,
przewlekte niedokrwienie konczyn dolnych, dtugi okres
ostrego niedokrwienia do rewaskularyzacji [72], stezenie
mies$ni, zaburzenia czuciowo-ruchowe przy przyjeciu [73],
podwyzszony poziom kinazy kreatyninowej przy przyjeciu
(CPK) [54], interwencje naczyniowe w przesztosci [54, 72],
poziom ATP i mleczanéw w migsniach [74]. Dodatkowo
Currie [54] wyodrebnit neutrofilie jako czynnik rokowni-
czy amputacji, natomiast nie znalazt zwigzku pomiedzy
stezeniem kreatyniny, mocznika czy wodoroweglanéw
a amputacja. Istniejg réwniez kontrowersje czy stezenie
mioglobiny ma zwigzek z amputacja [54, 75, 76].

Heemskerk i wsp. [7] jako najsilniejsze predyktory
amputacji wyodrebnili: wiek powyzej 60. roku zycia, ostre
niedokrwienie w wyniku ostrej zakrzepicy tetniczej i po
zabiegach planowych, stezenia CPK powyzej 6000 jm./I.

W Klinice Chirurgii Ogdlnej, Naczyniowej, Angiologii
i Flebologii od 1991 roku stosowany jest schemat po-
stepowania obejmujacy rozpoczecie leczenia juz w Izbie
Przyjeé. Po przyjeciu pacjent ma wykonywane badania
laboratoryjne oraz badania obrazowe tak, by czas od
rozpoczecia leczenia majacego przywrécié naptyw krwi
do konczyny nie przekroczyt 60 minut. Postepowanie to,
niezaleznie od czasu, jaki uptynat od chwili niedokrwie-
nia, znaczgco zwiegksza szanse pacjenta na uratowanie
konczyny, wymaga statej gotowosci licznych jednostek
organizacyjnych szpitala.

Whioski

Zespot ciasnoty przedziatow powieziowych (ZCPP)
w ostrym niedokrwieniu koriczyny dolnej (ONKD) jest sta-
nem potencjalnego zagrozenia utraty konczyny, a w na-
silonych i nieleczonych przypadkach takze zycia chorego,
z ryzykiem amputacji konczyny na poziomie 35-39%
i ze Smiertelnoscig na poziomie 10%. Gdy wystepuje na
podtozu urazu naczyniowego istnieje podobne ryzyko
amputacji konczyny, jak w chorobie naczyn obwodowych,
ale mniejsze ryzyko zgonu.

syndrome is about 5-8%. Most of these cases are re-
versible [49, 71].

In the study group, there was 6.3% of ARF: 2.3%
requiring temporary hemodialysis (all patients with
PVD), and 4.0% treated conservatively with good re-
sults. There was no case of acute respiratory distress
syndrome requiring mechanical artificial ventilation
with respirator.

According to data from the literature, the biggest
risk factor for amputation is a delay in the performance
of fasciotomy in case of an acute compartment syn-
drome [18, 19, 38]. Isolated risk factors for early ampu-
tation are: myocardial infarction, chronic ischemia of
the lower limbs, prolonged duration of acute ischemia
to revascularization [72], the rigidity of muscles, sen-
sorimotor disturbances on admission [73], increased
level of creatine kinase on admission [54], the vascular
intervention in the past [54, 72], the level of ATP and
lactates in the muscles [74]. In addition, Currie [54] has
identified the neutrophilia as a predictor of amputation,
but found no association between serum creatinine,
urea and bicarbonates and amputation. There are also
controversies whether the concentration of myoglobin
is associated with amputation [54, 75, 76].

Heemskerk et al. [7] as the strongest predictors of
amputation have identified age over 60 years, acute
ischemia as a result of acute arterial thrombosis and
after elective surgery, CPK level higher than 6,000 U/L.

In The Department of General and Vascular Sur-
gery, Angiology and Phlebology, in 1991, the pattern
of management including the initiation of treatment
already in the Emergency Room was introduced.
During the admission the patient carried out nec-
essary laboratory tests and imaging investigations,
so that the time of initiation of the therapy aiming
to restore blood flow to the limb did not exceed
60 minutes. This management, regardless of the time
elapsed from the onset of ischemia, significantly in-
creases the chances of the patient’s limb salvage, but
requires permanent readiness of many organizational
units of the hospital.

Condlusions

Compartment syndrome in acute limb ischemia is
a potentially limb threatening condition and in severe
and untreated cases even life threatening, with the risk
of limb amputation on the level of 35-39% and mortality
rate 10%. When the cause of ALl is vascular injury,
the risk of limb amputation is similar as in peripheral
vascular disease, but lower risk of death.

The risk of amputations in patients with fascioto-
my in the course of thrombosed popliteal aneurysm
is twice as high as in the diagnosis of other causes
of ALL It also depends on the degree of ischemia on
admission and elapsed time since the onset of the
symptoms to application an appropriate treatment.

Early fasciotomy in relation to the revascularization
procedure reduces the risk of amputation; however, in-
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Fasciotomia jako element leczenia w zespole ostrego niedokrwienia koriczyn dolnych i zespole reperfuzii

Ryzyko amputacji u pacjenta z wykonana fasciotomig
w przebiegu wykrzepionego tetniaka tetnicy podkola-
nowej jest dwukrotnie wyzsze niz w rozpoznaniu innej
przyczyny ostrego niedokrwienia konczyn dolnych. Zalezy
rowniez od stopnia niedokrwienia przy przyjeciu oraz
czasu od poczatku pojawienia sie objawow do wiaczenia
wtasciwego leczenia.

Wczesne wykonanie fasciotomii w stosunku do za-
biegu rewaskularyzacyjnego zmniejsza ryzyko amputa-
cji, jednak wskazania do fasciotomii pozostajg niejasne
i opierajg sie gtéwnie na wiedzy i doswiadczeniu chirurga
naczyniowego.

Ztozonos$¢ problematyki ostrego niedokrwienia kon-
czyn, urazéw naczyniowych, urazéw kosci i aparatu mie-
$niowo-wigzadtowego oraz ciezki stan ogolny pacjentow
nakazuja ich leczenie w osrodkach wysokospecjalistycz-
nych w multidyscyplinarnych zespotach, z ciggtym do-
stepem do laboratorium i specjalistycznej diagnostyki
obrazowej.
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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg propozycje postepowania z chorym na miazdzyce niepowiktang cukrzyca. W prze-
konaniu Autoréw ta grupa pacjentéw zwykle omawiana jest razem z pacjentami, u ktérych miazdzyca jest
powiktana cukrzycg. Tymczasem stanowi ona oddzielng grupe, wymagajaca specyficznego postepowania
zwigzanego z leczeniem rany przewlektej uformowanej na podtozu przewlektego, w konsekwencji krytycz-
nego, niedokrwienia w stosunku do chorych z makro- i mikroangiopatia cukrzycowa. Inny rozktad ci$nien
na poziomie stopy u pacjentéw bez cukrzycy charakteryzuje sie znacznie czestszym wystepowaniem suchej
martwicy spowodowanej przewlektym zaburzeniem naptywu ,wysychaniem” dystalnej cze$ci konczyn.
Rokowanie po naprawie chirurgicznej lub wewnatrznaczyniowej naptywu jest znacznie lepsze, tym samym
przedstawienie wiasnego pogladu na wyzej wymieniony problem wydaje sie by¢ ze wszech miar celowe.

Stowa kluczowe: przewlekie niedokrwienie koficzyn dolnych, krytyczne niedokrwienie koriczyn dolnych, martwica stopy

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 23-31

Authors proposed a management method of a non-diabetic patient with atherosclerosis. In authors’ opi-
nion, this group of patients, although usually discussed together with diabetic patients in literature, require
a different approach. This is related to a different pressure distribution on foot level in non-diabetic patients
which more often correlates with dry necrosis caused by chronic influx impairment. Prognosis following
surgical or intravascular procedure seems much better in this group which, in authors’ opinion, warrants
sharing their opinion on the matter.

Key words: peripheral artery disease, critical limb ischemia, foot necrosis
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Wstep

Krytyczne niedokrwienie koriczyn dolnych (KNKD) jest
tematem licznych doniesien obejmujacych problematyke
miazdzycy, cukrzycy i zapalnych choréb naczyn, nieliczne
doniesienia skupiajg sie na odmiennym mechanizmie
powstania zaburzen ukrwienia prowadzacych do czesto
spostrzeganej ,suchej martwicy” palcow, czesci lub catej
stopy u pacjentéw z miazdzycg bez innych obciazen,
szczegolnie cukrzycg. U czesci chorych do tego obrazu
dofacza sie zakazenie, ktére w znaczagcym odsetku przy-
padkéw jest przyczyna duzych amputacji.

Stopa jest jednym z najbardziej precyzyjnych elementéw
narzadu ruchu cztowieka. Jej ukrwienie zapewniaja gafezie
tetnicy podkolanowej, w szczegoélnosci tetnica piszczelowa
przednia, grzbietowa stopy i piszczelowa tylna. W obre-
bie przodostopia tetnica grzbietowa tworzy tuk tetniczy
stopy, od ktérego odchodzg parzyste tetnice palcow, sg one
naczyniami koncowymi, nie tworzg sieci pofaczen z innymi
tetnicami, tym samym przerwanie ich ciggfosci (zakrzepica,
uraz, zatorowos$¢, choroby zapalne naczyn, miazdzyca, za-
krzepica zylna) zwykle prowadzi do martwicy.

Dzieki prawidtowej funkcji naptywu, przeptywu — mi-
krokrgzenia — oraz sprawnemu mechanizmowi zastaw-
kowemu ukfadu zylnego mozliwy jest w trakcie chodu
transport krwi z poziomu stopy do prawego przedsionka.
Wysokos$¢ stupa krwi od stopy do prawego przedsionka
u cztowieka wzrostu 170 cm to okoto 130 cm, co odpowia-
da 90 mm Hg. Sitg napedowa transportu krwi dosercowo
jest sprawna ,pompa stopy oraz pompa tydkowa — serce
uktadu zylnego”.

Zaburzenie ktéregokolwiek z mechanizméw krazenia
krwi w obrebie stopy prowadzi do jej dysfunkcji jako
narzgdu z mozliwoécig uformowania sie rany przewlektej
pochodzenia tetniczego, powstatej w wyniku patologii
mikrokrazenia, rany przewlektej pochodzenia zylnego,
a u czesci chorych martwicy.

Langer i wsp., obrazujac kragzenie w obrebie stopy
u pacjentéw z krytycznym niedokrwieniem, wykazali zna-
miennie wyzszg warto$¢ diagnostyczng MRI w stosunku
do obrazowania przy uzyciu dotetniczej angiografii cyf-
rowej i tomografii komputerowej (TK). Wedtug Autoréw
miatoby to byé badaniem z wyboru przy wykonywaniu
naczyniowych przeszczepow dystalnych obrazujgcym
przeptyw w obrebie stopy [1].

Kagaya i wsp., oceniajagc przeptyw w obrebie stopy
przy uzyciu pomiaru saturacji tlenu w naczyniach stopy
u pacjentow z krytycznym niedokrwieniem, stwierdzili,
ze powyzsze badanie umozliwia wybranie , najlepszego”
angiosomu w obrebie stopy, a nie tylko ,najlepszego”
naczynia do wykonania technikg mikrochirurgiczng po-
mostu naczyniowego [2].

Autorzy stwierdzili znaczace zmniejszenie preznosci
tlenu i zwiekszenie preznosci dwutlenku wegla w obrebie
stopy u zdrowych ochotnikéw palaczy papierosow, co
moze byé jednym z czynnikéw uformowania sie rany
przewlektej lub martwicy dystalnych czesci konczyn dol-
nych u pacjentéw z przewlektym niedokrwieniem konczyn
dolnych (PNKD) i KNKD [3].

Introduction

Critical limb ischemia is the subject of numerous re-
ports which cover the issues of atherosclerosis, diabetes
and inflammatory vascular disease, however few reports
focus on a different mechanism of the formation of blood
supply disorders leading to often observed “dry necrosis”
of the toes, a part or the entire foot in patients with athero-
sclerosis and without other loads, particularly diabetes. In
some patients, this image is accompanied by an infection
which in significant cases is a cause of major amputation.

The foot is one of the most precise elements of the
human musculoskeletal system; its blood supply is pro-
vided by branches of the popliteal artery, in particular the
anterior tibial artery, dorsalis pedis and posterior tibial. In
the forefoot, the dorsal artery creates the arterial arch of
the foot, which branches into the arteries of the toes. They
are end vessels and do not form a network of connections
with other arteries, thereby interrupting their continuity
(thrombosis, trauma, embolism, inflammatory vascular
diseases, atherosclerosis, or venous thrombosis) typically
leads to necrosis.

With the proper inflow, microcirculation and the effi-
cient valve mechanism of the venous system it is possible
to transport blood from the feet to the right atrium during
walking. The height of the column of blood from the
foot to the right atrium in a human 170 cm tall is about
130 cm, which corresponds to 90 mm Hg. The efficient
“foot pump and calf pump — the heart of the venous sys-
tem” is the driving force of the intracardiac blood transport.

Disturbance to any one of the mechanisms of blood
circulation in the foot disturbs the organ and may lead to
the formation of the chronic wound of the arterial blood
origin resulting from the microvascular pathology and the
chronic wound of the venous origin, or in some patients,
even necrosis.

Depicting the circulation in the foot of patients with
CLI, Langer et al. showed a significantly increased diag-
nostic value of MRl compared to the imaging using DSA
and CT. According to the authors, it would be the test of
choice in the procedure of distal vascular grafting used
to visualize the foot flow [1].

Assessing the foot flow using the measurement of
oxygen saturation in the foot vessels of patients with
critical ischemia, Kagaya et al. found that this test allows
not only for the selection of “best” vessel to create the
vascular bypass using a microsurgical technique, but also
the “best” angiosome in the foot [2].

The authors found significantly reduced oxygen com-
pressibility and increased carbon dioxide compressibility
in the foot in healthy volunteers (smokers) which may be
one of the factors responsible for the formation of the
chronic wound or necrosis in the distal portion of the
lower limbs in patients with Peripheral arterial disease
and Critical lower limb ischemia [3].

Jens et al. administered contrast directly into the
popliteal artery at the level of knee joint fissure in order to
accurately visualize the blood supply within the feet, and
thus confirm the aptness of choosing distal anastomosis
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Jensiwsp., by dokfadnie zobrazowaé ukrwienie stopy
i tym samym potwierdzi¢ trafno$é¢ wyboru zespolenia
dystalnego u chorych z krytycznym niedokrwieniem kon-
czyn dolnych, podaja kontrast bezposrednio do tetnicy
podkolanowej na poziomie szpary stawu kolanowego.
Aby dokfadnie uwidocznié unaczynienie stopy po podaniu
kontrastu i niedoktadnym obrazowaniu przy uzyciu DSA
proponuja podanie 15 ml kontrastu i wykonanie 3DRA.
U wszystkich badanych z uzyciem 3DRA stwierdzono
dodatkowo drozne tetniczki w stosunku do badania DSA,
tym samym uzyskano wedtug autorow wigkszg pew-
no$¢, ze wykonane zespolenie bedzie miato zapewniony
przeptyw [4].

Owrzodzenie towarzyszy okofo 50% chorych z prze-
wlektym niedokrwieniem konczyn dolnych (PNKD) w prze-
biegu cukrzycy. Jest ono najwiekszym czynnikiem ryzyka
utraty konczyny, jednak jej oméwienie wykracza poza ramy
naszego doniesienia [5-13].

Bardzo interesujacg propozycja catosciowego sklasy-
fikowania pacjentéw z KNKD u chorych z cukrzycg i bez
niej przedstawit Mills i wsp., publikujac dokument Society
for Vascular Surgery Lower Extremity Threatened Limb
Classification System, opierajac stratyfikacje ryzyka na
obecnosci rany niedokrwiennej oraz infekcji stopy (WIFI,
wounds ischemic and foot infection). Zasadniczym prze-
staniem autoréw byta analiza réznych rodzajow terapii
w heterogennych populacjach chorych [14].

Bunte, analizujgc prognozy dla uratowania konczy-
ny, w roku 2013 stwierdzit, ze 8 milionéw amerykanéw
cierpi z powodu PNKD i KNKD oraz ze w ciggu rocznej
obserwac;ji 30% pacjentéw z KNKD utraci konczyne, 25%
umrze, jednie u 45% spodziewana jest poprawa. W okre-
sie 30-dniowej obserwacji pooperacyjnej obserwuje sie
w tej grupie chorych od 7,6 do 12% zgonow [6].

W sze$¢ miesiecy po zdiagnozowaniu KNKD 40% pa-
cjentéw utraci konczyne dolna, 20% umrze, pozostatych
40% uniknie amputacji (TASC Il) [8].

Chung i wsp. po wykonaniu przeszczepu z odwrocone;j
zyty odpiszczelowej przed wygojeniem rany odnotowali
10% zgonow, catkowite wygojenie rany uzyskali u 42%
pacjentow pomiedzy 6. a 12. miesigcem obserwacji,
w dalszej obserwacji wygojenie rany miato miejsce u 75%
pacjentéw. Autorzy ci stwierdzaja, ze im difuzsze wystepo-
wanie objawdw przed rewaskularyzacjg, tym gorsze ro-
kowanie co do zycia i wygojenia rany niedokrwiennej [7].

Palena i wsp. wskazujg na mozliwo$¢ rewaskularyzacji
przezskornej u chorych z KNKD, stosujgc metode wstecz-
nego udroznienia tetnic goleni podajg wstepny sukces
techniczny na poziomie 86%, odsetek matych amputacji
w 6-miesiecznym okresie spostrzegania 30% oraz brak
duzych amputacji [15].

Kret i wsp., analizujac retrospektywny materiat
obejmujacy 106 chorych z KNKD, u ktérych wykonano
bezposrednig (54) i posrednig (52) dystalng rewaskularyza-
cje, wyciagneli wnioski, ze rewaskularyzacja bezposrednia
umozliwia szybsze wygojenie rany przewlektej stopy, ale
jej rodzaj nie miat wptywu na kliniczng ocene odptywu [16].

Sposrod licznych doniesien polskich oraz angloje-
zycznych jedynie w kilku znaleziono analize propozycji

in patients with critical limb ischemia. They proposed
using 15 ml of contrast and the performance of 3DRA in
order to accurately visualize the vasculature of the foot
after the administration of contrast and prove inaccurate
imaging using DSA. In all patients subjected to the first
procedure, 3DRA additionally found unobstructed arte-
rioles compared to DSA, thus according to the authors
there was more confidence that anastomosis would en-
sure the flow [4].

Ulcer-chronic wound in the course of the diabetic foot
occurs in about 50% of patients with chronic ischemia
of the lower limbs (Peripheral arterial disease) and is
the biggest risk factor for the limb loss, but discussion
about this issue is beyond the scope of this study [5-13].

Mills et al., who published a document Society for
Vascular Surgery Lower Extremity Threatened Limb
Classification System, presented a very interesting pro-
position of overall classification in patients with Critical
lower limb ischemia with and without diabetes — they
based the risk stratification on the presence of ischemic
wounds and foot infection (WIFI). The main objective of
the authors was to analyze different types of therapy in
heterogeneous populations of patients [14].

Analyzing the prognosis for limb survival in 2013,
Bunte found that 8 million Americans suffer from pe-
ripheral arterial disease and critical ischemia of the lower
limbs. He discovered that within one year of follow-up
30% of those with Critical lower limb ischemia would lose
the limb, 25% would die, and in only 45% of sufferers an
improvement could be expected. A 30-day postoperative
follow-up revealed in this group of patients from 7.6 to
12% deaths [6].

Six months after diagnosis of Critical lower limb
ischemia 40% of patients will lose the lower limb, 20%
will die and the remaining 40% will avoid amputation
(TASC 1) [8].

After transplantation from the reverse VSM, Chung
et al. noted 10% of deaths before healing of the wound;
the complete wound healing was achieved in 42% be-
tween 6 and 12 months of the follow-up, and in further
observation in 75%. They conclude that the longer the
symptoms occur before revascularization, the worse the
prognosis for life and healing of the ischemic wound [7].

Palena et al. suggest the possibility of percutane-
ous revascularization in patients with Critical lower limb
ischemia using the method of reverse recanalization of
tibial arteries giving an initial technical success at the
level of 86%, the percentage of small amputations at
a 6-month follow-up was 30% and there were no major
amputation [15].

In their retrospective analysis of the material compris-
ing 106 patients with Critical lower limb ischemia who
underwent direct (54) and indirect (52) distal revascular-
ization, Kret et al. found that direct revascularization leads
to faster wound healing of the chronic foot, but its type
had no effect on the clinical evaluation of the outflow [16].

Among numerous Polish and English reports only few
analyzed the proposals of treating patients with Chronic
ischemia of the lower limbs and Critical lower limb isch-
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leczenia pacjentéw z PNKD i KNKD i rang przewlekta
pochodzenia niedokrwiennego, w tym z martwica sucha
i zakazong dystalnych czesci konczyn dolnych u pacjen-
tow bez cukrzycy [8, 14, 17-20].

Pacjent spostrzega zaburzenia naptywu krwi poczat-
kowo jako dyskomfort narzadu ruchu w trakcie chodzenia
pod postacig chromania przestankowego. Pierwsze obja-
wy pojawiajg sie zwykle, gdy dystans skraca sie ponizej
400 m. Jest to odlegto$¢ pomiedzy dwoma przystanka-
mi komunikacji miejskiej, droga do sklepu, kosciota czy
garazu. U tych chorych zasadniczym postepowaniem
jest leczenie zachowawcze, na ktére sktada sie wiele ele-
mentow, takich jak trening marszowy oraz stosowanie
odpowiednich lekéw. Jednym z podstawowych elementéw
leczenia jest wyréwnanie gospodarki lipidowo-ttuszczo-
wej (stosowanie statyn), lekow blokujacych ptytki krwi
[kwas acetylosalicylowy (ASA), pentoksyfilina, klopidrogel,
cilostazol] oraz innych lekéw naczyniowych. Szczegdlnie
rekomendowany w grupie lekéw blokujgcych ptytki krwi
w roznych grupach chorych jest cilostazol. Liczni autorzy za-
lecajg ponadto jego stosowanie u pacjentéw w podesztym
wieku z chromaniem, demencja niewielkiego i $sredniego
stopnia, u pacjentéw po implantacji stentéw do naczyn
wiencowych oraz u tych w trakcie leczenia po przebytym
udarze w prewenc;ji kolejnego incydentu niedokrwiennego
osrodkowego ukfadu nerwowego (OUN) [21-25].

Wraz z postepem choroby dystans skraca sig, by w kon-
sekwencji doprowadzi¢ do KNKD i uformowania sie u czesci
chorych rany przewlektej pochodzenia niedokrwiennego
w obrebie stopy, czasami martwicy suchej i zakazonej.

Z tych wzgledoéw Autorzy postanowili podja¢ prébe
zaktualizowania problemu bedacego przyczyng matych
i duzych amputaciji, czyli trwatego kalectwa, u czesci
chorych prowadzacego do unieruchomienia na wézku
oraz u znaczacego odsetka chorych do zgonu.

Rana przewlekta pochodzenia tetniczego,
martwica palcéw i stopy — przyczyny

Najczestszg przyczyng utrudnionego naptywu krwi
do konczyny dolnej, w tym do stopy, sg miazdzyca, po-
wiktania zakrzepowo-zatorowe zwykle spowodowane
niewydolnoscig krgzenia oraz zaburzeniami rytmu pracy
serca o roznej etiologii, uszkodzeniem $ciany naczynia,
zaburzeniami sktadu krwi prowadzacymi do zakrzepicy
tetniczej i zylnej. Rzadszymi przyczynami sa urazy, cho-
roba nowotworowa, réoznego rodzaju zespoty uciskowe,
tetniak tetnicy podkolanowej, mikrozatorowos¢ chole-
sterolowa oraz samookaleczenia [8, 10, 14, 15, 26-28].

Bardzo specyficznym i trudnym w leczeniu pacjen-
tem jest chory na cukrzyce. Zmiany w mikrokrgzeniu
pochodzenia cukrzycowego, tak zwana stopa cukrzycowa,
czesto wspotistniejg z wielopoziomowa miazdzyca: aorty,
naczyn biodrowych, udowych tetnicy podkolanowej oraz
jej podziatu. Stopa cukrzycowa ze wzgledu na odmienno-
$ci jej leczenia bedzie tematem oddzielnego doniesienia
[5, 8-10, 29, 30].

Podstawowym elementem leczenia KNKD (ABI < 0,4)
u pacjentow z rang przewlekfa palcéw lub czesci stopy jest

emia and chronic wound of the ischemic origin, including
dry and infected necrosis of the distal lower extremities
in patients without diabetes [8, 14, 17-20].

Patients experience the abnormal blood flow initially
as musculoskeletal discomfort while walking, called in-
termittent claudication. The first symptoms appear when
the distance is reduced below 400 m; it is the distance
between two stops of public transport, the road to the
store, church or garage. In these patients, it is essential to
perform conservative treatment which consists of several
elements, such as march training, and the use of appropria-
te medications. One of the key elements is to equalize the
lipid metabolism (the use of statins), drugs that block blood
platelets (ASA, polfilin, clopidrogel, cilostazol), and other
vascular medicines. Cilostazol is especially recommended
in a group of drugs that can block blood platelets in different
groups of patients. Many authors recommend its use in
elderly patients with intermittent claudication, dementia of
the small and medium degree, those after implantation of
coronary stents and undergoing treatment after a stroke in
the prevention of another ischemic CNS incident [21-25].

As the disease progresses the distance is getting
smaller and finally leads to critical lower limb ischemia. In
some patients, the chronic wound is formed in the foot of
the ischemic origin, sometimes dry and infected necrosis.

For these reasons, the authors decided to make an
attempt to update the underlying problem of small and
large amputation or permanent disability. Sometimes it
leads to immobilization in a wheelchair and in a significant
percentage of patients to death.

Chronic wound of the arterial origin,
necrosis of the toes and feet-causes

The most common cause of the blood flow obstruction
to the lower limb, especially the foot include: athero-
sclerosis, thromboembolic complications usually caused
by heart failure and cardiac arrhythmias of the diverse
etiology, vascular wall damage, and impaired blood com-
position causing arterial and venous thrombosis. Less
common causes include trauma, cancer, various compres-
sion symptoms, popliteal artery aneurysm, cholesterol
microembolism and self-mutilation [8, 10, 14, 15, 26-28].

A patient with diabetes is very specific and difficult to
treat, because the changes in the microcirculation of the
diabetic origin, the so-called diabetic foot, frequently co-
exist with multilevel atherosclerosis in aorta, iliac vessels,
femoral popliteal artery and its division. The diabetic foot
will be the subject of separate studies due to differences
in the treatment [5, 8-10, 29, 30].

The basic element of treatment of critical lower limb
ischemia (ABI < 0.4) in patients with the chronic wound
of the toes or a part of the foot is surgical or endovascular
repair of the blood flow. Direct or indirect reconstruc-
tion of the arterial flow to the foot (dorsal foot artery,
arterial foot arch which originates arterioles of the toes
and ensuring the patency of the posterior tibial artery) is
the prerequisite for wound healing within the foot. Own
vein of the patient is the best reconstructive material,
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Rycina 1. Tetniczka—dysfuzja, zytka—wchtanianie. U pacjentow
z przewlektym i krytycznym niedokrwieniem dochodzi
do spadku cisnienia naptywu, w tym spadku dyfuzji
elementow odzywczych — ,,wysychania” dystalnych
czesci stopy w konsekwencji ich martwicy

Figure 1. Arteriole — secretion, venule — absorption.
The patients with chronic and critical ischemia
demonstrate the inflow pressure decrease and thus
reduction of nutrient diffusion — “drying out” of the
distal parts of the foot as a result of necrosis

chirurgiczna lub wewnatrznaczyniowa naprawa naptywu
krwi. Warunkiem zasadniczym umozliwiajgcym wygojenie
rany stopy jest wykonanie bezposredniej lub posredniej
rekonstrukcji naptywu do tetnic stopy (grzbietowej sto-
py, fuku tetniczego stopy, od ktérego odchodza tetniczki
palcow oraz zapewnienie droznosci tetnicy piszczelowe;j
tylnej). Najlepszym materiatem rekonstrukcyjnym jest zyta
wtasna chorego, jednak u coraz wigkszego odsetka cho-
rych zostata ona wykorzystana do rekonstrukcji naczyn
wiencowych (1, 2, 4,7, 14, 16, 31, 34-36].

Niedrozno$¢ tetniczek palcéw moze byé spowodowa-
na ich zakrzepicg na podfozu miazdzycy. We wczesnym
okresie niedokrwienia u czesci chorych mozna urucho-
mi¢ krgzenie w fuku tetniczym stopy oraz tetniczkach
paliczkow lekami litycznymi i na tej drodze uratowaé
konczyne. Cze$¢ autorow upatruje sukcesu leczniczego
u takich chorych po zastosowaniu komérek macierzystych
[32, 33] (ryc. 1, 2) (tab. I).

Zmiany martwicze w obrebie stopy spowodowane pa-
tologig naczyniowa niepoddajaca sie leczeniu zachowaw-
czemu, rekonstrukcyjnemu oraz wewnatrznaczyniowemu
sg przyczynami matych i duzych amputacji konczyny
[13, 14, 35, 37] (tab. lI).

Cel pracy
Opracowanie propozycji algorytmu postepowa-
nia u pacjentow z KNKD, u ktérych jedynym kryterium
wykluczenia jest wspétistnienie cukrzycy, obejmujace:
— patofizjologie rany niedokrwiennej przewlekiej i mar-
twicy dystalnej palcéw konczyn dolnych i stopy,
— proponowany podziat ran oraz przyczyny,
— zalecenia lekarsko-pielegniarskie,
— proponowane leczenie inwazyjne,
— leczenie ambulatoryjne (tab. Ill).

Rycina 2. Przekrdj poprzeczny stopy wg Macharaj D. Vasc.
Endovasc. Surg. 39.05.2005 w modyfikacji wta-
snej (rys. J. Domalik). 1. przedziat przysrodkowy;
2. przedziat boczny; 3. przedziat sSrodkowy gteboki;
4. przedziat sSrodkowy powierzchowny; 5. przedziat
powierzchowny. Srednie ci$nienia $rédtkankowe
w warunkach fizjologicznych 6,4-5,7 mm Hg, cukrzyca
9,3-8,9 mm Hg, cukrzyca/obrzek/infekcja > 20 mm Hg,
krytyczne niedokrwienie koniczyn dolnych bez obrze-
ku | < 5,7 mm Hg, krytyczne niedokrwienie konczyn
dolnych z obrzekiem t > 6,4 mm Hg

Figure 2. Cross-section of the foot according to Machaj D.
Vasc. Endovasc. Surg. 39.05.2005 in own modification
(fig. J. Domalik). 1. medial section; 2. lateral section;
3. central deep section; 4. superficial central section;
5. superficial section. Mean interstitial pressure un-
der physiological conditions 6.4-5.7 mm Hg, dia-
betes 9.3-8.9 mm Hg, diabetes/swelling/infection
> 20 mm Hg, critical ischemia of the lower limbs
without oedema | < 5.7 mm Hg, critical ischemia of
the lower limbs with oedema ? > 6.4 mm Hg

however, in the increasing proportion of patients it was
used for reconstruction of the coronary arteries [1, 2, 4,
7,14, 16, 31, 34-36].

Obstruction of the toe arterioles is caused by throm-
bosis overlapping atherosclerosis. In the early days
of ischemia, in some patients we can run the blood
circulation in the arch of the foot and the arterioles of
the phalanges using lytic drugs and in this way save
the limb. Some authors search a therapeutic success
in using stem cells in these patients [32, 33] (Fig. 1, 2)
(Tabl. I).

Figure with a cross-section of the foot and pressures
in diabetes. In atherosclerosis, we additionally observe
a decrease due to coagulation within the foot arch and
dry necrosis; increase of pressue (Fig. 1).

Necrotic lesions in the foot caused by vascular pathol-
ogy, which are not treatable using conservative, recon-
structive and endovascular treatment, lead to small and
large amputations [13, 14, 35, 37] (Tabl. II).

The aim of the study

A development of the management algorithm pro-
posal in patients with Critical lower limb ischemia with
diabetes as the only exclusion criterion. The algorithm
should include:
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Tabela l. Zaleznos$¢ rekonstrukcji naptywu
Table I. The dependence of the reconstruction of the inflow

Chirurgiczna lub wewnatrznaczyniowa rekonstrukcja naplywu jest uzalezniona od / Surgical or endovascular reconstruction of the inflow depends on:

1. Droznoéci tetnic biodrowych w calym obszarze ich unaczynienia / The patency of iliac arteries in the entire area of their vascularization

2. Droznosci tetnic udowych w catym obszarze ich unaczynienia / The patency of femoral arteries in the entire area of their vascularization

3. Droznosci tréjpodzialu tetnicy podkolanowej w calym obszarze jej unaczynienia / The patency of the popliteal artery trichotomy in the entire area of their vascularization
4. Droznosci tetnicy piszczelowej przedniej / The patency of the anterior tibial artery

5. Droznosci tetnicy piszczelowej tylnej / The patency of the posterior tibial artery

6. Droznosci tetnicy grzbietowej stopy / The patency of the dorsal artery of the foot

7. Droznosci fuku tetniczego stopy / The patency of the arterial foot arch

Tabela Il. Wskazania do amputacji
Table Il. The indications for amputation

1. Krytyczne niedokrwienie z brakiem mozliwosci lub niepowodzeniem rewaskularyzacii / Critical ischemia with incapacity or failure of revascularization

2. Zakazona martwica stopy, szczegélnie z zobrazowang w rtg destrukcja kosci (przodostopie, pigta) / Infected foot necrosis, especially with bone destruction visualized in an X-ray (forefoot, heel)

3. Stan septyczny w przebiegu martwicy zakazonej (rozptywnej) stopy / Sepsis in the course of infected necrosis (necrolysis) of the foot

4. Chory wysokiego ryzyka zgonu, wymagajacy rozlegtego rekonstrukcyjnego zabiegu chirurgicznego / Patients at the high risk of death require extensive reconstructive surgery

5. Niedokrwienie w przebiegu zakrzepicy zylnej ukladu powierzchownego i glgbokiego koficzyny dolnej (phlegmasia) / Venous thrombosis of the superficial and deep system of the lower limb (phlegmasia)

Tabela Ill. Wystepowanie patologii stopy u pacjentéw z PNKD z uwzglednieniem ABI w pozycji lezacej (wedtug obserwacyjnych
danych Katedry i Oddziatu Chirurgii Ogélnej, Naczyn i Angiologii Wydziatu Lekarskiego w Katowicach SUM, za zgoda
Kierownika Katedry)

Table Ill. The presence of foot pathology in patients with peripheral arterial disease taking into account ABI in the supine position
(according to the observational data of the Chair and Department of General Vascular and Surgery and Angiology of the
Faculty of Medicine in Katowice, Medical University of Silesia, with the consent of Head of the Chair)

ABI >1,0 1.0 09 0.7 04 <04 0.0
Tetno na stopie / Pulse on the foot: Cukrzyca!

Tetnica grzbietowa / Dorsal artery Diabetes! + +/- - - - _
Tetnica piszczelowa / Tibial artery i + = - - - -
Wypetnienie 2yt / Fulfilment of the veins ++++ ++++ +++ ++ +/- - —
Skéra bladorézowa / Pink pale skin -+ ++ +

Blada / Pale + ++ +

Zaczerwieniona / Reddened + ++
Fioletowa / Purple +H 4+
Uszkodzenia skéry stopy / Skin lesions on the feet: ++ - + ++ ++/+ +++ A+
Skora palcow / Skin of the toes - - + + ++ 4+ ERNTNINE
Skéra pigty / Skin of the heel e - ++ ++ 1+ A+ ++++
Przerost paznokci, deformacie / Nail hypertrophy, deformities +++/+ —/+ + ++ +++ 44+ ++++
\Wrastajace paznokcie / Ingrown nails +++ —/+ ++ +4/+ ++/+ +++ ++
Martwica / Necrosis +4/- - - +/— ++ R 4
Palec IIl / Toe /Il ++ - - ++ ++++ ++++
Paluch / Big toe + - - + ++/+ +++
Palec V/ Toe V + - - + 4+ 4+
Przodostopie / Forefoot ++ - - +/— /4 R
Pigta / Heel ++ - - +/- + ++ +4++/+
Gra wiosniczkowa / Capillary action ++++ ++++ +++ ++/+ ++ +/- -

++++ — wystgpowanie u 100%; ++ + — wystgpowanie u okoto 75%; + + — wystgpowanie u okoto 50%; + — > 25%/+ + ++ — present in 100%; + -+ + — present in about 75%; ++ — present in about
50%; + — > 25%

Paiofiziologiu — pathophysiology of the chronic ischemic wound and

necrosis of the distal toes of the lower limbs and foot;
Hipotetyczne przyczyny uformowania sie rany prze- — a proposal of division of wounds and their causes;

wlektej stopy w przebiegu przewlektego niedokrwienia — medical nursing recommendations;

konczyn dolnych upatrywa¢ nalezy w stopniowo poste- — suggested invasive treatment;

pujacych zaburzeniach odzywienia tkanek potozonych — outpatient treatment (Tabl. IIl).

dystalnie od przeszkody w tetnicy doprowadzajace;. .

Zmniejszenie naptywu krwi poczatkowo kompensowa- Pthophysmlogy

ne jest przez pacjenta opuszczaniem konczyny ponizej

poziomu t6zka, spaniem w pozycji siedzacej lub w kran- The hypothetical causes of the chronic foot wound in

cowych przypadkach stojacej, czyli poprzez zwiekszenie the course of chronic lower limb ischemia should include

ci$nienia hydrostatycznego i na tej drodze ,zwiekszenie” gradually progressive nutrition disorders within the tissues

naptywu krwi (ryc. 3). located distally to the obstruction in the supplying artery.
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Koniec Koniec
tetniczy zylny

Cisnienie
tkankowe

Wewnatrzwto$niczkowe
cisnienie onkotyczne

Wewnatrzwtosniczkowe
cisnienie hydrostatyczne

Rycina 3. Petla mikrokrazenia: 1. tetniczka; 2. zytka; 3. wlosnicz-
ki; 4. zwieracz przedwtosniczkowy; 5. splot nerwowy.
W zwiazku z wzrostem cisnienia tetniczego w pozyciji
stojacej splot nerwowy powoduje skurcz zwieracza
przedwtosniczkowego i na tej drodze utrzymuje staty
przeptyw przez wtosniczki, u pacjentéw z redukcja
naptywu dochodzi do statego otwarcia mechanizmu
ograniczajacego naptyw krwi, czesciowo kompenso-
wany opuszczeniem konczyny ponizej poziomu tézka.
Zmniejszony naptyw — zmniejszony przeptyw — zabu-
rzenie odzywienia— uszkodzenie srodbfonka — zatrzy-
manie wody — obrzek — sucha v. wilgotna martwica

Figure 3. Microcirculation loop: 1. arteriole; 2. venule; 3. ca-
pillaries; 4. precapillary sphincter; 5. nerve plexus.
Because the blood pressure increases in the standing
position, the nerve plexus causes contraction of the
precapillary sphincter and thus maintains the con-
stant flow through the capillaries. In patients with
areduction of the inflow we observe constant opening
of the mechanism restricting the blood inflow, partly
compensated by lowering the limb below a bed. The
reduced inflow — the reduced flow — nutritional
disorder — damage to the endothelium — water
retention — swelling — dry vs. wet necrosis

Na poziomie stopy w naczyniach mikrokrazenia poczat-
kowo — w zwigzku ze zmniejszeniem naptywu — dochodzi
do spadku cisnienia w przedziatach powieziowych a stopa
ulega ,wyschnieciu”. Skoéra przestaje by¢ elastyczna, jest
pomarszczona, czerwonosinawofioletowa, gra wio$nicz-
kowa jest opdzniona lub obserwujemy jej brak, ABl spada
< 0,4; LDF ponizej 20 PU lub jest nieoznaczalne (ryc. 4).

W kolejnosci obserwuje sie zatrzymanie wody (obrzek
hydrostatyczny), obrzek stopy i podudzia, ktéry jest powo-
dem ucisku na zytke i powstania zakrzepicy mikrokrazenia
w konsekwencji krytycznego niedokrwienia i martwicy
spowodowanej zamknieciem poczatkowo odptywu (ucisk
na zytke), a nastepnie naptywu (ucisk lub niedroznos¢
tetniczki) (tab. V).

W zasadzie cata patologia stopy z rang niedokrwiennag
jest zawarta w znajomosci fizjologii i patologii przeptywu
w petli mikrokrazenia, bowiem zaburzenie naptywu, prze-
ptywu i odptywu gwarantuje prawidtowe funkcjonowanie
kazdego narzadu (ryc. 4).

Majgc powyzsze na uwadze, w czesci drugiej pracy
przedstawione zostang wszelkie praktyczne problemy
zwigzane z diagnostyka, postepowaniem lekarskim i piele-

Rycina 4. 1. tetniczka — dyfuzja; 2. zytka — wchtanianie;
3-4. wewnatrzwiosniczkowe cisnienie hydrostatycz-
ne — spada proporcjonaninie do spadku naptywu
i zmniejszenia elementéw odzywczych, przewaga
ucieczki wody poza naczynie w stosunku do wchta-
niania — formowanie obrzeku; 5. wewnatrzwio-
$niczkowe cisnienie onkotyczne, tak w tetniczce, jak
i zytce — spadek proporcjonalny do spadku napty-
wu spowodowanego krytycznym niedokrwieniem;
6. cisnienie tkankowe — spadek proporcjonalny do
spadku ci$nienia naptywu, spadku dyfuzji elementow
odzywczych

Figure 4. 1. arteriole — diffusion; 2. venule — absorption; 3-4.
intracapillary hydrostatic pressure drops proportio-
nally to a decrease of the inflow and reduction of
nutrient elements, the advantage of water escape
outside the vessel in relation to absorption leads to
oedema; 5. intracapillary oncotic pressure both in
arteriole and venule — a decrease proportional to
a decline in the inflow caused by critical ischemia;
6. tissue pressure — a decrease proportional to the
inflow pressure decline, a decrease in the diffusion
of nutrients

The reduction in the blood flow is initially compensated
by the lowering of the patient’s limb below the level of the
bed, sleeping in a sitting position or in extreme cases, in
the standing position or increasing the hydrostatic pres-
sure and in this way a “rise” of the blood inflow (Fig. 3).

At the level of the foot microcirculation (Fig. 4) we
initially observe a drop of the pressure in the fascial
compartments due to the reduction of the inflow. The
foot is “dry” — the skin is no longer elastic, it is wrinkled,
red-bluish-violet, the capillary action is delayed or does
not exist at all, ABI falls < 0.4, LDF below 20 PU or is
undetectable (Fig. 4).

We observe water retention (hydrostatic edema), swell-
ing of the feet and lower leg, which compresses the vein and
forms blood clots in the microcirculation as a result of criti-
cal ischemia and necrosis caused firstly by closing outflow
(compression of the vein) and then inflow (compression or
obstruction of the arterioles) (Tabl. IV).

In fact, the whole pathology of the foot with the isch-
emic wound is contained in the knowledge of the phys-
iology and pathology of the flow in the microcirculation
loop, because a disorder in the inflow and outflow enables
the proper functioning of the organ (Fig. 4).
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Tabela IV. Podziat ran przewlekitych stopy u pacjentéw z PNKD bez cukrzycy: ABI < 0,4; bdle nocne, dystans chromania < 50 m

(badanie obserwacyjne — Katedra i Klinika Chirurgii Ogélnej i Naczyn, Wydziat Lekarski w Katowicach SUM, za zgoda
Kierownika Katedry)

Table IV. A division of chronic wounds in patients with non-diabetic Peripheral arterial disease: ABI < 0.4, night pain, claudica-

tion distance < 50 m (The observational study — Department of General and Vascular Surgery, Faculty of Medicine in
Katowice, Medical University of Silesia, with the consent of Head of the Department)

A. Powierzchowne otarcia naskérka w miejscach zaginania sig obuwia na grzbiecie stopy i grzbietowych powierzchniach palcow / Superficial abrasions of the epidermis in the places of bending of
the footwear on the back of the foot and dorsal surfaces of the toes
B. Ubytki naskérka podeszwowej powierzchni paliczkéw / Spidermal defects of the plantar surface of the phalanges

A. Rana migdzy palcami / Wound between the toes

B. Rana przewlekfa okolicy stawu | kosci $rédstopia lub bocznej powierzchni stopy / Chronic wound in the region of the first metatarsal bone or the side of the foot
C. Rana przewlekia spowodowana deformacia i wrastaniem paznokci / Chronic wound caused by deformity and nail ingrowth

D. Peknigcia i rany przewlekle pigty (przeczosy) / Chronic cracks and wounds of the heel (excoriations)

A. Rana niepenetrujaca do stawdw bez destrukeji kosci (RTG) / Wound not penetrating into the joints, without bone destruction (X-ray)
B. Rana penetrujgca do stawéw z destrukcja koéci (RTG) / Wound penetrating into the joints, with bone destruction (X-ray)

A. Martwica sucha czubkéw paliczkéw i palcéw / Dry necrosis of the tips of the phalanges and toes

B. Martwica zakazona palcow i przodostopia niepenetrujaca do stawow / Infected necrosis of the toes and forefoot, not penetrating into the joints

C. Martwica zakazona palcéw i przodostopia penetrujaca do stawdw i koéci/ Infected necrosis of the toes and forefoot, penetrating into the joints

D. Martwica zakazona piety penetrujgca i niepenetrujaca do stawow i kosci / Infected necrosis of the heel and penetrating and not penetrating into the joints and bones

gniarskim. Autorzy zgodnie z celami pracy pragng przed- With this in mind, the second part presents all practical
stawi¢ wyzej wymieniony problem z konkluzjg, majaca problems associated with diagnosis, and management by
by¢ wskazéwka w postepowaniu lekarsko-pielegniar- physicians and nurses. In accordance with the objectives
skim z chorym z krytycznym niedokrwieniem i z ranag of the study, the authors intended to present a conclu-

niedokrwienng u pacjentéw bez cukrzycy.

sion which would be a clue in the medical and nursing
proceedings with patients suffering from critical ischemia
and ischemic wound without diabetes.
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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg metode postepowania z pacjentem z rang przewlekig stopy u chorych na miazdzyce
obwodowa z przewlektym niedokrwieniem konczyn dolnych (PNKD) oraz krytycznym niedokrwieniem
konczyn dolnych (KNKD), nieobciazonych cukrzyca. Zalecenia lecznicze u wyzej wymienionych pacjentow
sg zwykle odmienne od zalecen dla chorych na cukrzyce. W dostepnym pi$miennictwie problem rany
przewlekiej/martwicy stopy poruszany jest w kontekscie powiktan cukrzycy, szczegélnie stopy cukrzyco-
wej. Autorzy zaproponowali sposéb postepowania, uzalezniajac go od stopnia zaawansowania choroby,
kierujac sie w podziale na poszczegodlne grupy oznaczeniem wskaznika ABI. Autorzy zwrécili szczegdinag
uwage na podstawowg opieke pielegniarska — wydawacé by sie mogto, rzecz ogélnie znang i poznana.
Zaniedbania po stronie opieki pielegniarskiej u czesci chorych moga prowadzi¢ do konieczno$ci wykonania
zabiegéw amputacji konczyny.

Stowa kluczowe: opieka pielegniarska PAD, krytyczne niedokrwienie koficzyn (CLI), rany niedokrwienne — opieka pielegniarska
Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 32-39

Abstract

Authors presented management of a chronic foot wound in non-diabetic patients with peripheral athe-
rosclerosis who have chronic and critical lower limb ischemia. Management of these patients is typically
different from the one recommended in diabetic patients. In available literature, an issue of the chronic
wound/necrosis of the foot in usually addressed in the context of diabetic complications and “diabetic
foot” in particular. Authors proposed different approaches to management, dividing patients into groups
based on severity of the condition and ABI value. Special focus of the authors was on basic nursing care
which, one might think, is an obvious and well-known element of the treatment. Negligence in that area
may still lead to limb amputation in some patients.

Key words: nurse care of PAD, critical limb ischaemia (CLI), ischaemic wound — nurse care

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 32-39
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Wstep

W zwigzku z brakiem opracowania majgcego na celu
usystematyzowanie postepowania lekarskiego i piele-
gniarskiego u pacjentéw z krytycznym niedokrwieniem
oraz rang prze wlekfa stopy u chorych bez cukrzycy au-
torzy postanowili przedstawi¢ wtasng propozycje poste-
powania.

W pismiennictwie znajduje sie liczne doniesienia
przedstawiajagce oddzielnie i tgcznie problem cukrzycy
i miazdzycy. Nieliczne doniesienia dotyczg problemu pa-
cjentdw z miazdzycg, ale bez cukrzycy. W przekonaniu
Autorow nie mozna taczy¢ tych dwoch problemoéw, oma-
wiajac i proponujgc jednakowe leczenie, sg to bowiem
dwie catkowicie rézne grupy pacjentow.

Odmiennosci w diagnostyce i leczeniu przedstawiono
na podstawie doswiadczenia jednego osrodka.

Pierwsza wizyta pacjenta z krytyczn&m
niedokrwieniem konczyny dolnej (KNKD)
w Poradni Leczenia Chorob Naczyi

Pacjent po doktadnym zebraniu wywiadu i badaniu
lekarskim ma zlecone:

— wykonanie badan laboratoryjnych, w szczegdlnosci
uktadu krzepniecia;

— wykonanie badania USG Doppler w celu wstepnego
ustalenia przyczyny i poziomu niedroznosci lub zwe-
zenia tetnic konczyn dolnych;

— zlecenie angio-TK aorty i naczyn konczyn dolnych i/lub
rezonans magnetyczny; MRI jest zalecany, w szcze-
goélnosci u pacjentow z uszkodzeniem nerek;

— pilne skierowanie chorego do Oddziatu Chirurgii Na-
czyn;

— zlecenie odpowiedniego leczenia (terapia LMWH).
Arteriografia z bezposredniego naktucia tetnicy

powinna by¢ wykonywana w pofaczeniu z procedura

wewnatrznaczyniowa, a wyjatkowo jako badanie dia-
gnostyczne szczegdlnie/wytacznie u pacjentdw z niedia-
gnostycznym obrazem drzewa naczyniowego (Polskie

Zalecenia 2009. Chirurgia Polska). Badaniem umozliwia-

jacym dokfadne ustalenie linii niedokrwienia jest badanie

za pomocg LDF.
W kolejnosci pacjent powinien/musi by¢ zbadany
przez pielegniarke angiologiczng, ktéra ocenia:

— stan podstawowej higieny;

— wyglad i stan skéry, w szczegolnosci miedzy palcami;

— sposob pielegnacji paznokci;

— stan wypetnienia zyt oraz wyglad samej rany.

Po wstepnym badaniu pielegniarka pobiera krew do
badan laboratoryjnych, materiat do oceny flory bakteryj-
nej oraz wykonuje ABI.

Leczenie farmakologiczne

Farmakoterapia polega na zastosowaniu heparyny
niefrakcjonowanej lub heparyn drobnoczasteczkowych,
lekow blokujgcych ptytki krwi [kwas acetylosalicylowy
(ASA), tiklopidyna, klopidogrel, cilostazol], lekow reolo-

Introduction

Given the absence of a study which would systematize
both medical and nursing conduct in patients with critical
ischemia and chronic foot wound without diabetes, the
authors decided to present their own proposal to the
proceedings in theses patients.

Literature contains numerous reports presenting sep-
arately and jointly the issue of diabetes and atheroscle-
rosis. However, few reports relate to the problem of pa-
tients with atherosclerosis without diabetes. The authors
believe that we cannot combine these two problems,
discuss and propose the same treatment, because they
are two completely different groups of patients.

They have decided to present differences in diagnosis
and treatment on the basis of single center.

The first visit of the patient with Critical
lower limb ischemia at the Vascular
Disease Outpatient Clinic

A patient after thorough history taking and a medical
examination is referred to:

— laboratory tests, in particular coagulation;

— duplex Doppler ultrasound to pre-determine the cau-
se and level of obstruction and the narrowing of the
lower limb arteries;

— computed tomography angiography of the aorta and
the lower extremities blood vessels and/or magnetic
resonance imaging. An MRI is recommended espe-
cially in patients with the renal impairment;

— urgent referral of the patient to the Department of
Vascular Surgery;

— order of the appropriate treatment (therapy with
LMWH).

Arteriography with direct arterial puncture should
be performed together with endovascular procedure
and in rare cases as a diagnostic procedure, particular-
ly/exclusively in patients with a non-diagnostic image
of the vascular tree (Polish Recommendations of 2009,
Chirurgia Polska). The accurate line of ischemia can be
determined using LDF.

Then the patient should/must be examined by a vas-
cular nurse, who evaluates:

— basic hygiene;

— appearance and condition of the skin, especially be-
tween the toes;

— way of nail care;

— state of venous fulfilment and the appearance of the
wound itself.

After a preliminary examination, a nurse collects blood
for laboratory tests, as well as the material for the assess-
ment of flora and ABI.

Pharmacological treatment
Pharmacotherapy involves the use of unfractionated

heparin or low molecular weight heparin, drugs that can
block blood platelets (ASA, ticlopidine, clopidogrel, ci-
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gicznych, naczyniorozszerzajacych, statyn, soludeksylu.

Zakrzepica tetniczek palcow prowadzi do ich mar-
twicy i koniecznos$ci amputaciji paliczkow, jednego palca
lub kilku palcéw, gtowy kosci srédstopia, przodostopia,
podudzia, uda, czasami wytuszczenia w stawie bio-
drowym, w zaleznosci od poziomu niepoddajacej sie
leczeniu chirurgicznemu lub wewnatrznaczyniowemu
niedroznosci aorty, tetnic biodrowych i tetnic konczyn
dolnych.

Istotnym efektem dziatania cilostazolu jest nasilanie
zaleznej od $rédbtonka wazodylatacji tetniczek prawdo-
podobnie w krazeniu obocznym, zwigzanej z aktywacja
$rdédbtonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS) i nasileniem
wydzielania przez endotelium tlenku azotu. Zwiekszenie
wydzielania tlenku azotu ma réwniez stymulowac proces
neoangiogenezy.

Ponadto cilostazol w badaniach doswiadczalnych
stymuluje proces srédbtonkowania stentéw poprzez
mobilizacje komérek progenitorowych, hamuje prolife-
racje miocytéw $ciany naczyniowej i powstawanie neo-
intimy po zabiegach rewaskularyzacyjnych. W modelu
doswiadczalnym wykazano réwniez korzystny wptyw
cilostazolu na uktad limfatyczny — stymulacje przeptywu
limfatycznego.

Dystalna martwica stopy lub jej czesci u pacjentéw z prze-
wlektym niedokrwieniem u znaczacego odsetka chorych
jest martwicg sucha. U czesci pacjentéw ulega zakazeniu,
co jest przyczyng martwicy ,wilgotnej”, inaczej rozptywne;.

Oddziat Chirurgii Naczyi

Postgpowanie uzaleznione od stanu ogélnego pacjenta
Pacjent powinien by¢ przyjety do Oddziatu z wykona-
nymi badaniami obrazowymi, wynikami badan, oznacze-
niami laboratoryjnymi oraz posiewem z rany, zaswiadcze-
niem od dentysty o stanie higieny jamy ustnej. Skierowa-
ny bezposrednio do przyjecia w ramach ostrego dyzuru.

Zalecenia lekarsko-pielegniarskie: krytyczne niedokrwienie,
martwica sucha, przygotowanie do zaKiegu rewaskularyzacji
konczyny ABI < 0,4

— Opanowanie bélu: znieczulenie podpajecze, nieopio-
idowe leki przeciwbdlowe, opioidy podawane we
wlewie ciggtym w pompie lub z zastosowaniem kro-
plomierza, niesteroidowe leki przeciwzapalne.

— Elewacja konhczyny na szynie Brauna w celu zre-
dukowania obrzeku (uniesienie konczyny wiaze sie
z nasileniem bdlu, tym samym jest nieakceptowane
przez pacjenta).

— Podjecie proby uruchomienia mikrokrgzenia: poda-
wanie heparyny niefrakcjonowanej w pompie pod
kontrolag APTT, USG dupleks-doppler w celu wyklu-
czenia zakrzepicy uktadu gtebokiego zyt.

— Kontrola parametréw zyciowych: EKG, bilans wodny,
zywienie, ci$nienie tetnicze, tetno, poziom glukozy,
ocena funkcji nerek, oznaczenie poziomu biatka (po-
ziom kreatyniny, cigzar wtasciwy moczu, godzinna
zbiorka moczu), kontrola regularnego oddawania
stolca.

lostazol) rheological drugs, vasodilating medicines and
statins, soludexide.

Thrombosis of the toe arterioles leads to their ne-
crosis and amputation of the phalanges, big toe, toes,
the head of the metatarsal bones, forefoot, leg, thighs,
sometimes enucleation of the hip, depending on the level
of a change untreatable with surgery or endovascular
treatment of aorta occlusion, iliac arteries and lower
limb arteries.

Distal necrosis of the foot or a part thereof in patients
with chronic ischemia is dry in a significant proportion
of patients. In some patients it becomes infected which
causes the formation of wet necrosis — necrolysis.

Department of Vascular Surgery

Depending on the patient’s overall condition:

The patient admitted to the Department with imaging
studies, examination results, laboratory determinations,
culture from the wound, and a certificate from the dentist
on the state of oral hygiene. Often the patient referred
directly for admittance on an urgent basis.

Medical and nursing recommendations — critical ischemia
— dry necrosis — preparation for revascularization of
the limb ABI < 0.4:

— Pain control — subarachnoid anesthesia, non-opi-
oid analgesics, opioids administered in a continuous
infusion pump or using a dropper, non-steroidal an-
ti-inflammatory drugs.

— Elevation of the limb on the Braun rail in order to
evacuate edema (the leg elevation increases pain, so
it is not accepted by patients).

— An attempt to mobilize microcirculation unfraction-
ated heparin in the pump under the control of APTT,
duplex Doppler ultrasound in order to exclude deep
vein thrombosis.

— Monitoring of the vital signs — ECG, water balance,
nutrition, RR, pulse, glucose levels, the assessment of
renal function, the levels of protein (serum creatinine,
urine specific gravity, diuresis monitoring).

— Specialized treatment of comorbidities.

— Protection against decubitus around the sacrum,
heels, elbows and shoulder area (in the lying pa-
tient), measurement of the limb circumference in
typical places.

— Maintaining patient hygiene washing, oral hygiene,
intimate hygiene, thorough skin cleansing of the feet,
especially between the toes, making the skin more
flexible creams, oils, lotions, nail hygiene (test for
mycosis).

— Putting on dry loose dressings separating toes apart, at
night consider putting on protective dressing with a flex-
ible mesh support, bandage (do not use elastic bandag-
es or compression products with gradually increasing
compression), the use of adhesives attaching dressings
to the skin is not recommend (the risk of damage).

— Position the patient in a bed in the semi-sitting po-
sition.
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Specjalistyczne leczenie choréb towarzyszacych.
Zabezpieczenie przeciwodlezynowe okolicy kosci
krzyzowej, piet, okolicy tokci i fopatek (chory lezacy),
pomiary obwodéw konczyn w miejscach typowych.
Utrzymanie higieny chorego: umycie, higiena jamy
ustnej, higiena intymna, doktadne oczyszczenie skéry
stopy, szczegdlnie miedzy palcami, uelastycznienie
skory kremy, oliwki, balsamy, higiena paznokci (ba-
danie w kierunku grzybicy).

Zaktadanie suchych luznych opatrunkéw z oddziele-
niem palcow od siebie, na noc do rozwazenia zato-
zenie opatrunku ochronnego z uzyciem elastycznych
siatek podtrzymujagcych, bandaza (nie stosowa¢ ban-
dazy elastycznych i wyrobéw uciskowych o stopnio-
wanym ucisku!), niezalecane jest stosowanie przy-
lepcow mocujgcych opatrunek do skéry (mozliwosé
jej uszkodzenia).

Utozenie chorego w t6zku w pozycji pétsiedzacej.
Pobranie wymazéw do badania bakteriologicznego
z pachwin i rany stopy — celowana antybiotykoterapia.

Rodzaj zabiegu

Zabieg pomostowania naczyn, implantowania stentu
z uzyskaniem tetna na tetnicach stopy.

Zabieg pomostowania naczyn, implantowania stentu
bez uzyskania tetna na tetnicach stopy, ale zwyrazna
poprawa jej ukrwienia.

Zabieg paliatywny: plastyka tetnicy gtebokiej uda,
sympatektomia w celu uzyskania poprawy ukrwienia
cel nie zawsze uda sig osiggna¢.

Mate i duze amputacje, kikut na otwarto.

Opieka pooperacyjna

Adekwatne nawodnienie, realizacja zalecen lekar-
skich, terapia przeciwzakrzepowa.

Kontrola parametréw zyciowych jak wyzej, ze szcze-
goélnym zwrdéceniem uwagi na GZM, tetno, cisnienie
tetnicze skurczowo-rozkurczowe ze wzgledu na moz-
liwy zespét reperfuzji.

Ocena objetosci i charakteru wydzieliny z rany poope-
racyjnej (dreny Redona, zwykte dreny grawitacyjne).
Kontrola krwawienia z ran pooperacyjnych.
Obserwowanie zmian na stopie po uruchomieniu
naptywu tetniczego mozliwa zmiana charakteru mar-
twicy z suchej na rozptywng (zakazong).
Szczegdlnie staranna terapia przeciwodlezynowa do
petnego uruchomienia chorego.

Zalecenia higieniczne jak wyze;j.

Uruchomienie chorego po usunieciu drenéw z pola
operacyjnego.

Prowadzenie karty obserwacji pielegniarskiej oraz
doktadne informowanie pacjenta przez lekarza i pie-
legniarke o mozliwych zdarzeniach niepozadanych
obrzek konczyny po jej rewaskularyzacji, wyciek
chtonki, zropienie rany.

Podjecie decyzji o samoistnej demarkacji jedynie
u chorych z martwica suchg, u pozostatych wykonanie
chirurgicznego oczyszczenia ran stopy z zastosowa-
niem drenazu i miejscowo dziatajgcych antyseptykow.

— Taking swabs for a bacteriological examination from
the groin and foot wounds targeted antibiotic therapy.

Type of surgery

— Vascular bypass surgery, stent implantation with ob-
taining pulse in the arteries of the foot.

— Vascular bypass surgery, stent implantation without
obtaining pulse in the arteries of the foot, but with
a clear improvement of their blood supply.

— Palliative treatment plastic operation of the deep fem-
oral artery, sympathectomy in order to improve the
blood circulation is not always achieved.

— Small and large amputations, an opened stump.

Post-operative care

— Adequate hydration, adherence to medical recom-
mendations, anti-thrombotic therapy.

— Checking the vital signs as above with particular at-
tention paid to blood gases, pulse, RR, systolic and
diastolic blood pressure due to possible reperfusion
syndrome.

— Assessment of the volume and nature of the secre-
tions from the postoperative wound (Redon drains,
normal gravity drains).

— Control of bleeding from surgical wounds.

— Observation of changes on the foot after mobilization
of the arterial inflow it is possible that dry necrosis
changes into necrolysis infected.

— Especially careful therapy against decubitus until
complete mobilization of the patient.

— Hygienic recommendations as above.

— Mobilization of the patient after removing a drain from
the operating site.

— Conducting follow-up care card and accurate in-
forming the patient by the doctor and nurse about
possible adverse reactions swelling of the limbs
after revascularization, leakage of lymph, wound
abscess.

— Decision on spontaneous demarcation only in patients
with dry necrosis, in the remaining patients surgical
cleaning of the foot wound using drainage and topical
antiseptics.

— Once afoot X-ray finds destructive changes within the
wound it is necessary to perform “small” amputations
of the toes, toes with the metatarsal head, forefoot
or large amputation, every effort should be made to
preserve the knee joint.

Patients with atherosclerosis and necrolysis — infected

— Preparing for surgery as above.

— Blood culture is recommended.

— After making a diagnosis and identifying the level of
arterial pathology determination of indications for
surgery or endovascular procedure.

— Sareful assessment of SIRS parameters due to pos-
sible reperfusion syndrome and the development of
multiple organ failure.

— Informing the patient about the possibility of ampu-
tation.
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— Po wykonaniu RTG kosci stopy i stwierdzeniu zmian
destrukcyjnych zwigzanych z rang wykonanie koniecz-
nych amputacji palcow z gtowg kosci $rddstopia,
przodostopia czy duzych amputaciji.

— Nalezy dotozy¢ wszelkiej starannosci w celu zacho-
wania stawu kolanowego.

Pacjent z miazdzycq i martwicg rozptywnq (zakazong):

— Przygotowanie do zabiegu jak wyze;j.

— Zalecane wykonanie posiewu z krwi.

— Po ustaleniu rozpoznania oraz poziomu patologii na-
czyn tetniczych ustalenie wskazan do leczenia ope-
racyjnego lub wewnatrznaczyniowego.

— Staranna ocena parametréw ogolnoustrojowej od-
powiedzi zapalnej (SIRS, systemic inflammatory re-
sponse syndrome) ze wzgledu na mozliwy zespét
reperfuzji i rozwiniecie niewydolno$ci narzadowej
(MOF, multiple organ failure).

— Poinformowanie chorego o rozwazeniu mozliwosci
wykonania amputacji.

— Celowana antybiotykoterapia, pozostate jak wyzej.

— W pierwszej kolejnosci usunigcie zmian martwiczych
i pozostawienie rany operacyjnej na ,,otwarto”, zasto-
sowanie opatrunkéw nasgczonych antyseptykami.

— Rozwazenie mozliwosci leczenia wewnatrznaczynio-
wego u chorych, u ktérych obraz w angio-TK sugeruje
takg mozliwo$¢, wykonanie angiografii dotetniczej
z dojscia kontralateralnego w celu wykonania proce-
dury PTA lub PTA w potaczeniu z implantacjg stentu.

— U pacjentéw zdyskwalifikowanych z leczenia we-
wnatrznaczyniowego rozwazy¢ podjecie préby re-
konstrukcji naczyh w pierwszej kolejnosci za pomoca
zyty wiasnej, w kolejnoéci homograftu, do rozwazenia
zastosowanie protez impregnowanych solami srebra.

— Doktadna kontrola parametréw zyciowych oraz SIRS,
ze wzgledu na konieczno$¢ wczesnego rozpoznania
zespotu reperfuzji i mozliwos$é rozwiniecia MOF w celu
kwalifikacji pacjenta do rozlegtej amputacji z pozosta-
wieniem kikuta na otwarto ze wskazan zyciowych.

— Szczegolnie staranna terapia przeciwodlezynowa.

— Zalecenia higieniczne jak wyzej.

Poradnia Leczenia Choréb Naczyn

— Kontynuacja leczenia rozpoczetego w szpitalu.

— Pacjent po amputacji przygotowanie do protezowania.

— Pacjent z matymi amputacjami po wygojeniu skie-
rowanie do zaktadu protetycznego w celu dobrania
i wykonania odpowiedniego obuwia.

— W przypadku powiktan lub braku postepu leczenia
ambulatoryjnego skierowanie do szpitala.

Farmakoterapia u pacjentéw z wygojong rang pooperacyjng

— Leczenie choréb towarzyszacych.

— Nauka pielegnacji blizny pooperacyjnej, w szczegél-
nosci okolicy pachwin oraz dystalnej czesci kikuta.

— Podkreslenie koniecznosci spozycia co najmniej 1500 ml
ptynéw.

— Zaprzestanie palenia tytoniu, unikanie wysokoprocen-
towych alkoholi (koniak, whisky, wodka).

— Targeted antibiotic as above.

— First, the removal of necrotic lesions and leaving the
surgical wound open, the use of dressings impregna-
ted with antiseptics.

— Considering the possibility of endovascular treatment
in patients whose ct angiography image suggests
the possibility of intra-arterial angiography from the
contralateral access in order to perform PTA or PTA
in combination with stenting.

— In patients disqualified for endovascular treatment
consider an attempt to reconstruct the vessels in
the first place using own vein graft, homograft, then
consider the use of prosthesis impregnated with silver
salts.

— Precise control of the vital signs, and sirs due to the
need for early diagnosis of reperfusion or multiple
organ failure and in order to qualify the patient for
extensive amputation, leaving a stump open for life
indications.

— Especially careful therapy against decubitus.

— Hygienic recommendations as above.

Vascular Diseases Treatment Outpatient Clinic

— Continuation of the treatment started in hospital.

— The patient after amputation preparation for pros-
thesis.

— A patient with small amputations after healing should
be referred to a prosthetic laboratory to choose and
make the appropriate footwear.

— In the case of complications or the lack of progress
of the outpatient treatment a referral to the hospital
should be given.

Pharmacotherapy in patients with the healed surgical

wound

— Treatment of comorbidities.

— Learning how to care for postoperative scar, in par-
ticular, in the groin and the distal stump.

— Stressing the need for intake of at least 1500 ml of
fluid.

— Smoking cessation, avoidance of spirits (brandy,
whiskey, vodka).

— Recommending the compensation of cholesterol-lipid
metabolism (statins, lipid-lowering drugs).

— Medicines that block blood platelets (cilostazol, aspi-
rin, ticlopidine, clopidogrel).

— Soludexide.

— Protective medications (against ulcer).

Discussion

Treatment of chronic wounds of the arterial origin,
necrosis of the toes, instep or heel without necrolysis
is difficult, but in a significant proportion of patients
reparative treatments of the inflow using bypass or
endovascular treatment allows saving the limb or the
knee.

Based on the analysis of endovascular treatment of
189 limbs, Bae et al. have noted a complete technical



Chirurgia Polska 2015, 17, 1-2

Mariola Sznapka i wsp.
Krytyczne niedokrwienie kofczyn dolnych

— Zalecanie wyréwnania gospodarki cholesterolowo-
-lipidowej (statyny, inne leki obnizajace poziom lipidéw).

— Leki blokujgce ptytki krwi (cilostazol, ASA, tiklopidyna,
klopidogrel).

— Leki ostonowe (przeciwwrzodowe).

— Soludeksyt.

Dyskusja

Leczenie rany przewlektej pochodzenia tetniczego,
martwicy palcow stopy, $rédstopia czy piety bez obra-
zu martwicy rozptywnej jest problemem trudnym, ale
w znaczgcym odsetku leczonych chorych po wykonaniu
zabiegéw naprawczych naptywu za pomoca pomosto-
wania lub leczenia wewnatrznaczyniowego umozliwia
zachowanie konczyny lub uratowanie stawu kolanowego.

Bae i wsp. na podstawie analizy leczenia endowasku-
larnego 189 konczyn odnotowali petny techniczny sukces
w rewaskularyzacji konczyny u 89% leczonych, czesciowy
u 9% i jego brak u 2%. U 85% uzyskali wygojenie rany.
Przezycie roczne wynosito 79,3%, a trzyletnie 69,5%;
31,5% pacjentow z krytycznym niedokrwieniem i rang
konczyny dolnej zmarto w ciggu trzech lat obserwac;ji.
Ten ciagle bardzo wysoki odsetek zgonéw wskazuje na
celowos$é podejmowania analizy kolejnych metod i spo-
sobow leczenia takich chorych [8]

Azuma i wsp. podajg dobre wyniki gojenia nawet
w przypadku rany z martwicg rozptywng po uzyskaniu
przeptywu przez tetnice grzbietowg stopy i piszczelowa
tylng, az u 84,7% leczonych [7].

Dostepne sa pojedyncze doniesienia opisujgce zasto-
sowanie komorek macierzystych w leczeniu pacjentow
zKNKD i rang przewlekta, opisujace stosunkowo nieliczne
grupy chorych, u ktérych po zastosowaniu leczenia za
pomoca komérek macierzystych uzyskano bardzo dobry
efekt terapeutyczny [11, 26].

Thomas i wsp. wysuwajg ciekawa hipoteze wspolnego
zrédfa rany przewlektej niezaleznie od jej pochodzenia
(owrzodzenie niedokrwienne, zylne i cukrzycowe), opartg
na czterech czynnikach: lokalnym niedotlenieniu tkanek,
kolonizacji bakteryjnej, nawracajacej reperfuzji (chroma-
nie) i uszkodzeniu komorek zwigzanym z wiekiem [32].

U takich chorych po starannej toalecie, zabiegach
majagcych na celu uelastycznienie skéry stosuje sie opa-
trunki suche, chroniac i rozdzielajgc od siebie palce stopy,
szczegolnie paznokcie. Pacjenta zacheca sie do aktywno-
$ci fizycznej [33, 34].

Jednym z podstawowych elementéw sukcesu jest
przekonanie chorego i jego rodziny do utrzymywania hi-
gieny. Panuje bowiem niepisane przekonanie o przenika-
niu wody do tkanek w czasie mycia, co jest bezposrednia
przyczyng obrzeku. Z tego wzgledu pacjenci trafiajg do
lekarza nieumyci, z brudnym, czesto cuchngcym opa-
trunkiem zatozonym przed kilkoma dniami, w skrajnych
przypadkach z ranami zakazonymi larwami much.

Pacjent z martwicg ,wilgotng” rozptywng musi by¢
przyjety do szpitala w warunkach ostrego dyzuru, jest
to bowiem pacjent w okresie bezposredniego zagro-
zenia zycia. W przekonaniu autoréw przed podjeciem

success in extremity revascularization in 89%, partial in
9% and no success in 2% of patients. The wound healed
in 85% of patients. A one-year survival was 79.3% and
three-year 69.5%. Thirty-one point five percent of patients
with critical ischemia and the wound of the lower limb
died within three years of observation, this still very high
percentage of deaths indicates the need for further analy-
sis of other methods and treatments in such patients [8].

Azuma et al. give good results of healing in even
necrolytic wounds after restoring the flow through the
dorsalis pedis artery and posterior tibial artery in as many
as 84.7% of patients [7].

Individual reports, which describe the use of stem
cells in the treatment of patients with Critical lower limb
ischemia and a chronic wound, present relatively few
patients with very good therapeutic effects after the treat-
ment using stem cells [11, 26].

Thomas et al. put forward an interesting hypothesis
about the common source of chronic wounds, regardless
of their origin (ischemic, venous or diabetic ulcer), they
base it on four factors: local tissue hypoxia, bacterial
colonization, recurrent reperfusion (claudication) and cell
damage related to age [32].

These patients require careful hygiene, procedures
aimed at increasing the flexibility of the skin, using dry
dressings, protection and separation of the toes from each
other, especially the nails. The patient is encouraged to
physical activity [33, 34].

The key element of the success is to convince both
patient and his family to the maintenance of hygiene. This
is due to a generally unspoken conviction that during
washing water penetrates into the tissue, which is a direct
cause of edema. Therefore, patients come to doctors
unclean with dirty, often foul dressings put on a few
days before, in extreme cases wounds were infected by
larvae of flies.

A patient with necrolysis must be admitted to hospital
on an urgent basis, because it is an imminent threat to
the patient’s life. The authors believe that before making
irreversible decisions about the level of amputation the
patient “must”/should undergo diagnostics of the vascular
tree and be consulted by a vascular surgeon.

Very often patients are a burden to the family who try
to shift the problem of the patient’s treatment to nurses
and doctors. After placing the patient in the hospital
the family avoids the contact with the doctor for fear of
discharging the patient for further ambulatory or home
treatment.

Amputations should be carried out within the limits
of the perfused tissue conditioning the healing of the
wound, it often ought to be left “open” for further surgical
controls with the removal of demarcated tissues before
the finally closure.

Major amputations should be made “as low” as it is
possible and “high” to allow for the blood supply neces-
sary for stump healing. We should always make great care
to save the knee. A patient with the survived knee joint is
the one who after prosthesis placement is generally fully
mobilized [5, 6, 34-37].
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bezpowrotnej decyzji o poziomie amputacji taki pacjent
»~musi” mie¢ przeprowadzong diagnostyke drzewa na-
czyniowego oraz by¢ skonsultowanym przez chirurga
naczyniowego.

Bardzo czesto tacy pacjenci sg ciezarem dla rodziny,
ktéra usituje problem leczenia w cafosci przenie$¢ na
pielegniarke i lekarza. Po umieszczeniu pacjenta w szpitalu
rodzina chorego unika kontaktu z lekarzem z obawy, ze ten
wypisze chorego do dalszego leczenia ambulatoryjnego
lub w warunkach domowych.

Amputacje powinny by¢ wykonywane w granicach
tkanek ukrwionych warunkujacych wygojenie rany po-
operacyjnej, czesto pozostawianej na ,otwarto” w celu
kolejnych chirurgicznych kontroli z usunieciem zdemar-
kowanych tkanek przed ostatecznym jej zamknigciem.

Duze amputacje powinny by¢ wykonywane ,tak ni-
sko”, jak to jest mozliwe i ,tak wysoko”, aby ukrwienie ki-
kuta umozliwiato jego wygojenie, nalezy zawsze dofozy¢
wielkiej starannosci dla uratowania stawu kolanowego.
Pacjent z zachowanym stawem kolanowym to pacjent,
ktéry po zaprotezowaniu jest zwykle w petni uruchomio-
ny [5, 6, 34-36].

Hasanadka i wsp., korzystajgc z bazy danych The
American College of Surgeons National Surgical Quali-
ty Improvement Program, analizowali dane 121 szpitali
(miejskich i akademickich). Pomigdzy rokiem 2005 a 2008
liczba szpitali wzrosta do 211, analizujgc 30-dniowe po-
operacyjne powiktania u 4350 pacjentow zrekrutowanych
do badania. Stwierdzono wyzszy odsetek zgonoéw i po-
wiktan gojenia rany u chorych z amputacjg wykonanag
ponizej stawu kolanowego (2309 pacjentéw) w stosunku
do tych z amputacjg powyzej stawu kolanowego (1941
pacjentow). W catej kohorcie badanych byto jednak 62,4%
pacjentow z cukrzycg, tym samym jednoznaczna ocena
réznic w gojeniu jest nie do konca jasno sprecyzowana.
Program obejmowat edukacje pacjenta, rodziny oraz le-
karzy pierwszego kontaktu [35].

Pacjent i jego rodzina muszg by¢ poinformowani
o sposobie pielegnacji kikuta oraz koniecznosci niezwtocz-
nej wizyty w Poradni Leczenia Chorob Naczyn lub Izbie
Przyje¢ Szpitala.
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Acute lower limb ischemia syndrome, reperfusion and compartment syndrome
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Streszczenie

Abstract

Ostre niedokrwienie konczyn dolnych, zespot reperfuzji i zesp6t ciasnoty przedziatéw powieziowych wy-
stepujg nieroztacznie w kazdym przypadku, aczkolwiek z r6znym nasileniem u poszczeg6lnych chorych.
Podstawa leczenia jest wiasciwe i szybkie postawienie odpowiedniej diagnozy oraz wtaczenie adekwatnego
leczenia. Brak wtasciwego leczenia moze doprowadzi¢ do pogtebiania niedokrwienia oraz groznych dla
zdrowia i zycia powikfan, ze zgonem wigcznie.

Celem pracy byto przedstawienie w sposob spdjny patofizjologii ostrego niedokrwienia konczyn dolnych,
zespotu reperfuzji i zespotu ciasnoty przedziatéw powigziowych.

Stowa kluczowe: fasciotomia, zespét ciasnoty przedziatéw powieziowych, zespét reperfuzji, ostre niedokrwienie koriczyn dolnych

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 40-48

Acute lower limb ischemia, reperfusion syndrome, and compartment syndrome occur inseparable together
in any case, albeit with varying degrees of severity in individual patients. The mainstay of treatment is
appropriate and quick proper diagnosis and adequate treatment initiation. Lack of proper treatment may
lead to intensification of ischemia and dangerous life and health threatening complications, including death.

The aim of the study was to present in a coherent manner the pathophysiology of acute limb ischemia,
reperfusion syndrome, and compartment syndrome.

Key words: fasciotomy, compartment syndrome, reperfusion syndrome, acute ischemia of the lower limb

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 40-48

Ostre niedokrwienie konczyn dolnych (ONKD) stanowi
istotny problem kliniczny. Pomimo postepéw angiochi-
rurgii, nadal istnieje duze prawdopodobienstwo utraty
konczyny, a nawet zgonu chorego [1].

Ostre niedokrwienie konczyny to nagte, catkowite lub
prawie catkowite wstrzymanie doptywu krwi do tkanek
ponizej poziomu gwarantujagcego zachowanie spoczyn-
kowej przemiany materii, powodujace potencjalne za-
grozenie zywotnosci konczyny [2]. Nasilenie i rozlegtosé
powstatych zmian zalezg w gtéwnej mierze od przyczyny
i poziomu odciecia doptywu krwi. Nastepstwem ostrego

Acute lower limb ischemia is a significant clinical
problem. Despite angiosurgery development, there is
still high risk of limb loss and even death [1].

Acute lower limb ischemia (ALI) is a sudden, total
or subtotal tissue perfusion blockade below the level
protecting minimal resting metabolism level, threatening
limb viability [2]. Intensification and extent of created
changes depends to a large degree on cause and level
of blood supply blockade. Subsequently, acute lower
limb ischemia may lead to regional necrosis, partial or
total limb loss, and even death. There are number of
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niedokrwienia konczyny moga by¢ regionalna martwica tka-
nek, utrata czesci lub catej koiczyny, a nawet zgon pacjenta.
Istnieje wiele czynnikéw wptywajacych na przebieg ostrego
niedokrwienia. Do najwazniejszych naleza: stan krazenia
obocznego, czas trwania niedokrwienia, rozlegto$¢ nie-
dokrwienia, przyczyna niedokrwienia, miejsce przerwania
przeptywu krwi, ci$nienie tetnicze krwi, wiek i stan ogdlny
chorego, czas do wigczenia odpowiedniego leczenia [3].

Niezaleznie od przyczyny wywotujacej ONKD, w razie
braku wtgczenia odpowiedniego leczenia, stwierdzi¢ moz-
na charakterystyczne zmiany wynikajgce z postepujacego
niedokrwienia tkanek. Zmiany te wystepujg z roznym
nasileniem, z inng dynamika przebiegu oraz rézny jest
czas pojawiania sie kolejnych etapow martwicy komérek
i tkanek. Ze wzgledu na niejednorodne zapotrzebowa-
nie energetyczne i tlenowe poszczegdlnych rodzajow
tkanek nie wszystkie komorki znoszg jednakowo nagte
zaprzestanie dostarczania do nich substratow odzyw-
czych. Najbardziej wrazliwe na niedokrwienie sg tkanki
o bardzo szybkim metabolizmie i duzym zrdznicowaniu
strukturalnym i funkcjonalnym. Z tego wzgledu w nie-
dokrwionej konczynie najszybciej ulegajg uszkodzeniu
komorki tkanki nerwowej — zmiany funkcjonalne poja-
wiajg sie pod postacig zaburzen przewodnictwa juz po
10-15 minutach. Sa to zmiany catkowicie odwracalne,
jednak w miare uptywu czasu dochodzi do uszkodzen
strukturalnych, ktére pojawiaja sie po okoto 4-7 godzi-
nach od zamkniecia doptywu krwi (czas w warunkach
normotermii). Miesnie poprzecznie prazkowane sg réow-
niez wrazliwe na brak substancji odzywczych oraz tlenu.
Ogniska martwicy pojawiajg sie po okoto 4-7 godzinach,
jesli krazenie zostanie przywrdcone, zmiany te ulegng
procesom organizacji i zostang zastgpione tkanka taczna.
Znacznie mniej wrazliwa na niedokrwienie jest skoéra.
Uszkodzenia pojawiajg sie dopiero po okoto 12-24 godzi-
nach. Najbardziej odporne na niedokrwienie sa: tkanka
taczna, kostna, chrzestna [3, 4].

Podstawowe znaczenie ma uszkodzenie mikrokrazenia.
W badaniach eksperymentalnych, zaréwno w modelach
zwierzecych, jak i ludzkich, zmiany w mikrokrazeniu poja-
wiajg sie juz po 30 minutach od poczatku niedokrwienia [5].
Dochodzi do uszkodzenia komorek srodbtonka — fatdo-
wania bton komaérkowych, pojawiania sie ziarnistosci,
rozluzniania potagczen miedzykomdérkowych. Dodatkowo
dochodzi do aktywacji leukocytéw, gtéwnie neutrofili oraz
trombocytéw, co skutkuje kaskada reakcji prowadzacych
do dalszego uszkodzenia mikrokrazenia [5, 6].

Przeprowadzono wiele badan probujgcych wyjasnic¢
teorie uszkodzenia komorek i tkanek na poziomie moleku-
larnym w sytuacji niedokrwienia i reperfuzji [5-8]. Zgodnie
z wynikami aktualnych badan w czasie niedokrwienia
tkanek dochodzi do produkcji znacznej iloSci tak zwanych
aktywnych czastek tlenu, czyli anionorodnikéw ponad-
tlenkowych (*O-)) oraz rodnikéw hydroksylowych (¢HO)
przez oksydaze ksantynowag w komoérkach srédbtonka
z metabolitéw purynowych: hipoksantyny i ksantyny. Me-
tabolity purynowe pochodzg z kolei z rozpadu zwigzkéw
wysokoenergetycznych, to jest adenozynotréjfosforanu
(ATP). Aktywne czastki tlenu moga uszkodzi¢ kazda orga-

factors influencing on acute ischemia pathway. Those
most important include: collateral circulation quality,
duration of ischemia, extent of ischemia, causes, level
of blood supply blockade, systemic blood pressure, age
and general patient condition, time to adequate treatment
initiation [3].

Regardless of ALl cause, with neglect of proper treat-
ment initiation, we may note typical changes resulting
from developing tissue ischemia. Those changes appear
with different strength and progression dynamics causing
subsequent necrotic changes to appear at different times.
Because of differences in energetic and oxygen require-
ments in tissues, not all cells react equally to sudden
block in nutritional substrates. Most sensitive to ischemia
are tissues with high metabolic rate, with complicat-
ed structure and function. Because of that, in ischemic
limb, nerve cells are injured first — functional changes
appear as signal transduction disturbances in 10-15
min. Those are reversible changes, but with time struc-
tural injures develop, which presents itself about 4-7 h
from perfusion block, if circulation is restored, those
changes are subsequently replaced by connective tissue.
Skin is significantly less sensitive to hypoxia. Injures
develop after 12-24 h. Most resistant to ischemia are:
connective tissue, bones, cartilage [3, 4].

Microcirculation injury is the most important pro-
cess. In experimental models on animals, as in humans,
changes in microcirculation appear after 30 min from
beginning of ischemia [5]. This leads to endothelium
injury — cell wall waving, granularity appears, cells
connections dissociate. On top of that, leukocytes are
activated, mainly neutrophils and thrombocytes, what
leads to cascade activation and further microcirculation
destruction [5, 6].

A number of researches were conducted to explain
the theory of cells and tissues ischemic injury and reper-
fusion on molecular level [5-8. According to newest trials,
during ischemia appears in tissues high level of the so
called active oxygen particles produced by xanthine
oxidase in endothelial cells from purine metabolites:
hypoxanthine and xanthine. Purine metabolites come
from high energy particles dissociation — ATP. Active
oxygen particles can destroy any cell part. Those are
high reactive particles with very short life span, they act
very short but effectively, leading to cell wall lipid oxy-
genation. They also activate arachidonic acid cascade
which leads to leukotriene, prostaglandin, thromboxane
and prostacyclin production [7-10]. Vicious circle cre-
ates itself because each of these cascades leads also to
lipid oxygenation and generates more active particles.
Sodium-potassium pump is destroyed causing inflow
into the cells to much water and sodium. Products from
endothelium cell destruction released into the circulation
activate very effectively neutrophilic granulocytes. As
a consequence of mentioned reactions appears overex-
pression of adhesion molecules from B-integrin group
on the surface of granulocytes and intracellular adhesion
molecules ICAM (intracellular adhesion molecules) on
endothelium cells [7-10]. That abolishes neutrophil mi-
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nelle komorki. Sg one bardzo reaktywne, maja krétki okres
poftrwania, dziatajg krétko, lecz skutecznie, doprowadzajac
do utlenienia ttuszczéw budujacych bfony komadrkowe.
Jednoczesnie aktywujg one kaskade kwasu arachidono-
wego, czego skutkiem jest produkcja leukotrienéw, pro-
staglandyn, tromboksanow i prostacykliny [7-10]. Zaczyna
sie tworzy¢ btedne koto, poniewaz kaskada ta prowadzi
takze do utleniania kwasow ttuszczowych i powstawania
kolejnych aktywnych rodnikéw. Uposledzeniu ulega pompa
sodowo-potasowa, prowadzac do naptywu do komorek
nadmiernej objetosci wody i sodu. Uwalniane do krwiobie-
gu produkty rozpadu komorek srédbtonka aktywuja silnie
granulocyty obojetnochtonne. W wyniku wymienionych re-
akcji, dochodzi do nadmiernej ekspresji czgstek adhezyjnych
nalezacych do b-integryn znajdujacych sie na powierzchni
granulocytéw obojetnochfonnych oraz wewnatrzkomérko-
wych czasteczek adhezyjnych ICAM (intracellular adhesion
molecules) na komérkach srédbtonka [7-10]. To powoduje
zahamowanie migracji granulocytéw obojetnochtonnych
wzdtuz $rédbtonka, ich przyleganie do srédbfonka i w ko-
lejnych etapach diapedeze, czyli przechodzenie granulocy-
tow do przestrzeni pozanaczyniowej poprzez rozluznione
pofaczenia pomiedzy komdrkami srédbtonka. Granulocyty
po aktywacji produktami kaskady kwasu arachidonowe-
go zaczynajg produkowaé anionorodnik ponadtlenkowy
(*0O,) oraz enzymy (proteazy, mieloperoksydazy, peroksy-
dazy), przyczyniajac sie do dalszego uszkodzenia komorek
$rédbtonka, a nastepnie kolejnych tkanek w tym samym
mechanizmie. Dodatkowo uszkodzone komorki srédbton-
ka zmniejszajg produkcje tlenku azotu (NO, nitric oxide;
EDRF, endothelium-derived relaxing factor), co prowadzi
do nieprawidtowego tonusu $cian naczyn i uposledzenia
ich funkcji [7-10]. W miare rozwoju zmian dochodzi do
jednoczesnego obrzeku wewnatrzkomorkowego i pozako-
morkowego, co ostatecznie klinicznie doprowadzi¢ moze
do zespotu ciasnoty przedziatéw powieziowych [11].
Réwnoczes$nie zaczynaja pojawiaé sie zmiany ogél-
noustrojowe, wynikajace gtdéwnie z niedokrwienia tkanki
miesniowej, ktérej komérki z powodu nieodpowiedniego
poziomu dostarczania tlenu i produktéw odzywczych
zmieniajg tory szlakéw metabolicznych, dostosowujac sie
do panujacych warunkéw ubogotlenowych [12]. Tlenowa
przemiane materii zastepuje beztlenowa — energetycznie
mniej korzystna, a co najwazniejsze powstaje w niej duzo
szkodliwych produktéw beztlenowej przemiany materii,
ktére uwolnione z komérki, dziatajgc lokalnie, uszkadzaja
sgsiadujgce komorki migsniowe, doprowadzajac do ich
martwicy, czyli rabdomiolizy, a przedostajac sig do kra-
zenia ogolnego doprowadzajg do niebezpiecznych zmian
niemalze wszystkich narzadéw [6, 13, 14]. Martwica mie-
$ni prowadzi do uwalniania miedzy innymi: mleczanéw,
kationdw wodoru, jondw potasu, mioglobiny, kreatyniny,
transaminaz, wolnych rodnikéw tlenowych, enzymow
proteolitycznych, lizozymu, nukleotyddw, zasad pury-
nowych oraz fosforanéw nieorganicznych [5, 6, 13, 14].
Substancje te, dziatajgc na $ciane naczyn, powoduja po-
razenie naczyn wiosowatych, co skutkuje rozszerzeniem
naczyn i wzrostem przepuszczalnosci komorek srédbton-
ka dla osocza. Przemieszczanie sie osocza do przestrzeni

gration along endothelium, their adhesion to endotheli-
um and subsequently, diapedesis, which is granulocyte
migration into extravascular space thanks to breakage in
endothelial cell connections. Granulocytes after activation
by arachidonic acid cascade start to produce the peroxide
radicals and enzymes (protease, myeloperoxidase, perox-
idase) leading to further cell and tissue destruction in the
same mechanism. Moreover, endothelium destruction
diminishes production of nitric oxide (NO — nitric oxide,
EDRF — endothelium-derived relaxing factor), which
leads to improper vessel wall tension and functional
failure [7-10]. With process development intracellular
and extracellular edema appears, which finally leads to
compartment syndrome development [11].

Subsequently, general changes in organism develop,
created mainly by muscle tissue ischemia, its cells change
their metabolic pathways adapting to low oxygen level [12].
Oxygen metabolism is replaced by non-oxygen metab-
olism — less energy efficient, and moreover producing
many toxic metabolic products, which secreted from
the cell act locally, harming neighboring cells causing
their necrosis called here rhabdomyolysis, and getting
into general circulation they lead to harmful changes in
nearly all organs [6, 13, 14]. Muscle necrosis leads to
excretion of: lactates, active hydrogen, potassium, myo-
globin, creatinine, transaminases, free oxygen radicals,
proteolytic enzymes, lysozyme, nucleotides, purines and
nonorganic phosphorene [5, 6, 13, 14]. Those substances,
acting on vessel walls, lead to capillary vessel paralysis,
which makes vessels relax and increase endothelium
permeability to the plasma. Plasma translocation from
vessel space into the extracellular one causes on the
one hand blood thickening and increases its thrombosis
activity, and on the other hand it increases intra-tissue
edema leading to compression and thus closure of small
venous and lymphatic vessels. What finally causes mi-
crocirculation to thrombose (it is accelerated by clotting
cascade activation from destructed tissue metabolites
and products of arachidonic acid metabolism) and gives
blood outflow occlusion from ischemic limb, which poten-
tiates edema (no reflow phenomenon) [7, 12]. Decrease
in energetic potential of cells leads to sodium-potassium
pump destruction, which causes potassium to escape
into extracellular fluid, and sodium and water to inflow
into the cell leading to intracellular edema. Peripheral
resistance increases, and in given time it becomes higher
than pressure in capillary vessels and collateral circulation
leading to their occlusion. Increasing intracellular pres-
sure causes in consequence a compartment syndrome,
because edematous muscle groups are surrounded by no
elastic fascia. Vicious circle appears causing worsening
of ischemic changes in tissues.

Reperfusion syndrome

Blood flow restoration into ischemic limb leads to
washing out of a number of toxic metabolites contained in
muscles and directing them into general circulation. That
can lead to state named reperfusion syndrome [15, 16].
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pozanaczyniowej powoduje, z jednej strony zageszczenie
krwi i w konsekwencji wieksza gotowos¢ trombogenna,
a z drugiej strony narastanie obrzeku wewnatrztkanko-
wego doprowadzajgcego do stopniowego ucisniecia,
a nastepnie zamkniecia drobnych naczyn zylnych i lim-
fatycznych. Sumarycznie prowadzi to do wykrzepienia
naczyn mikrokrazenia (wykrzepianie to dodatkowo jest
potegowane aktywacja uktadu krzepniecia przez produkty
rozpadu tkanek oraz produkty powstajgce w kaskadzie
przemian kwasu arachidonowego) i zamkniecia odptywu
krwi z niedokrwionej konczyny, co jeszcze bardziej nasila
obrzek (no-reflow phenomenon) [7, 12]. Spadek potencjatu
energetycznego komérek prowadzi do uszkodzenia pompy
sodowo-potasowej, co doprowadza do ucieczki potasu do
ptynu pozakomérkowego, a wstecznie do przemieszczenia
do wewnatrz komérek sodu oraz wody, prowadzac do
obrzeku wewnatrzkomorkowego. Wzrasta opor obwo-
dowy, ktéry w pewnym momencie staje sie wyzszy od
ci$nienia panujacego w naczyniach wiosowatych i krazeniu
obocznym, powodujac ich zamknigcie. Wzrastajace cisnie-
nie wewnatrztkankowe doprowadza w konsekwencji do
zespotu ciasnoty przedziatéw powieziowych, gdyz grupy
miesni sg otoczone mato rozciagliwymifacznotkankowymi
powieziami. Powstaje zjawisko ,btednego kota”, pogarsza-
jace z godziny na godzine stan niedokrwionych tkanek.

Zespot reperfuzji

Przywrécenie doptywu krwi do niedokrwionej kon-
czyny prowadzi do wyptukiwania w znacznych ilosciach
zgromadzonych i zalegajgcych w migséniach szkodliwych
metabolitdw, ktdre przedostajg sie do krgzenia ogoélnego.
Moze to doprowadzi¢ do zespotu ponownego ukrwienia,
czyli zespotu reperfuzji [15, 16].

Doptywajaca do niedokrwionych tkanek krew, trans-
portujaca duzg ilos¢ tlenu i substancji odzywczych, do-
prowadza do wzrostu ci$nienia perfuzyjnego na poziomie
naczyn mikrokrazenia. Prowadzi to do lepszego zaopatrze-
nia komérek i ponownej zmiany torow metabolicznych
na szlaki przemian tlenowych, co skutkuje miedzy innymi
wytwarzaniem duzych ilosci wolnych rodnikéw hydroksy-
lowych, produkowanych przez oksydaze ksantynowa oraz
nadtlenek wodoru, powstajgcy z reakcji katalizowanych
przez oksydaze uwalniang z neutrofili w tozysku naczy-
niowym niedokrwionego obszaru. Aktywnos$¢ oksydazy
ksantynowej wzrasta ponad stukrotnie. Dodatkowymi
zidentyfikowanymi czynnikami destrukcyjnymi sg: pod-
chloryny, elastaza, kolagenaza, katepsyna G, czynnik mar-
twicy nowotwordw alfa (TNF-alfa, -tumour necrosis factor
alfa), tromboksan TXB,, czynnik aktywujacy ptytki krwi
(PAF, platelet-activating factor), histamina, serotonina
[3, 6,7, 9]. Dziataja one destrukcyjnie na btony i struktury
komorkowe, potegujac uszkodzenie komorek i uwalniajgc
kolejne endogenne trucizny z martwych komorek. Jed-
nak znaczna ilos¢ krwi doptywajaca do naczyn, ktérych
$rédbtonek ulegt uszkodzeniu, powoduje przemieszczenie
czesci osocza do przestrzeni pozanaczyniowej, nasilajgc
w ten sposob juz istniejacy zespdt ciasnoty przedziatow
powieziowych lub doprowadzajgc do jego wystapienia de

Flowing into ischemic tissues blood, transporting
large amount of oxygen and nutritional substances, it
increases perfusion pressure on microcirculatory level.
That leads to better cell supply and shift metabolism to
oxygenic one, which also gives a large number of free hy-
droxide radicals, created by xanthine oxidase and hydro-
gen peroxide made by oxidase released from neutrophils
in the ischemic area. Xanthine oxidase activity rises over
a hundred times. Additional identified destructive factors
are hypochlorites, elastase, collagenase, cathepsin G,
TNF-alfa (tumor necrosis factor-alfa), thromboxane
TXB2, PAF (p/atelet activating factor), histamine, sero-
tonin [3, 6, 7, 9]. They act destructive on cell wall and
intra cellular structures potentiating cell destruction and
releasing more endogenic toxins from dead cells. Large
number of supplied blood flowing into vessels, whose
endothelium was destroyed, leads to partial serum mi-
gration into extravascular area increasing or creating
compartment syndrome. Recently, nitric oxide role has
been postulated, whose level drops significantly in isch-
emia and reperfusion.

The release of harmful metabolites from damaged or
dead cells leads to a number of life-threatening complica-
tions of the patient. A significant amount of endogenous
toxins released paralyses capillary network throughout
the body leading to hemodynamic instability and oligo-
volemic shock. This leads to metabolic acidosis, reduces
resource bases, hypercalcemia, myoglobinemia, myoglo-
binuria, and activation of the complement system. Getting
into circulation products of anaerobic metabolism and
substances released from the breakdown of muscle cells
induces a complex adaptive response. Necrosis causes
alarge muscle mass to poison the body. Damaged muscle
releases the myoglobin molecule which, under physio-
logical conditions is involved in the storage of oxygen.
Myoglobin is filtered in the glomerulus and reabsorbed
in the proximal renal tubules. In the process of degrada-
tion, it releases iron as an electron donor or a recipient,
leading to the formation of toxic oxygen radicals, by
Haber Weiss reaction. This phenomenon contributes to
the damage of the kidneys, but the main cause of damage
to the myoglobin casts is clogging of the renal tubules,
and this is potentiated by acidic urine ph. This leads to
damage of many organs: kidneys, heart, lungs, liver, and
brain. Lack of proper monitoring of basic parameters of
the named organs and lack of the proper treatment ap-
plied adequately to the severity of symptoms can lead to
multiple organ failures and death of the patient.

The most serious complications of reperfusion syn-
drome are a cardiac arrhythmia (including cardiac arrest),
Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) and acute
renal failure. In the ischemic limb, which provides an ex-
cellent breeding ground for microorganisms, a number
of bacteria develop, leading to infection that could turn
into septic condition, which significantly worsens the
prognosis.

The whole series of changes arising as a term reperfu-
sion can lead to multiple organ failures, which is a direct
threat to the patient’s life.
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novo. Coraz cze$ciej podkresla sie role tlenku azotu, ktére-
go ilo$¢ zmniejsza sie istotnie w niedokrwieniu i reperfuzji.

Uwolnienie szkodliwych metabolitéw z uszkodzonych
lub martwych komoérek doprowadza do pojawienia sie
wielu powikfan zagrazajagcych zyciu chorego. Znaczna
ilo§¢ uwolnionych endogennych trucizn poraza sie¢ na-
czyn wtosowatych w catym organizmie, doprowadzajac
do niestabilno$ci hemodynamicznej i wstrzasu oligo-
wolemicznego. Dochodzi do kwasicy metabolicznej,
zmniejszenia zasobu zasad, hiperkaliemii, hiperazotemii,
mioglobinemii, mioglobinurii oraz aktywacji uktadu dopet-
niacza. Przedostajace sie do krazenia ogélnego produkty
beztlenowej przemiany materii oraz substancje uwalniane
z rozpadajgcych sie komérek miesniowych wywotujg
ztozong odpowiedZ adaptacyjna. Martwica duzej masy
mig$niowej powoduje zatrucie organizmu. Uszkodzone
mig$nie uwalniajg mioglobing, czasteczke, ktéra w wa-
runkach fizjologicznych bierze udziat w magazynowaniu
tlenu. Mioglobina jest filtrowana w ktebuszkach nerko-
wych i wchtaniana zwrotnie w kanalikach proksymalnych
nerki. W procesie jej degradacji uwalniane jest zelazo, jako
dawca elektronu lub jego biorca, co prowadzi do powsta-
nia toksycznych rodnikéw tlenowych na drodze reakcji
Habera i Weissa. Zjawisko to ma swdj udziat w uszkadza-
niu nerek, ale gtbwna przyczyna uszkodzenia sg wateczki
mioglobiny zatykajgce kanaliki nerkowe, a sprzyja temu
kwasny odczyn moczu. Dochodzi do uszkodzenia wielu
narzadow: nerek, serca, ptuc, watroby i mézgu. Brak od-
powiedniego monitorowania podstawowych parametréow
wydolnos$ci wymienionych narzadéw oraz brak wtasci-
wego leczenia zastosowanego adekwatnie do stopnia
nasilenia objawéw moze w konsekwencji doprowadzié
do niewydolnosci wielonarzadowej i zgonu chorego.

Najpowazniejsze powikfania zespofu ponownego
ukrwienia to zaburzenia rytmu serca (z zatrzymaniem
czynnosci serca witacznie), ostra niewydolnos$¢ oddecho-
wa (ARDS) i ostra niewydolno$¢ nerek. W niedokrwionej
konczynie, ktéra stanowi znakomitg pozywke dla drob-
noustrojéw, rozwijaja sie liczne bakterie, doprowadzajac
do zakazenia mogacego przejs¢ w stan septyczny, co
znacznie pogarsza rokowanie.

Zmiany powstate w zespole reperfuzji mogg dopro-
wadzi¢ do niewydolnosci wielonarzgdowej, ktora jest
bezposrednim zagrozeniem zycia chorego.

Powaznym zagrozeniem wymagajacym intensywnego
postepowania jest hiperkaliemia, dodatkowo potegowana
niewydolnoscia nerek. Standardowym leczeniem jest
podawanie diuretykéw petlowych, insuliny z glukoza,
mieszanki obnizajgcej potas, preparatdw wigzacych potas,
a w razie nieskutecznosci leczenia zachowawczego ko-
nieczne staje sie przeprowadzenie dializy pozaustrojowe;j.
W celu stabilizacji komorek migénia sercowego oraz zapo-
biegania zaburzeniom rytmu podaje sie preparaty wapnia.

Zespét ciasnoty przedziatow
powieziowych

Zespot ciasnoty przedziatow powieziowych moze wy-
stapi¢ praktycznie w kazdej czesci ciata, a jego powstanie

A serious threat that requires intensive procedure
is hyperkalemia, further aggravated renal failure. The
standard treatment is the administration of loop diure-
tics, insulin with glucose, potassium-lowering mixture,
potassium binding substances, and if the conservative
treatment fails hemodialysis becomes necessary. In order
to stabilize the cardiac muscle cells and prevent arrhyth-
mias calcium preparations are administered.

Compartment syndrome

Compartment syndrome (CS) may occur in virtually
any part of the body, and its development depends on the
susceptibility of the corresponding compartment to ex-
tend and the existence of free space allowing expansion
of tissue or organs [17]. An example of compartment syn-
drome may be renal compartment syndrome as a result of
swelling of the kidneys due to ischemia and reperfusion
and intra-abdominal compartment syndrome — swelling
of the bowels due to ischemia and reperfusion injury.

Harman [18], in animal studies, determined that after
removing the cause of acute ischemia weight of the exa-
mined muscle rises from 4% to 32%.

CS is present in 5% of acute lower limb ischemiae,
whereas in acute ischemia with traumatic background it
is present in 25% of the cases [19].

The limb compartment syndrome can develop in both
the upper and lower limb. Upper limb is much less likely
to develop compartment syndrome due to smaller muscle
mass and subsequently lower demand for oxygen and
high-energy substances.

In lower extremity, CS is most common in shin. The
muscles of the lower leg are surrounded by fasciae, creat-
ing four compartments: front superficial, lateral peroneal,
posterior superficial and deep posterior. One-third of the
blood supply to the lower leg passes through the ante-
rior compartment (anterior tibial artery), and two-thirds
through the posterior deep (posterior tibial and peroneal
artery). Most commonly compartment syndrome deve-
lops in anterior superficial compartment, because anterior
tibial artery running in this space after passing through
the interosseous membrane has little connection with
the other leg arteries, so poor collateral circulation allows
developing in a short time paralysis of deep peroneal
nerve and foot movement palsy. In addition, the muscles
in this compartment consist mainly of fiber type | (red
slow), whereas in the posterior superficial filaments of
type Il (white fast). Red fibers are much more susceptible
to ischemia as primary sources of energy for them are
triglycerides obtained by the transformation of oxygen,
while the white fiber may base their work on the transfor-
mation of glycogen by anaerobic metabolism in energy
shortage situation.

CSin calf may occur in the following clinical situations:
in acute ischemia of the lower limb, in reperfusion, as
functional entrapment (muscle hypertrophy in athletes,
dancers), trauma to the tibia, shin muscles in vascular
trauma (popliteal and tibial vessels) in the case of calf
hematoma, secondarily to intensive fluid resuscitation
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zalezy od podatnosci odpowiedniego przedziatu na roz-
cigganie oraz od istnienia wolnej przestrzeni pozwalajacej
na rozprezenie tkanek lub narzadéw [17]. Przyktadem
zespotu ciasnoty przedziatdw powieziowych moze byé
nerkowy zespdt przedziatowy w wyniku obrzeku nerki
wskutek niedokrwienia i reperfuzji oraz zespo6t ciasnoty
wewnatrzbrzusznej — obrzek trzewi wskutek uszkodzenia
niedokrwienno-reperfuzyjnego.

Harman [18] w badaniach na zwierzetach okreslili,
ze po usunigciu przyczyny ostrego niedokrwienia waga
badanego mies$nia powiekszata sie od 4% do 32%.

Zespot ciasnoty przedziatéw powieziowych (ZCPP)
wystepuje w 5% przypadkow ostrego niedokrwienia
konczyn dolnych, przy czym w ostrym niedokrwieniu na
podtozu urazowym w 25% przypadkéw [19].

W konczynach zespét ciasnoty przedziatdw powiezio-
wych moze rozwing¢ sie zaréwno w kofczynie gornej, jak
i dolnej. Konczyna gdrna jest znacznie mniej narazona na
powstanie zespotu ciasnoty ze wzgledu na mniejszg mase
miesniowa, a co sie z tym wigze mniejsze zapotrzebowa-
nie na tlen i substancje wysokoenergetyczne.

W zakresie konczyny dolnej najczesciej wystepuje ZCPP
goleni. Miesnie podudzia otoczone sg powieziami, tworzac
cztery przedziaty: przedni powierzchowny, boczny strzaf-
kowy, tylny powierzchowny i tylny gteboki. Jedna trzecia
ukrwienia podudzia przechodzi przez przedziat przedni
(tetnica piszczelowa przednia), a dwie trzecie przez tylny
gteboki (tetnica piszczelowa tylna i tetnica strzatkowa).
Najczesciej zespot ciasnoty dotyczy przedziatu przedniego
powierzchownego, poniewaz biegnaca w tej przestrzeni tet-
nica piszczelowa przednia po przejsciu przez btone miedzy-
kostng ma niewiele potgczen z pozostatymi tetnicami podu-
dzia, wiec krazenie oboczne stabo sige rozwija, powodujac
w krétkim czasie porazenie nerwu strzatkowego gtebokiego
i porazenia ruchow stopy. Ponadto mies$nie znajdujace
sie w tym przedziale sktadajg sie gtdéwnie z wtdkien typu
| (czerwone wolne), podczas gdy w tylnym powierzchow-
nym przewazajg widkna typu Il (biate szybkie). Widkna
czerwone sg znacznie bardziej podatne na uszkodzenia
niedokrwienne, poniewaz gtownymi zrédtami energii sa
dla nich tréjglicerydy otrzymywane na drodze przemian
tlenowych, natomiast wtékna biate moga w sytuacjach
niedoborow energetycznych opieraé swa prace na prze-
mianach glikogenu w drodze metabolizmu beztlenowego.

Zespot ciasnoty przedziatow powieziowych (ZCPP)
podudzia moze wystapi¢ w nastepujgcych sytuacjach
klinicznych: w ostrym niedokrwieniu konczyny dolnej,
w zespole reperfuzji, jako czynno$ciowy zesp6t usidlenia
(przerost migsni u sportowcdw, tancerzy), w urazach:
kosci piszczelowej, mie$ni podudzia, w urazach naczynio-
wych (naczynia podkolanowe i piszczelowe), w przypad-
ku krwiaka podudzia, wtérnie w przebiegu intensywne;j
resuscytacji ptynowej we wstrzasie (bez izolowanego
niedokrwienia konczyny i bez urazu), w przypadku po-
zanaczyniowego podania ptynéw przy nieprawidtowej
kaniulacji zyty, w dtugotrwatym przebywaniu w pozycji
litotomijnej Lloyda Daviesa, po zastosowaniu pneuma-
tycznej opaski uciskowej lub pneumatycznych spodni
przeciwwstrzagsowych, w oparzeniach, zwtaszcza okrez-

during shock (with no isolated limb ischemia and without
injury), after extravascular fluid administration during
abnormal vein cannulation, after being long-term in litho-
tomy position of Lloyd Davies, after applying a pneumatic
tourniquet or pneumatic anti-shock trousers, in burns,
especially circular in lower limb, from pressure from the
outside, e.g. plaster cast, nephrotic syndrome, after being
bitten by venomous snakes [1-4, 19].

The severity of symptoms depends mainly on the
muscle mass, the extent of tissue damage, and the du-
ration of ischemia. It is a medical emergency for the
limb, if the flow pressure drops below the tissue one
in a closed anatomic space. Tissue perfusion pressure
can be schematically determined by a model drawn up
for the first time by Matsen, as the difference between
the pressure in the capillaries and the pressure in the
extracellular fluid.

The diagnosis of compartment syndrome for the low-
er leg in most patients is usually based only on physical
examination [17, 20]. In case of doubt, or when physical
examination is not reliable, you can use invasive tech-
niques.

The presence of a palpable peripheral pulse of the
limb does not exclude the presence or development of
compartment syndrome.

Observing numbness or parenthesis and disorders
of active and passive movements within the lower leg
and foot, you can determine in which compartment the
compartment syndrome occurs because each of the four
compartments runs a specific nerve, most often the sen-
sor-motor one [21]. If there has been a rise in pressure in
the front compartment, where a deep peroneal nerve is
located, sensory disturbances occur in the skin between
the big toe and second one and impaired dorsiflexion of
the hallux and toes develops. When there is a damage to
superficial peroneal nerve running in lateral compartment,
paresthesia occurs in the dorsal foot, except for the first
web space between the big toe and the second one and the
impairment of eversion and abduction of the foot appears.
Tibial nerve runs in the deep posterior compartment and
its damage appears as disturbances of sensation on the
sole of the foot and impaired plantar flexion of the big toe
and fingers. The smallest symptoms occur for superficial
posterior compartment as sural sensory nerve runs there,
innervating only the side and rear surface of the skin of the
heel, the tarsal joints and the skin of the edge of the foot.

In patients with severe compartment syndrome, or
when the diagnosis is made with a significant delay, am-
putation should be considered, because an attempt to leg
rescue may lead to intensified reperfusion syndrome and
subsequent multiple organ failure, what poses a direct
threat to the patient’s life.

With mild symptoms of compartment syndrome for
the lower leg one can try to use conservative treatment.
It is necessary then to perform frequent verification of
patient’s clinical status and, if necessary, quick decision
about surgical treatment. The only invasive treatment for
compartment syndrome, regardless of the mechanism of
creation is decompression to bone and fascial compart-
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nych w zakresie kofczyny dolnej, przy ucisku z zewnatrz,
na przyktad przez opatrunek gipsowy, w zespole nerczy-
cowym, po ugryzieniu przez jadowite weze [1-4, 19].

Nasilenie objawow zalezy w gtéwnej mierze od masy
migsniowej, rozlegtosci uszkodzenia tkanek oraz od czasu
trwania niedokrwienia. Kiedy ci$nienie przeptywu spada
ponizej cisnienia tkankowego w zamknigtej przestrzeni ana-
tomicznej, stanowi to zagrozenie dla zywotnosci konczyny.
Cisnienie perfuzyjne tkankowe mozna schematycznie okre-
$li¢ za pomoca wzoru opracowanego po raz pierwszy przez
Matsena, jako réznice pomiedzy ci$nieniem w kapilarach
a ci$nieniem w ptynie pozakomérkowym.

Rozpoznanie zespotu ciasnoty przedziatéw powiezio-
wych podudzia w przypadku wiekszosci pacjentow opiera
sie zwykle tylko na badaniu przedmiotowym [17, 20]. W sy-
tuacjach watpliwych lub gdy badanie przedmiotowe nie
jest wiarygodne, mozna zastosowac techniki inwazyjne.

Obecnos¢ tetna wyczuwalnego na obwodzie konczyny
nie wyklucza istniejgcego lub czesciej rozwijajacego sie
zespotu ciasnoty przedziatéw powieziowych.

Obserwujac zaburzenia czucia lub parestezje oraz za-
burzenia ruchéw czynnych i biernych w obrebie podudzia
i stopy, mozna okresli¢, w ktérym przedziale dochodzi do
zespotu ciasnoty, poniewaz w kazdym z czterech przedzia-
téw biegnie okreslony nerw, najczesciej czuciowo-rucho-
wy [21]. Jezeli doszto do wzrostu ci$nienia w przedziale
przednim, gdzie potozony jest nerw strzatkowy gteboki,
zaburzenia czucia wystepujg w obrebie skéry pomie-
dzy paluchem a palcem |l oraz uposledzone jest zgiecie
grzbietowe palucha i palcow. Gdy uszkodzeniu ulega nerw
strzatkowy powierzchowny biegnacy w przedziale bocz-
nym, parestezje wystepuja w czesci grzbietowej stopy, za
wyjatkiem pierwszej przestrzeni miedzy paluchem a pal-
cem Il oraz uposledzeniu ulega nawracanie i odwodzenie
stopy. Nerw piszczelowy biegnie w przedziale tylnym
gtebokim i jego uszkodzenie objawia sie zaburzeniami
czucia po stronie podeszwowej stopy i uposledzeniem
zginania podeszwowego palucha i palcow. Najmniejsze
objawy wystepujg w zespole ciasnoty przedziatu tylnego
powierzchownego, gdyz biegnie tam czuciowy nerw tyd-
kowy, ktéry unerwia tylng i boczng powierzchnie skéry
piety, stawy stepu oraz skore bocznego brzegu stopy.

W przypadku chorych z ciezkg postacig zespotu ciasnoty
przedziatow powieziowych lub gdy rozpoznanie zostaje usta-
lone ze znacznym opdznieniem, nalezy rozwazy¢ amputacje
konczyny, gdyz préby jej ratowania moga grozi¢ wystgpie-
niem zespotu reperfuzji z niewydolnoécig wielonarzagdowa,
co stanowi bezposrednie zagrozenie zycia chorego.

Przy niewielkim nasileniu objawdw zespotu ciasnoty
przedziatow powieziowych podudzia mozna probowaé
zastosowac leczenie zachowawcze. Konieczna wowczas
jest czesta weryfikacja stanu klinicznego pacjenta i w razie
koniecznosci szybkie podjecie decyzji o leczeniu zabiego-
wym. Jedyna inwazyjng metoda leczenia zespotu ciasnoty
przedziatéw powieziowych, niezaleznie od mechanizmu
powstania, jest dekompresja przedziatow kostno-powie-
ziowych w celu odbarczenia napiecia podpowigziowego.
Zabieg ten, tak zwana fasciotomia, polega na otwarciu
odpowiedniego przedziatu kostno-powieziowego.

ments to release the sub-fascial tension. This procedure,
the so-called fasciotomy, is to open a suitable bone-fascial
compartment.

Fasciotomy — incision to fascial
compartments

Fasciotomy should be performed whenever there is
a suspicion of compartment syndrome. The risk of com-
plications after surgery is minimal and disproportionately
low when compared to the necrosis of muscle-nerve
structures and a whole range of complications related to it.

Indications for fasciotomy can be divided into im-
mediate and deferred. Immediate include clinical con-
ditions, when fasciotomy should be performed before
reconstructive surgery or simultaneously with it. These
include: swelling of the muscle detected before or during
the repair operation, many hours of delay from ischemia
until reperfusion, muscle paralysis, an extended period of
reduced blood pressure or shock, incomplete patency of
the peripheral arteries, extensive damage to soft tissue,
damage to the main venous trunks, and injury to periph-
eral parts of popliteal artery.

The indication for deferred fasciotomy is increasing
muscle swelling after restoration of blood flow in the
ischemic leg.

There are four main types fasciotomy:

1. Subcutaneous — small skin incision with subcuta-
neous fascia cut.

2. Open Patman’s method — extensive two skin-fascial
incisions.

3. Periradial — cutting the fascia attached to the fibula.

4. Fibulectomy — excision of the shaft of the arrow.

Today, most clinicians resign from fibulectomy, be-
cause possible complications occur much more frequent-
ly with this type of procedure than with others and also
because of possible damage to collateral circulation.
However, this type of surgery allows the greatest degree
of decompression to the lower limb. Also, performing
fasciotomy from small cuts of the skin is more frequent-
ly abandoned because of the inferiority to extensive
skin-fascial incisions, since the skin still limits compart-
ment decompression and there is also a greater risk of
damage to vessels and nerves due to the cutting fascia
largely without visual control. Accordingly, preferred
type of fasciotomy is access through the extensive skin
incisions, i.e. Patman’s fasciotomy.

Most commonly, it takes two or three skin incisions:
the first 3-4 cm medial to the tibia from a height of about
4-5 cm below the knee to the level of the medial malleolus
— this allows the opening of the posterior superficial and
deep compartments. Secondly, in the area of the fibula
about 3-4 cm below the fibular head, and 1 cm to the
front of the fibula to the level of the lateral malleolus, this
allows the opening of the lateral and anterior superficial
compartment. An optional third cut is performed on the
rear surface of the lower leg in the midline. Some experts,
in case of doubt if compartments have been adequately
identified and decompressed, recommend the implemen-
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Fasciotomia — rozciecie przedziatow
powieziowych

Fasciotomie nalezy wykona¢ zawsze, gdy zachodzi
podejrzenie wystapienia zespotu ciasnoty przedziatow
powieziowych. Ryzyko powiktah po tym zabiegu jest
minimalne i niewspoétmiernie niskie w poréwnaniu z na-
stepstwami martwicy struktur miesniowo-nerwowych
i catym szeregiem powikfan z tym zwigzanych.

Wskazania do fasciotomii mozna podzieli¢ na doraz-
ne i odroczone. Dorazne obejmujg stany kliniczne, gdy
fasciotomia powinna byé wykonana jeszcze przed zabie-
giem naprawczym lub jednocze$nie z nim. Nalezg do nich:
obrzek miesni stwierdzony przed operacjg naprawczg lub
podczas jej wykonywania, wielogodzinna zwtoka od nie-
dokrwienia do reperfuzji, porazenie miesni, przedtuzony
okres obnizonego ci$nienia tetniczego lub wstrzasu, nie-
petna droznosé tetnic obwodowych, rozlegte obrazenia
tkanek miekkich, wspotistnienie obrazen gtéwnych pni
zylnych, uraz obwodowej czesci tetnicy podkolanowe;.

Wskazaniem do fasciotomii odroczonej jest natomiast
obrzek miesni narastajgcy po przywrdceniu przeptywu
krwi w niedokrwionej konczynie.

Istniejg cztery gtéwne typy fasciotomii:

1. podskdérna — mate ciecia skory z podskérnym prze-
cieciem powiezi;

2. otwarta sposobem Patmana — rozlegte dwa ciecia
skérno-powieziowe;

3. okotostrzatkowa — przeciecie powiezi przyczepionych
do kosci strzatkowej;

4. fibulektomia — wyciecie trzonu strzafki.

Obecnie wiekszos$é klinicystow rezygnuje z fibulek-
tomii, z powodu zwigzanych z tym rodzajem zabiegu
mozliwych powiktan wystepujgcych znacznie czesciej niz
w pozostatych rodzajach fasciotomii, a takze z powodu
mozliwosci uszkodzenia krazenia obocznego. Jednak ten
rodzaj zabiegu pozwala na najwiekszy stopien dekompre-
sji goleni. Rowniez wykonywanie fasciotomii z niewiel-
kich cie¢ skory jest coraz czesciej zarzucane z powodu
mniejszej skutecznos$ci niz w przypadku rozlegtych cieé¢
skérno-powieziowych, gdyz skéra nadal zachowuje swo-
je wtasciwosci ograniczajgce poszerzanie przedziatéw,
a ponadto istnieje wieksze ryzyko uszkodzenia naczyn
i nerwow z powodu przecinania powiezi w znacznej czesci
bez kontroli wzroku. Wobec powyzszego preferuje sie
wykonywanie fasciotomii z dostepu przez rozlegte ciecia
skérne, czyli tak zwang fasciotomie sposobem Patmana.

Najczesciej wykonuje sie dwa lub trzy ciecia skérne:
pierwsze 3-4 cm przysrodkowo od kosci piszczelowej od
wysokosci okoto 4-5 cm ponizej kolana do poziomu kostki
przysrodkowej — pozwala to na otwarcie przedziatu tylne-
go powierzchownego i gtebokiego; drugie w okolicy kosci
strzatkowej okoto 3-4 cm ponizej gtowy kosci strzatkowej
i jeden centymetr do przodu od strzatki do poziomu kostki
bocznej, co pozwala na otwarcie przedziatu bocznego
i przedniego powierzchownego. Ewentualne trzecie ciecie
jest wykonywane na tylnej powierzchni podudzia w linii
posrodkowej. Niektdrzy eksperci, w razie watpliwosci, czy
przedziaty zostaty w odpowiedni sposéb zidentyfikowane

tation of additional cuts horizontally through the front and
side compartment to locate intermuscular septum and
check if the two compartments were properly released.

Literature data show that if within 30 minutes of per-
forming fasciotomy comes to improvement to the mus-
cle coloration, there is a good chance that the muscle
compartment can be saved; but if the muscles remain
pale, grey and slightly shrink under the influence of elec-
trocoagulation, they typically develops complete necrosis
[22-24]. If it is suspected that the muscle is dead, it should
be completely removed as soon as possible, since it al-
lows potential savings to adjacent muscles from locally
spreading necrosis. One should also carefully analyze the
clinical situation and consider whether to expose the pa-
tient to the daily anesthesia, further wound debridement
and cutting off the dead muscle, which in turn will make
the limb functionally useless. In the event of extensive
necrosis of the muscle groups, early amputation should
be offered. Fasciotomy complications include:

— nerve injury:

* the common peroneal — when crossing the fibular

head,

* superficial peroneal,

* skin — sensory;

— damage to arteries and veins;
— blood loss;
— infectious complications.

Fasciotomy wounds should be treated with strict asep-
tic rules to prevent infection.

When the lower leg swelling subsides, fasciotomy
wounds should be closed as soon as possible but one has
to remember not to allow the pressure to re-grow with too
tight skin closure [25]. Wound closure technique is primarily
dependent upon the rate at which the swelling subsides, the
severity of compartment syndrome, and the general and
local condition of the patient. Part of wounds closed with
a suture skin heal by firstintention, part requires healing by
granulation, and then subsequent skin grafting with flaps
of intermediate thickness is needed. The biggest problems
arise in case of large skin defects caused by a significant
contraction of the skin around the wound and the lack of
granulation tissue. Techniques that allow a gradual tight-
ening of the wound edges allowing its secondary closing,
e.g. placement of the ribbons on the edges of the wound
and its gradual tightening have been described [26, 27].
There are also special sets available to assist mechanical
approach to the edges of the wound, e.g. STAR kit — Suture
Tension Adjustment Reel (WoundTEK, Inc.).

i odbarczone, zalecajg wykonanie dodatkowego ciecia po-
ziomego przechodzacego przez przedziat przedni i boczny
w celu doktadnej lokalizacji przegrody miedzymiesniowej
i sprawdzenia czy obydwa przedziaty zostaty uwolnione.

Z danych literaturowych wynika, ze jesli w ciggu 30
minut od wykonania fasciotomii dochodzi do poprawy za-
barwienia miesni, to istnieje duza szansa, ze dany przedziat
miesniowy uda sie uratowac; jesli natomiast miesnie po-
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zostang blade, szare i stabo kurczg sie pod wptywem elek-
trokoagulacji, zwykle ulegajg catkowitej martwicy [22-24].
Przy podejrzeniu, ze dany miesien jest martwy, nalezy go
jak najszybciej usunaé¢, gdyz pozwala to na ewentualne
oszczedzenie sasiadujacych miesni przed lokalnie szerzaca
sie martwica. Nalezy réwniez wnikliwie przeanalizowaé
sytuacje kliniczng i zastanowi¢ sig, czy naraza¢ chorego
na codzienne znieczulenia, kolejne opracowywanie ran
i docinanie martwych miesni, co w konsekwencji uczyni
konczyne czynnosciowo bezuzyteczng. W razie martwicy
rozlegtej grupy migsniowej nalezy zaproponowac wczesng
amputacje konczyny. Do powiktan fasciotomii naleza:
— uszkodzenie nerwoéw:

* strzatkowego wspodlnego — krzyzuje gtowe kosci

strzatkowej,

* strzatkowego powierzchownego,

* skérnych — czuciowych;
— uszkodzenie naczyn tetniczych i zylnych;
— utrata krwi;
— powikfania infekcyjne.

Rany po fasciotomii nalezy traktowac zgodnie z zasa-
dami Scistej aseptyki, aby nie dopusci¢ do ich zakazenia.

Gdy obrzek podudzia ustepuje, nalezy stara¢ sie jak
najszybciej zamykaé rany po fasciotomii, pamietajac jednak
o niedopuszczeniu do ponownego nadmiernego wzrostu
ci$nienia poprzez zbyt ciasne zamknigcie [25]. Technika za-
mykania ran jest przede wszystkim uzalezniona od szybko-
$ci, z jakg obrzek ustepuje, nasilenia zespotu ciasnoty, stanu
ogolnego i miejscowego pacjenta. Cze$¢ ran zamykana
szwem skérnym goi sie przez rychfozrost, cze$¢ wymaga
zagojenia przez ziarninowanie, a nastepnie pokrycia ziarniny
przeszczepami skornymi, najczesciej posredniej grubosci.
Najwieksze problemy pojawiajg sie w przypadkach duzych
ubytkow skornych powstatych wskutek znacznego obkur-
czenia skéry wokot rany i braku ziarniny. Opisano techniki,
ktére pozwalajg na stopniowe napinanie brzegéw rany,
pozwalajac na wtorne jej zamkniecie, na przyktad zakfadanie
tasiemek na brzegi rany i stopniowe jej docigganie [26, 27].
Dostepne sg réwniez zestawy wspomagajgce w sposob
mechaniczny zblizanie brzegéw ran, na przykfad zestaw
STAR (Suture Tension Adjustment Reel, WonundTEK, Inc.).

Pismiennictwo (References)

1. Noszczyk W. Chirurgia tetnic i zyt obwodowych. PZWL, Warszawa
2007.

2. ZiajaK, Urbanek T. Chirurgia naczyn w zarysie. SAM, Katowice 2004.

3. Norgren L, Hiatt WR et al. Inter-Society Consensus for the Mana-
gement of Peripheral Arterial Disease (TASC Il). Eur J Vasc Surg.
2007; 33 (Suppl 1): S1-S75.

4. topaciuk S. Zakrzepy i zatory. PZWL, Warszawa 2002.

5. Vaillancourt C, Shrier |, Vandal A. Acute compartment syndrome:
how long before muscle necrosis occurs? CJEM 2004; 6: 147-154.

6. Chatzizisis YS, Misiril G, Hatzitolios A, Giannoglou G. The syndrome
of rhabdomyolysis: Complications and treatment. Eur J Intern Med.
2008; 19: 568-574.

7. Parmar JH, Aslam M, Standfield NJ. Peripheral arterial revasculariza-
tion causing parallel increased activity of pro- and anti-inflammatory
mediators. Internat Angiol. 2007; 26: 8-11.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Hammersen F. The ultrastructure of microvessels and their con-
tents following ischemia and reperfusion. Progress in Applied
Microcirculation 1989; 13: 1-26.

Dabby D, Greif F, Yaniv M. Thromboxane A, in Postischemic
Acute Compartmental Syndrome. Arch Surg. 1998; 133: 953-956.

Gourgiotis S, Villias C, Germanos S et a/. Acute limb compartment
syndrome: A Review. J Surg Educ. 2007; 64: 178-186.

Callum K, Bradbury A. Acute limb ischaemia. ABC of arterial and
venous disease. BMJ 2000; 320: 764-767.

Blaisdell FW. The pathophysiology of skeletal muscle ischaemia
and the reperfusion syndrome: a review. Cardiovasc Surg. 2002;
10: 620-630.

Ljungman C, Eriksson I, Ronquist G et a/. Muscle ATP and lactate
and the release of myoglobin and carbanhydrase Il in acute lo-
wer-limb ischemia. Eur J Vasc Surg. 1991; 5: 407-414.

Gabow PA, Kaehny WD, Kelleher SP. The spectrum of rhabdo-
myolysis. Medicine 1982; 61: 141-153.

Adiseshiah M, Round JM, Jones DA. Reperfusion injury in skeletal
muscle: a prospective study in patients with acute limb ischemia
and claudicants treated with revascularization. Br J Surg. 1992;
79: 1026-1029.

Abela CB, Homer-Vanniasinkham S. Clinical implications of ische-
mia-reperfusion injury. Pathophysiology 2003; 9: 229-240.

Vaillancourt C, Shrier |, Falk M. Quantifying delays in the reco-
gnition and management of acute compartment syndrome. CJEM
2001; 3: 26-30.

Harman JW. The significance of local vascular phenomena in the
production of ischemic necrosis in skeletal muscle. Am J Pathol.
1948; 24: 625-641.

Heemskerk J, Kitslaar P. Acute compartment syndrome of the
Lower Leg: Retrospective Study on Prevalence, Technique, and
Outcome of Fasciotomies. World J Surg. 2003; 27: 744-747.

Shadgan B, Menon M, O’'Brien P, Reid W. Diagnostics Techniques
in Acute Compartment Syndrome of the Leg. J Orthop Trauma
2008; 22: 581-587.

Matsen FA, Mayo KA, Krugmire RB. et a/. A Model Compartmental
Syndrome in Man with Particular Reference to the Quantification
of Nerve Function. J Bone Joint Surg Br. 1977; 59: 648-653.

Matsen FA, Winquist R, Krugmire RB. Diagnosis and Management
of Compartmental Syndromes. J Bone Joint Surg Br. 1980; 62:
286-291.

Rorabeck C. The treatment of compartment syndromes of the
leg. J Bone Joint Surg Br. 1984; 66: 93-97.

Matsen FA. Compartmental syndrome. A unified concept. Clin
Orthop Relat Res. 1975; 113: 8-14.

Zannis J, Angobaldo J, Marks M. et a/. Comparison of Fascio-
tomy Wound Closures Using Traditional Dressing Changes and
the Vacuum-Assisted Closure Device. Ann Plast Surg. 2009;
62: 407-409.

McKenney M, Nir |, Fee T. A Simple Devices for Closure of Fa-
sciotomy Wounds. Am J Surg. 1996; 172: 275-277.

Harrah J, Gates R, Carl J. A Simpler, Less Expensive Technique
for Delayed Primary Closure of Fasciotomies. Am J Surg. 2000;
180: 55-57.

Adres do korespondencji (Adress for correspondence):
drn. med. Dariusz Staficzyk

Klinika Chirurgii Ogélnej, Naczyniowej, Angiologii i Flebologii

Slaski Uniwersytet Medyczny

ul. Ziolowa 45/47, Katowice

tel. 609 612 819

e-mail: darekstanczyk@interia.pl

Praca wplyneta do Redakeji: 10.09.2015r.


mailto:darekstanczyk@interia.pl

Praca poglgdowa

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 4968
ISSN 1507-5524 (VEq
Copyright © 2015 by Via Medica via mepica

Koncepcja niestabilnej blaszki miazdzycowej

i farmakologic

zne strategie terapeutyczne

The concept of unstable atherosclerotic plaque and pharmacological therapeutic strategies

Karolina Jarzghek', Agata Sobczyk', Wojciech Sobczyk', Krzysztof tabuzek?, Darivsz Belowski?, Boiena Gabryel’

1Zaktad Farmakologii Katedry Farmakologii, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach (Department of Pharmacology, Medical University of Silesia,

Katowice, Poland)
%linika Choréb Wewnetrznych i Farm
and Clinical Pharmacology, Medical U

akologii Klinicznej Katedry Farmakologii, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach (Department of Internal Medicine
niversity of Silesia, Katowice, Poland)

Streszczenie

Abstract

Gtdéwng przyczyna umieralnosci w Polsce sa choroby ukfadu sercowo-naczyniowego. W patogenezie
miazdzycy poczatkiem sg zaburzenia funkcji sSrodbtonka naczyniowego. Miazdzyca jako proces zapalny,
obejmujacy $ciane naczynia, rozwija sie poprzez wiele szlakow sygnafowych. Zaburzenia gospodarki li-
pidowej dodatkowo przyspieszaja jej rozwoj. Réwniez zaburzenia przeptywu krwi, definiowane jako mate
i oscylacyjne naprezenia $cinajace, wptywaja przez proces mechanotransdukcji na zwigkszenie ekspresji
genoéw odpowiedzialnych za odktadanie sie ztogdéw w $cianie naczyn. W konsekwencji dochodzi do nasilenia
reakcji wolnorodnikowych. Nadal jednak brak jednoznacznych informacji na temat mechanizméw progresji
od zmian bezobjawowych do blaszek niestabilnych o wysokim ryzyku peknigcia. Biorac pod uwage tak
wiele mechanizméw uczestniczacych w patogenezie rozwoju miazdzycy dysponujemy juz wieloma farma-
kologicznymi strategiami zapobiegania i leczenia jej powikfan. W niniejszym artykule oméwiono gtéwne
grupy lekdw o udokumentowanej skutecznosci w stabilizacji blaszki miazdzycowej. Pojawiaja sie nowe
mozliwosci jakie dajg nanoleki, ktére poprzez potencjalne zwigkszenie efektywnoséci terapii jednocze$nie
minimalizujg jej powiktania, dziatajac bezposrednio w miejscu docelowym.

Stowa kluczowe: niestabilna blaszka miazdzycowa, miazdzyca, strategie terapeutyczne, leki
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The main cause of mortality in Poland are diseases of the cardiovascular system. Vascular endo-
thelial dysfunction is the beginning of atherosclerosis development. Atherosclerosis, as an inflam-
matory process involving the vessel wall, evolves through multiple signaling pathways. While the
dyslipidemia accelerate its development. Also, blood flow disorders defined as small and oscillating
shear stress through the process of mechanotransduction, increases expression of genes, which
are responsible for accumulating deposits in vessel walls. Consequently potentiates free radical
reactions. There is still lack of clarity about mechanisms of progression from asymptomatic lesions
to unstable plaques with high risk of rapture. Considering so many mechanisms participating in the
pathogenesis of atherosclerosis we already have a lot of pharmacological strategies for preventing
and treating its complications. This article discusses the main groups of drugs with documented
effectiveness in the stabilization of atherosclerotic plaque. There are new opportunities offered by
nanodrugs due to an effectiveness increase of the treatment while minimizing its complications by
acting directly at the target site.

Key words: unstable atherosclerotic plaque, atherosclerosis, therapeutic strategies, drugs
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Miazdzyca jest procesem zapalnym obejmujacym
$ciane naczynia krwiono$nego, zdominowanym przez
makrofagi. Jest gtéwnag przyczyng umieralnosci ludzi
w krajach rozwinietych. Wspétczesne metody diagno-
styki obrazowej pozwalajg na stwierdzenie miadzycy
w tetnicach mumii nawet sprzed 3500 lat [1]. Fakt ten
poddaje pod dyskusje powszechnie panujaca opinie,
ze miazdzyca jest chorobg zwigzang ze wspofczesnym
stylem zycia. Rodzi sie pytanie, czy nie jest procesem
naturalnie zwigzanym ze starzeniem sie cztowieka i czy
cztowiek nie jest genetycznie predysponowany do jej
rozwoju [2]. Prawdopodobnie rola wspoéfczesnych nauk
medycznych bedzie ustalenie jakie cechy zmian miaz-
dzycowych predysponujg do wystagpienia nagtego zgonu
oraz opracowanie metod umozliwiajgcych zabezpieczenie
takich zmian lub zahamowanie ich progres;ji.

Wedtug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego za
2013 rok w Polsce z powodu choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego zmarto 78 563 osoby.

Rozwéj koncepdji ranliwej/niestabilnej
blaszki miazdzycowej

Koncepcja, iz nagty zgon sercowy moze by¢ zwigzany
z peknigciem blaszki miazdzycowej w $wietle naczynia
wiencowego prawdopodobnie po raz pierwszy pojawita
sie w 1844 roku na podstawie wnikliwie przeprowadzonej
autopsji stynnego dunskiego artysty Bertela Thorvald-
sena, zmartego tragicznie w teatrze w Kopenhadze [3].
W 1934 roku Timothy Leary dokonat interesujacego po-
réwnania wygladu blaszki miazdzycowej do ropnia zlo-
kalizowanego w $cianie naczynia [4].

Do 1980 roku istniaty rézne opinie odnosnie tego,
czy zakrzep stwierdzany w $wietle tetnicy wiehcowej
podczas badania autopsyjnego pacjentéw byt przyczyna
czy nastepstwem przebytego zawatu. Ostatecznie w 1980
roku DeWood i wsp. [5] dzieki badaniom angiograficznym
dostarczyli przekonujgcych dowodoéw na to, ze skrzeplina
wewnatrz tetnicy wiencowe;j jest bezposrednig przyczyna
zawatu mie$nia sercowego. W 1985 roku Davies i Tho-
mas wykazali, ze w 90% przypadkéw nagfego zgonu
sercowego peknigcie blaszki byto przyczyna zakrzepicy
w Swietle naczynia [6]. Muller i wsp. [7] w 1989 roku okre-
$lili nieistotne hemodynamicznie blaszki miazdzycowe
z wysokim ryzykiem peknigcia jako niestabilne/ranliwe.

Definicja niestabilnej/ranliwej blaszki
miazdzycowej

U zdecydowanej wiekszosci pacjentéw (~70%) zmia-
ny w tetnicach wiencowych, ktére doprowadzity do wy-
stapienia ostrego zespotu wiencowego (ACS, acute coro-
nary syndrome) nie powodowaty wczesniej ich istotnego
zwezenia (Srednica $wiatta tetnicy zmniejszona o < 50%,
pole przekroju zmniejszone o < 75%). W kontrolnych
badaniach koronarograficznych wykonanych u pacjentow
po przebytym zawale serca oraz po skutecznym leczeniu
fibrynolitycznym zazwyczaj uwidaczniano niewielkie zmia-
ny w naczyniach odpowiedzialnych za zawaft [8]. Wydaje

Atherosclerosis, an inflammatory process affect-
ing the wall of the blood vessel dominated by mac-
rophages, constitutes the leading cause of death in
developing countries. The common opinion is that
atherosclerosis is a disease associated with modern
lifestyle, however current diagnostic imaging meth-
ods allowed to recognize it even in the arteries of the
3500-year old mummies [1]. This raises the question:
whether it is naturally associated with aging in humans
or it its development is genetically predisposed [2].
Probably, the role of modern medical science will be
to determine which characteristics of atherosclerotic
lesions predispose to sudden death, and to develop
methods to protect such lesions or at last inhibit their
progression.

According to the Central Statistical Office data for
2013 year in Poland, due to cardiovascular diseases
78 563 people died.

Development of the concept of vulnerable /unstable
atherosclerotic plaque

The concept that sudden cardiac death may be
related to plaque rupture in the lumen of the coronary
artery appeared probably in 1844 on the basis of care-
fully conducted autopsy of the famous Danish artist
Bertel Thorvaldsen, who died tragically at the theater
in Copenhagen [3]. In 1934, Leary aptly compared
the appearance of atherosclerotic plaque to abscess
located in the vessel wall [4].

Until 1980, it was unclear whether the clot found
in a lumen of the coronary artery during the autopsy
of patients was a cause or a consequence of myo-
cardial infarction. Finally, in 1980, DeWood et al. [5]
provided convincing evidence thanks to angiography
that clot inside a coronary artery is the direct cause
of myocardial infarction. In 1985, Davies showed that
in 90% cases of sudden cardiac death plaque rupture
was the cause of thrombosis in the lumen of artery
[6]. In 1989, Muller et al. first named hemodynamically
insignificant plaques with a high risk of rupture as
unstable/vulnerable [7].

The definition of an unstable /vulnerable
atherosclerotic plaque

In the majority of patients (~70%), changes in the
coronary arteries, which lead to an acute coronary
syndrome (ACS), do not cause significant stenosis (the
artery lumen diameter reduced by < 50%, cross-sec-
tional area reduced by < 75%). In the control coro-
nary angiography performed in these patients after
myocardial infarction with successful thrombolysis,
only small changes in the vessels responsible for the
infarction are usually visible [8]. Thus, if not the plaque
size is the most important feature for determining
increased risk of developing ACS, there should be
other morphological features of atherosclerotic lesions
for better rupture risk stratification. For this purpose,
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sie wiec, ze skoro nie rozmiar blaszki jest najwazniejsza
cechg determinujacg podwyzszone ryzyko wystgpienia
ACS to nalezy szuka¢ innych cech morfologicznych zmian
miazdzycowych, ktére pozwolityby na lepsza stratyfikacje
ryzyka jej pekniecia.

W tym celu blaszki miazdzycowe podzielono na blaszki
stabilne oraz niestabilne. Stabilna blaszka miazdzycowa
ma matg zawartos¢ lipidow zlokalizowanych pozako-
morkowo i jest oddzielona od $wiatta naczynia krwio-
no$nego zwarta, wtoknistg czapeczka zabezpieczajaca
przed peknieciem. Niestabilna blaszka miazdzycowa jest
okreslana rowniez jako ranliwa, trombogenna czy blasz-
ka podwyzszonego ryzyka, a jej pefna definicja brzmi:
.blaszka miazdzycowa, zidentyfikowana przyzyciowo,
o udokumentowanym wysokim prawdopodobienstwie
pekniecia z trombogennymi nastepstwami” [9]. Obecne
okreslenie ,niestabilna blaszka miazdzycowa"” odnosi sie
do blaszki, ktéra posiada duzy, martwiczy rdzen lipido-
wy, a grubos$¢ czapeczki facznotkankowej nie przekracza
65 um. W jej obrebie dochodzi do nasilenia procesu
zapalnego zdominowanego przez makrofagi i limfocyty
T. Czesto obserwowany jest proces neowaskularyzacji
i krwotoki do wnetrza blaszki [10].

W prawidtowych tetnicach rozwéj procesu miazdzyco-
wego trwa dekady. W konsekwencji prowadzi do rozwoju
poczatkowo bezobjawowych zmian miazdzycowych, kt6-
re moga przeksztafcic sie w blaszki wysokiego ryzyka, a na
ich podtozu moze doj$¢ do powstania skrzepliny. Powyzej
opisany proces moze prowadzi¢ do: (i) bezobjawowej
progresji stenozy; (ii) objawowej stenozy wywotujacej
objawy stabilnej dfawicy piersiowej; (iii) ACS dajagcego
objawy niestabilnej dtawicy, zawatu serca lub doprowa-
dzajacy do nagtego zgonu sercowego [11]. Nalezy zwrécié
uwage, ze pozniejsze stadia rozwoju maja tendencje do
nawrotowosci w stosunkowo kroétkich odstepach czasu,
szczegolnie dobrze udokumentowane przez wysokie krét-
koterminowe ryzyko powtérnego zdarzenia u pacjentow
po przebytym ACS [12].

Patogeneza wlsigpowuniu Zmian
miazdzycowyc

Wstepem do rozwoju zmian miazdzycowych sg praw-
dopodobnie zaburzenia funkcji srédbtonka naczyniowe-
go. Srédbtonek stanowi wyscidtke naczynia utworzong
z jednej warstwy wysoce wyspecjalizowanych komorek
ptaskich o niewielkim jadrze. Komérki srédbtonka sa ze
soba $cisle potagczone, spoczywaja na kolagenowej bto-
nie podstawnej, tworzac wraz z nig btone wewnetrzna
(tac. tunica intima), bedgcag wewnetrzng warstwa $ciany
naczynia, stanowigca bariere miedzy $wiattem naczynia
a warstwa miocytow gtadkich. Komérki srédbtonka biorg
udziat w czynnym transporcie substancji chemicznych
oraz wydzielajg wiele substancji aktywnych biologicznie
dziatajgcych wazomotorycznie, wptywajgcych na krzep-
nigcie i fibrynolize, a takze uczestniczacych w regulacji
proceséw zapalnych [13].

Do potwierdzonych czynnikéw sprzyjajacych zabu-
rzeniom funkcji érodbfonka naleza: nadci$nienie tetnicze,

the atherosclerotic plaque is divided into stable and
unstable. The stable plaque has a low content of lipids
located extracellularly and is separated from blood
vessel lumen with compact fibrous cap protecting it
against fracture. Unstable plaque (also referred to as
vulnerable, thrombogenic or increased risk plaque), is
defined as follows: “plaque, identified during life, with
proven high probability of rupture with thrombogenic
consequences” [9]. Unstable atherosclerotic plaque
is the plaque with a large, necrotic lipid core and the
thickness of the cap connective tissue not exceeding
65 microns. Within such plaque intensifies inflamma-
tion dominated by macrophages and T lymphocytes.
Moreover, neovascularization and hemorrhages inside
the plaque are frequently observed [10].

Development of atherosclerotic process in nor-
mal arteries takes decades. It leads at first to the de-
velopment of asymptomatic atherosclerotic lesions
that can transform into high-risk plaques, and then to
thrombus. This process can lead to: (i) progression
of asymptomatic stenosis; (ii) symptomatic stenosis
inducing symptoms of stable angina pectoris; (iii) acute
coronary syndrome with symptoms of unstable angi-
na, myocardial infarction, or causing sudden cardiac
death [11]. It should be noted that the later stages of
atherosclerosis development tend to recurrence in
a relatively short period of time, which is well docu-
mented by high short-term risk of re-occurrences in
patients after acute coronary syndrome [12].

The pathogenesis of atherosclerotic
lesions

The development of atherosclerotic lesions is prob-
ably preluded by dysfunctions of endothelium. The
endothelium is a single layer of highly specialized flat
cells with little nucleus, forming the lining of the vessel.
Closely connected endothelial cells, resting on the base-
ment membrane collagen, form an inner membrane
(Tunica intima), which is the inner layer of the vessel
wall and a barrier between the lumen and the layer of
smooth myocytes. Endothelial cells are involved in the
active transport of chemical substances, secrete a num-
ber of biologically active substances (vasomotor), affect
both the coagulation and fibrinolysis, and participate in
regulation of inflammatory processes [13].

Confirmed factors contributing to endothelial dys-
function include: hypertension, hyperlipidemia, protein
glycation in diabetes, toxins present in tobacco smoke,
circulating biogenic amines and immune complexes [14].

Participation of blood flow disturbances
in the formation of vascular endothelial
dysfunction

Distribution of biomechanical forces within the ves-
sel, related to the variable speed of blood flow resulting
from cardiac circle, largely affects the vascular endo-
thelial function. The main types of forces that should
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hiperlipidemia, glikacja biatek w przebiegu cukrzycy, tok-
syny zawarte w dymie tytoniowym oraz krgzgce aminy
biogenne i kompleksy immunologiczne [14].

Udziat zaburzen przeplywu krwi
w powstaniv dysfunkcji srodblonka
naczyniowego

Na funkcje $rédbtonka naczyniowego w duzej mierze
wptywa rozktad sit biomechanicznych oddziatujacych
w obrebie naczynia. Sg one zwigzane ze zmienng predko-
$cig przeptywu krwi wynikajaca z cyklicznej pracy serca.
Gtéwnymi rodzajami sit, ktore nalezy w tym wypadku roz-
patrywadé, sg naprezenie rozciggajace (TS, tensile stress)
i naprezenie Scinajgce (ESS, endothelial shear stress). Na-
prezenie rozciggajgce (TS) generowane jest przez cisnie-
nie krwi znajdujgcej sie w danym momencie w naczyniu,
natomiast naprezenie $cinajace (ESS) zwigzane jest z prze-
noszeniem naprezen pomiedzy strumieniem ptynacej krwi
i $ciang naczynia krwiono$nego [15]. Mimo ze warto$¢ TS
jest znacznie wigksza od ESS, to wiasnie ESS odgrywa
zasadniczg role w rozwoju zmian miazdzycowych. Pod-
czas przeptywu krwi dochodzi do rozpraszania energii
mechanicznej zwigzanej z transportem pedu i energii
kinetycznej elementéw morfotycznych. Przy niejednorod-
nym rozkfadzie sredniego pedu krwinek wyréwnywanie
wystepuje na skutek tarcia wewnetrznego, czyli napre-
zenh stycznych pomiedzy nimi. Wiasciwo$é przenoszenia
naprezen pomiedzy sgsiednimi warstwami ptynu nazy-
wamy lepkoscig. Lepko$¢ krwi oraz naprezenie styczne
pomiedzy strumieniem krwi a $ciang naczynia indukuje
powstanie ESS. Oznacza to, ze na srédbtonek naczyniowy
dziata sita styczna, zgodna z kierunkiem przeptywu, ktorej
wielko$¢ w duzym uproszczeniu odpowiada iloczynowi
lepkosci krwi oraz gradientu predkosci przeptywu [16].
Upraszczajgc mozna rowniez stwierdzi¢, ze lepkos¢ krwi
w tym wypadku jest wartoscig statg, natomiast gradient
predkosci przeptywu, wynikajacy z cyklicznej pracy ser-
ca, jest zmienng. Co ciekawe wykazano, ze w procesie
aterogenezy istotng role odgrywajg mate i oscylacyjne
ESS, ktore powstajg na wewnetrznych krzywiznach na-
czyn, gdzie predko$¢ przeptywu jest mniejsza. Zwrot
wektora oscylacyjnych ESS nie jest zgodny z przeptywem
w obu fazach pracy serca. W konsekwencji dochodzi
do przysciennych zaburzen w przeptywie oraz zalegania
krwi, w szczegdlnosci przy bocznych $cianach bifurkacji
oraz tuz za zwezajacg Swiatto zmiang miazdzycowsa [17].
Efektorem dla tych oddziatywan sg komérki srédbtonka
naczyniowego, ktére w procesie mechanotransdukcji
przetwarzajg sygnaty mechaniczne w biologiczne. Co
oznacza, ze w odpowiedzi na zaburzony przeptyw, w tym
mate i oscylacyjne ESS oraz (w mniejszym stopniu) zwigk-
szone TS, dochodzi do zainicjowania zmiany fenotypu
komoérki srédbtonka naczyniowego [18]. Zwigksza sie
ekspresja genow sprzyjajgcych odktadaniu ztogéw. Przy
udziale czynnikéw transkrypcyjnych, gtéwnie czynnika
jadrowego kappa B (NF-«B, nuclear factor kappa-light-
chain-enhancer of activated B cells) i aktywatora proteiny
1 (AP-1, activator protein 1) $rodbtonek przybiera proza-

be considered are tensile stress (TS) and endothelial
shear stress (ESS). The tensile stress is generated by
the pressure of blood in the vessel in a given time,
while the shear stress is caused by a friction of the
flowing blood on the endothelial surface of blood
vessel wall [15]. Although the value of the TS is con-
siderably greater than the ESS, the latter plays a major
role in the development of atherosclerotic lesions.
Both the mechanical energy associated with transport
of momentum and the kinetic energy of morphotic
elements are dissipated during the blood flow. When
the distribution of the flow of blood cells momentum
is heterogeneous, an internal friction or shear occurs
between them. Such stress transmission between ad-
jacent layers of fluid is called viscosity. Blood viscosity
and shear stress between the blood stream and the
vessel wall induce ESS. As a result, tangential force
(to the flow direction) acts on the endothelium, whose
size can be approximated as product of blood viscosity
and flow velocity gradient [16]. For further simplifica-
tion, blood viscosity can be described as constant and
the velocity gradient as variable, related to the cyclic
heart rate. Interestingly, it has been shown that in
the process of atherogenesis an important role plays
low and oscillatory ESS is raising in the inner curved
vessel (where the flow velocity is lower). The sense of
oscillatory ESS vector is not compatible with the blood
flow in both phases of the cardiac cycle. Consequently,
irregularity in a perimeter flow and blood residue aris-
es, in particular by side walls of the bifurcation and be-
hind the tapered lumen of atherosclerotic changes [17].
Effector for these interactions are the vascular en-
dothelial cells which process mechanical signals to
biological by mechanotransduction. In response to
a disturbed flow including low and oscillatory ESS
and (to a lower degree) increased TS, a change in the
phenotype of vascular endothelial cells initiates [18].
Also, gene expression increases and promotes the
accumulation of deposits. In the presence of transcrip-
tion factors, mostly nuclear factor kappa B (NF-«B) and
activator protein 1 (AP-1), the endothelium becomes
pro-inflammatory and thus pro-atherogenic [19]. It
manifests as a decrease in the production rate of nitric
oxide (NO) and prostacyclin (PGI2), both acting vaso-
dilatory and antiplatelet. In contrast, the production
of the endothelin-1 (ET-1), a protein acting vasocon-
strictively, pro-inflammatory and enhancing oxidative
stress is increased [20]. The asymmetrical nature of the
blood flow leads to change of shape, to gradual loss of
integrity of endothelial cells and also to thinning and
depletion of glycocalyx, which increases the permea-
bility of the endothelium for lipoproteins, monocytes
and other blood atherogenic particles [21]. This results
in an increased expression of proteins responsible
for adhesion to the endothelium and transmigration
of monocytes for the inner layer of vessel wall. The
process involves: E-selectins, slowing down the rolling
of leukocytes on the endothelium, monocyte chemo-
attractant protein 1 (MCP-1), and adhesins including
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palny i tym samym proaterogenny fenotyp [19]. Objawia
sie to zmniejszeniem produkcji tlenku azotu (NO, nitric
oxide) i prostacykliny (PGI2), ktére majg dziatanie zaréw-
no wazodylatacyjne, jak i przeciwptytkowe. Natomiast
zwigksza sie produkcja endoteliny-1 (ET-1, endothelin 1),
biatka majgcego dziatanie wazokonstrykcyjne, prozapalne
i powodujace nasilenie stresu oksydacyjnego [20]. Asy-
metryczny charakter przeptywu doprowadza do zmiany
ksztattu oraz stopniowej utraty integralnosci komorek
srodbtonka. Ponadto powoduje $ciefnczenie i zubozenie
glikokaliksu, co zwieksza przepuszczalnos¢ endotelium
dla lipoprotein, monocytéw i innych krwiopochodnych
czagstek aterogennych [21]. Dochodzi do zwiekszonej
ekspresji biatek odpowiedzialnych za przyleganie do
$rddbtonka oraz za transmigracje monocytéw do warstwy
wewnetrznej $ciany naczynia. W procesie tym uczestni-
czg: E-selektyny spowalniajace ruch toczacych sie po
$rédbtonku leukocytéw, biatko chemotaktyczne mono-
cytéw typu 1 (MCP-1, monocyte chemotactic protein 1),
adhezyny, w tym miedzykomérkowa czgsteczka adhe-
zyjna typu 1 (ICAM-1, intercellular adhesion molecule 1)
oraz naczyniowa czasteczka przylegania komoérkowego
typu 1 (VCAM-1, vascular cell adhesion molecule 1). Li-
gandem dla VCAM-1 jest znajdujaca sie na monocytach
i limfocytach integryna adb1 (VLA-4, very late antigen 4).
Nasilenie produkcji biatek adhezyjnych przyczynia sie
do utatwienia przenikania makrofagéw, leukocytéw oraz
ptytek krwi do warstwy wewnetrznej, gdzie uwalniaja
czynniki pozapalne, to jest cytokiny (TNF-a, IL-1, INF-y),
czynniki wzrostu [ptytkopochodny czynnik wzrostu
(PDGF, platelet-derived growth factor), czynnik wzrostu
$rédbtonka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial
growth factor)] oraz inhibitory wzrostu [transformujgcy
czynnik wzrostu beta (TGF-g, transforming growth factor
beta), inhibitor aktywatora plazminogenu-1 (PAI-1)]. Ptyt-
kopochodny czynnik wzrostu (PDGF) i czynnik wzrostu
$rédbtonka naczyniowego (VEGF) stymulujg przenikanie
miocytow gtadkich z warstwy wewnetrznej do intimy.
Monocyty pod wptywem czynnika stymulujgcego kolonie
makrofagéw (M-CSF, macrophage colony-stimulating
factor) wytwarzanego przez komorki srédbtonka i miocyty
$ciany naczynia, przeksztatcajg sie w makrofagi [22].

Konsekwencjg procesu mechanotransdukcji jest
réwniez nasilenie reakcji wolnorodnikowych. Wykazano,
ze nasilone reakcje wolnorodnikowe, poprzez szybsze
utlenianie NO i rozprzeganie eNOS, zmniejszajg bio-
dostepnos¢ NO oraz zaburzajg jego wytwarzanie przez
endotelium. Nie tylko $rédbtonek o fenotypie prozapal-
nym, ale takze wszystkie pozostate, pobudzone komorki
naciekajace Sciane naczynia wykazujg tendencje do na-
silonego stresu oksydacyjnego, co objawia sie wzrostem
aktywnoséci enzyméw zaréwno oksydacyjnych (oksydazy
ksantynowej, oksydaz NADPH), jak i antyoksydacyjnych
(dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy glutationowej,
katalazy) oraz spadkiem poziomu glutationu [23].

Liczba ranliwych blaszek miazdzycowych koreluje
z poziomem cholesterolu catkowitego oraz frakcji HDL
we krwi pacjentow. Przy podwyzszonym poziomie lipidow
we krwi wydtuza sie czas ich eliminacji z krgzenia. To, wraz

intercellular adhesion molecule type 1 (ICAM-1) and
vascular cell adhesion molecule type 1 (VCAM-1) The
ligand for VCAM-1 is found on monocytes and lym-
phocytes integrin VLA-4 (very late antigen 4). Increased
rate of production of adhesion molecules facilitate the
penetration of macrophages, leukocytes and platelets
into the inner layer, which release pro-inflammatory
agents as cytokines, TNF-q, IL-1, IFN-y, growth factors
— mainly: platelet-derived growth factor (PDGF) and
vascular endothelial growth factor (VEGF), and growth
inhibitors: TGF-8, plasminogen activator inhibitor-1
(PAI-1). PDGF and VEGF stimulate passage of smooth
myocytes from the inner layer to the intima. Under the
influence of macrophage colony-stimulating factor
(M-CSF) produced by endothelial cells and myocytes
of the vessel wall, monocytes transform into macro-
phages [22].

The consequence of mechanotransduction pro-
cess is also an increased number of free radical re-
actions. It has been shown that by rapid oxidation of
NO (nitric oxide) and uncoupling of eNOS (endothelial
nitric oxide synthase), NO bioavailability is reduced,
and endothelium production of NO is interfered.
Not only endothelium of proinflammatory pheno-
type, but also all other stimulated cells infiltrating the
vessel wall tend to intensify oxidative stress, which
results in an increased production of both oxidative
(xanthine oxidase and NADPH oxidase) and antioxi-
dative enzymes (superoxide dismutase, glutathione
peroxidase, catalase) and in a decreased level of
glutathione [23].

Number of vulnerable atherosclerotic plaques
correlates with the level of total cholesterol and HDL
cholesterol in the patients’ blood. With the increased
level of lipids in blood, time needed for their elimina-
tion from the circulation is prolonged. This, together
with endothelial dysfunction, promotes lipid pene-
tration and accumulation in the deeper layers of the
vessel wall. Intensified free radical reactions lead to
lipid oxidation to their oxidized forms — oxy-LDL [24].
The modified LDLs are involved in the activation of
macrophages. The monocyte-derived macrophages
phagocytose oxidized lipids (particularly oxy-LDL)
with the participation of scavenger receptors (SR).
This type of receptors is not subject to regulation,
opposed to the receptors for LDL apo B/E, which
are inhibited by oversupply of LDL particles, thus
protecting the cell from overcharging. Scavenger
receptors are responsible for the uncontrolled oxy-
LDL phagocytosis by macrophages, transforming
them into foam cells. The deposition of foam cells
(macrophages overloaded with cholesterol) in the
endothelium result in fatty infiltration of the ves-
sel wall [25]. This change can be either completely
regressed or proceed to the formation of the next
stages of atherosclerosis.

The collapse of foam cells leads to the forma-
tion of amorphous deposits of extracellular lipids
consisting mainly of free cholesterol and its esters
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z zaburzeniami funkcji $érédbtonka, sprzyja ich przenikaniu
i kumulacji w gtebszych warstwach $ciany naczynia. Na-
stepnie, na skutek nasilonych reakcji wolnorodnikowych,
dochodzi do utleniania lipidow, w czego wyniku powstaja
ich utlenione formy, czyli oksy-LDL [24]. Zmodyfikowane
LDL uczestniczg w aktywacji makrofagéw. Powstate z mo-
nocytéw makrofagi fagocytuja utlenione lipidy (w szcze-
golnosci oksy-LDL) przy udziale ,receptoréw zmiataja-
cych” (SR, scavenger receptors). Ten rodzaj receptorow
nie podlega regulacji w przeciwienstwie do receptoréow
dla LDL apoB/E, ktére ulegajg zahamowaniu przy nadmier-
nej podazy czastek LDL, chronigc tym samym komoérke
przed przetadowaniem. Receptory zmiatajgce (SR) odpo-
wiedzialne sg za niekontrolowang fagocytoze oksy-LDL
przez makrofagi, przez co przeksztaicajg sie w komorki
piankowate. Komoérki piankowate, czyli przetadowane
cholesterolem makrofagi zdeponowane pod $rédbton-
kiem, powoduja powstanie nacieczenia ttuszczowego
$ciany naczynia [25]. Jest to zmiana, ktéra moze ulec
catkowitej regres;ji lub postepowaé, prowadzac do po-
wstania kolejnych stadiow zaawansowania miazdzycy.
Rozpad komoérek piankowatych prowadzi do powsta-
nia bezpostaciowych, pozakomaérkowych ztogoéw lipidow,
sktadajacych sie gtéwnie z wolnego cholesterolu i jego es-
tréw tworzacych jadro lipidowe powstajgcej blaszki miaz-
dzycowej. Patologiczne pogrubienie btony wewnetrznej,
czyli obszar pozakomérkowych lipidéw usytuowany pod
powierzchnig miocytow gfadkich stanowi najwczesniejsza
zmiane morfologiczna $éciany naczynia tetniczego, w ktérej
dochodzi do rozwoju zaawansowanych zmian miazdzy-
cowych. Taka pierwotna transformacja zostaje nacieczo-
na przez makrofagi pozostajgce w jej obrebie i ulegajace
z czasem apoptozie. Uwaza sig, ze $mier¢ tych komérek
jest odpowiedzialna za przeksztatcenie do stadium fibro-
atheroma, czyli blaszki miazdzycowej z czapeczka tacz-
notkankowg. Obecnos$¢ oks-LDL jest nie tylko sygnatem
dla makrofagéw, ale takze dla miocytéw gfadkich, ktére
przenikajg z blaszki srodkowej do blaszki wewnetrznej
$ciany naczynia, gdzie biorg udziat w produkcji elementéw
tkanki facznej. Otaczajgca jagdro lipidowe tkanka faczna
tworzy czapeczke wtoknistg zabezpieczajgcg blaszke przed
peknieciem [26]. Powstata blaszka zaburza przeptyw lami-
narny. Ruch okrezny bezposrednio za nig sprzyja dalszemu
wzrostowi dtugosci zmiany poczawszy od jej dystalnego
konca [27]. Progresywne zwiekszanie nacieku zapalnego
i apoptozy wraz z martwica indukowana narastajaca hipo-
ksja prowadzi do dalszego rozwoju blaszki miazdzycowe;j.

Destabilizujacy wptyw krwotoku do
whnetrza blaszki

Dostrzezono réwniez istotny wptyw krwotoku do
wnetrza blaszki i jego destabilizujacy wptyw na przebieg
choroby [28]. W przeciwienstwie do warstwy zewnetrz-
nej (przydanki) i srodkowej, w warstwie wewnetrznej
prawidfowych ludzkich tetnic wiehcowych nie wystepuje
sie¢ naczyn krwionos$nych. Wzrost objetosci zmiany oraz
nacieku zapalnego indukuje hipoksje. Cytokiny i czynniki
wzrostu, w tym VEGF, wytwarzane przez makrofagi oraz

constituting the nuclear lipid of resulting athero-
sclerotic plaque. Pathologic intimal thickening — an
area of extracellular lipids located below the surface
of the smooth myocytes — constitutes the earliest
morphological change of arterial wall, in which the
development of advanced atherosclerotic lesions oc-
curs. This initial change is infiltrated by macrophages
remaining within it and slowly undergoing apoptosis.
Itis believed that the death of these cells is responsi-
ble for the conversion to stage of fibroatheroma, an
atherosclerotic plaque with thin cap. The presence
of oxy-LDL is not only a signal for macrophages but
also for smooth myocytes, which penetrate from
the central lamina to inner lamina wall of the ves-
sel, where they are involved in the production of
connective tissue. Connective tissue surrounding
the nucleus lipid forms fibrous cap which protects
plague from rupture [26]. Founded plaque disrupts
laminar flow, and generates a circular flow directly
behind it, which favors further length of lesion from
the distal end [27]. The progressive increase of in-
flammatory infiltration and apoptosis with necrosis
induced by increasing hypoxia leads to the further
development of plaque.

Destabilizing influence of hemorrhage
inside the pﬂlque

Hemorrhage inside the plaque has a significant
destabilizing impact on the further course of the dis-
ease [28]. In contrast to the outer and central layer, in
the inner layer of normal human coronary arteries no
network of blood vessels exists. The increase in the
volume of plaques and inflammatory infiltrate indu-
ces hypoxia. Cytokines and growth factors, including
VEGF produced by macrophages and T lymphocytes,
stimulate penetration of arterioles branches supplying
the vessel wall (vasa vasorum) into the atherosclerotic
plaque. The process of angiogenesis is closely asso-
ciated with the progression of atherosclerotic lesion.
Newly formed, immature blood vessels surrounded
by a small amount of pericytes and smooth myo-
cytes with no connections between endothelial cells
are leaky, and erythrocytes easily penetrate into the
extravascular space. Moreover, these small, fragile
vessels become sources of recurrent hemorrhages
into the plaque. In the course of this phenomenon,
large amounts of phospholipids and free cholester-
ol contained in the cell membranes of erythrocytes
get into the plaque. This causes a rapid increase in
the volume of the necrotic core and inflammatory
infiltration which is a critical point of development of
atherosclerotic change that could lead to the trans-
formation of stable plaque in unstable, with all subse-
quent consequences [29]. Interestingly, on the surface
of the developing plaques reduction in the number of
proliferation of vascular endothelial cells is observed,
while due to neovascularization proliferation of these
cells occurs [30].
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limfocyty T stymulujg proces wnikania odgatezien tetni-
czek zaopatrujacych $ciane naczynia (vasa vasorum) do
wnetrza blaszki miazdzycowej. Proces neoangiogenezy
jest $cisle zwigzany z progresja zmiany miazdzycowe;j.
Nowo powstate, niedojrzate naczynka otoczone niewielka
liczba perycytéw oraz miocytow gtadkich z niewyksztat-
conymi pofaczeniami miedzy komérkami endotelium sg
nieszczelne, przez co erytrocyty z tatwoscig przenikajg do
przestrzeni pozanaczyniowej. Te drobne, kruche naczynia
stajg sie tez przyczyng powtarzajacych sie krwotokow do
wnetrza blaszki. W przebiegu tego zjawiska duze objeto-
$ci fosfolipidow oraz wolnego cholesterolu zawartego
w btonach komérkowych erytrocytow przedostajg sie
w obreb blaszki. Powoduje to gwattowny wzrost obje-
tosci martwiczego rdzenia oraz nacieku zapalnego, co
stanowi krytyczny punkt rozwoju zmiany miazdzycowej, mo-
gacy prowadzi¢ do przeksztatcenia stabilnej blaszki w nie-
stabilng, wraz z pdzniejszymi tego konsekwencjami [29].
Co ciekawe, na powierzchni rozwijajace;j sie blaszki obser-
wuje sie zmniejszenie proliferacji endotelium. Natomiast
w wyniku procesu neowaskularyzacji dochodzi do ponow-
nego nasilenia proliferacji tych komérek [30].

Destabilizujacy wplyw procesu zapalnego
na integralnos¢ pokrywy blaszki
miazdzycowej

W czapeczce facznotkankowej wystepuje kolagen typu
I'i lll. W utrzymaniu jej integralnosci biorg udziat komaérki
miesni gfadkich $ciany naczynia, dzieki produkcji pod-
stawowych biatek macierzy zewnatrzkomadrkowej, to jest
kolagen czy elastyna. Proces ten moze zosta¢ zaburzony
przez aktywowane limfocyty T z powodu produkowa-
nego przez nie INF-y, hamujgcego produkcje kolagenu
oraz ekspresje ligandu CD40 (CD40L), ktéry stymuluje
miocyty oraz zapalne makrofagi do uwalniania i aktywacji
enzymow degradujgcych macierz pozakomérkowsa [31].
Do aktywacji makrofagéw w obrebie czapeczki przyczy-
niaja sie takze miedzy innymi TNF-a¢, M-CSF oraz MCP-1.
Wszystkie wymienione powyzej czynniki wptywajg na
utrate czastek strukturalnych macierzy pozakomérkowe;j
i znaczne ostfabienie odpornosci mechanicznej czapeczki
tacznotkankowej blaszki miazdzycowej, czynigc jg tym
samym szczegodlnie podatng na pekniecie [32].

Przebieg naturalny miazdzycy

Przez lata, a nawet dekady, rozwijajaca sie blaszka
miazdzycowa nie powoduje zwezenia $wiatta naczynia,
dzieki jego kompensacyjnemu powiekszeniu przez zmniej-
szenie srednicy bfony sprezystej wewnetrznej znajdujacej
sie tuz pod komérkami srédbtonka. Blaszka miazdzycowa
moze az w 40% obejmowac btone sprezysta wewnetrzna,
nie wptywajac na zwezenie $wiatta naczynia. Zjawisko
okreslane jako pozytywny remodeling lub zjawisko Glago-
va [33] powodowato, ze zmiany te nie byty diagnozowane
az do 1987 roku, kiedy to dominujgcym narzedziem w dia-
gnostyce choroby wiericowej pozostawata angiografia [34].
Powolna progresja jest przerywana okresami szybko

DestabilizingiI effect of the inflammatory
process on the integrity of atherosclerotic
plaque cover

The thin-cap fibroatheroma incorporates collagen
type | and Ill. Smooth muscle cells of the vessel wall
participate in maintaining its integrity due to the pro-
duction of basic extracellular matrix proteins such as
collagen and elastin. This process can be disturbed
by activated T cells because they produced gamma
interferon inhibiting the production of collagen and the
expression of CD 40 ligand which stimulates myocytes
and inflammatory macrophages to release and activate
enzymes degradative to the extracellular matrix [31].
To an activation of macrophages within the thin-cap
also contribute: TNF-¢, macrophage colony stimulating
factor (M-CSF) and MCP-1. All factors listed above con-
tribute to the loss of structural extracellular matrix par-
ticles and significantly weaken the mechanical strength
of the connective thin-cap of atherosclerotic plaque,
thus making it particularly vulnerable to rupture [32].

The natural history of atherosclerosis

Over the years, or even decades, the development
of atherosclerotic plaque does not cause luminal ob-
struction of vessel, as luminal narrowing is compen-
sated by reduction of the diameter of the internal
elastic membrane located just below endothelial cells.
Atherosclerotic plaque can cover internal elastic mem-
brane up to 40% without affecting the constriction of
the vessel lumen. This phenomenon is referred to as
positive remodeling or Glagova phenomenon [33] and
was not diagnosed until 1987, when the dominant tool
in the diagnosis of coronary artery disease remained
angiography [34]. Slow progression is interrupted by
periods of rapidly progressive atherosclerosis. Only
in 11% cases of acute plaque rupture no previous
damages within it were found. It is believed that in the
process of advanced atherosclerotic plaques recurrent
asymptomatic cracks occurs, accompanied by throm-
bus formation, which is then built in, thus increasing
the volume of the existing lesion [35].

Negligible hemodynamically unstable atheroscle-
rotic plague may have tendency to crack, erosion or
may have calcified nodules on the surface. Appro-
ximately 2/3 of the plaque erosion cases take place
the rupture of plaque, contact of the necrotic core
containing thrombogenic substances with a stream
of flowing blood and the formation of a blood clot
in the lumen of the vessel. In half of the remaining
cases, the thin-cap is so dense at the site of damage
that interruption is not observed. Instead, thrombus
formation due to blood contact with smooth muscle
cells and proteoglycans with reduced inflammation
process may occur. This type of damage to the plaque
has a lower stenosis of the lumen, reduced degree of
calcification and lesser infiltration by macrophages
and T lymphocytes compared to the ruptured plaque
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postepujacych zmian miazdzycowych. Tylko w 11%
przypadkéw ostrego pekniecia blaszki nie wykazano
wczesniejszych uszkodzen w jej obrebie. Uwaza sig, ze
w procesie rozwoju zaawansowanej blaszki miazdzycowej
dochodzi do powtarzajacych sig, bezobjawowych peknigé
z towarzyszacym powstaniem skrzepliny, ktéra nastepnie
zostaje wbudowana, tym samym zwigkszajac objetosc¢ juz
istniejgcej zmiany [35].

Nieistotna hemodynamicznie niestabilna blaszka
miazdzycowa moze wykazywa¢ tendencje do pekniecia,
erozji lub moga wystepowac na jej powierzchni zwapniate
guzki. W okoto dwdch trzecich przypadkéw dochodzi do
peknigcia blaszki miazdzycowej oraz kontaktu martwicze-
go rdzenia, zawierajagcego substancje trombogenne, ze
strumieniem ptynacej krwi i powstania zakrzepu w $wietle
naczynia. Natomiast w przebiegu drugiej co do czgstosci
(20-30%) erozji blaszki miazdzycowej w potowie przy-
padkoéw nie dochodzi do przerwania czapeczki fagcznot-
kankowej, dzieki jej zageszczeniu w miejscu uszkodzenia.
Moze jednak dojsé do powstania zakrzepu na bazie kon-
taktu krwi z komadrkami miesni gtadkich i proteoglikana-
mi wykazujgcymi mniejsze nasilenie procesu zapalnego.
W poréwnaniu z peknietg blaszkg miazdzycowa, ten typ
uszkodzenia charakteryzuje sie mniejszym zwezeniem
Swiatta naczynia i stopniem uwapnienia oraz stabszym
nacieczeniem przez makrofagi i limfocyty T. Czesciej jest
spotykane w przypadku kobiet i mtodszych pacjentow.
Zwapniate guzki powoduja, ze czapeczka tacznotkankowa
jest nieciagta, a powierzchnia blaszki staje sie nieregularna
i pozbawiona komoérek sréodbtonka [36].

Niezwykle istotna byfa obserwacja, ze do pekniecia
blaszki dochodzi zwykle w czgsci proksymalnej patologicz-
nie zmienionego naczynia, na obszarze, gdzie wystepuje
najwyzsze wtorne ESS. Indukowane przeptywem krwi ESS
stopniowo prowadzi do ostabienia wytrzymatosci mecha-
nicznej czapeczki facznotkankowej blaszki miazdzycowej,
zwiekszajac jej podatnos¢ na pekniecia, w szczegolnosci
przy wspotwystepujgcych mikrozwapnieniach [37, 38].
W 70% przypadkow zgonow pacjentow z powodu peknie-
cia blaszki znaleziono wspotistniejagce zmiany typu blaszki
miazdzycowej z cienkg czapeczkg tgcznotkankowa (TCFA,
thin cap fibroatheroma). Podobne zmiany znajdowano
u zaledwie 30% pacjentow, u ktérych doszto do zawatu na
podfozu uwapnionej zmiany (fibrocalcific) [39]. Wykazano,
ze do zamkniecia $wiatta naczynia skrzepling czesciej do-
chodzi w odcinkach proksymalnych odejscia wszystkich
trzech gtéwnych tetnic wiencowych [40]. Rowniez zmiany
typu TCFA czesciej wystepuja w odcinkach proksymal-
nych gtéwnych tetnic wiencowych [41].

Peknieta blaszka miazdzycowa wykazuje najwyzszy re-
modeling w poréwnaniu ze zmiang z krwotokiem pdzniej
TCFA, blaszek zabliznionych oraz fibroateroma. Natomiast
w zmianach z catkowitg niedroznoscig lub towarzyszaca
erozjg Srédbtonka nie obserwuje si¢ remodelingu [42].

Ograniczenia koncepdji ranliwej blaszki

Badania morfologiczne powinny dostarczy¢ informa-
cji, jakie cechy blaszki miazdzycowej mogg wskazywac, ze

and is more commonly found in women and younger
patients. Calcified nodules cause discontinuity in the
thin cap, and plaque surface becomes irregular and
devoid of endothelial cells [36].

An observation that a plaque rupture usually occurs
in the proximal part of pathologically modified vessels,
in the area where secondary ESS concentration is
highest, was crucial. ESS-induced blood flow gra-
dually leads to weakening of the mechanical strength
of thin-cap of atherosclerotic plaque increasing its
susceptibility to cracking, particularly when micro-
calcifications co-exist [37, 38]. In 70% of deaths of
patients with atherosclerotic plaque rupture, the type
of plaque with a thin cap fibroatheroma (TCFA) was
found. Similar changes were found only in 30% of pa-
tients whose heart attack was due to calcified changes
(fibrocalcific) [39]. It has been shown that the vessel
thrombotic occlusion frequently occurs in the proximal
segments of the three major coronary arteries [40],
just as TCFA [41].

Ruptured atherosclerotic plaque shows the highest
remodeling in comparison to the change with hemor-
rhage later TCFA, plaques healed and fibroatheroma.
However, in the lesion with total occlusion or accom-
panying erosion of endothelium there is no remodeling
observed [42].

Restrictions on concept of vulnerable
plaques

The morphological studies should provide char-
acteristics of plaque able to indicate its instability and
high risk of rapture. Such characteristics could be
applied in modern imaging methods to identify dan-
gerous changes in patients. However, there is still not
enough information to determine the exact mecha-
nisms of progression from asymptomatic stage to
high-risk changes. One of the reasons for that are
problems with establishing the relationship between
changes described during the autopsy and processes
in vessels during life. Another is difficulty of detecting
vulnerable plaques in living patients. Unfortunately,
the current mouse models of atherosclerosis rarely
go beyond the stage of fibroatheroma. Mostly only
mass lipid infiltrated macrophages in the intima are
observed, without a well developed fibrous cap or ne-
crosis. Changes of this type have not much of a clinical
significance, except the cases of severe hyperlipid-
emia, when the lumen of the vessel can be closed due
the growth of plaques only, but this is rarely found in
humans [43]. Contrary, atherosclerotic plaque hemor-
rhage with blood leaking vasa vasorum, considered an
important factor in the development of necrotic core in
human is a phenomenon rarely seen in mice. More im-
portantly, the mechanisms of initiation and progression
of the disease in humans and mice are very different.
Atherosclerotic lesions within the mouse vessels are
formed from macrophages, while in humans, the early
progression is initiated by smooth muscle cells in the



Chirurgia Polska 2015, 17, 1-2

Karolina Jarzgbek i wsp.
Niestabilna blaszka miazdzycowa i strategie terapeutyczne

jest ona niestabilna i niesie ze soba duze ryzyko pekniecia.
Informacje te powinny by¢é mozliwe do wykorzystania we
wspotczesnych metodach obrazowania do identyfikacji
niebezpiecznych zmian u pacjentow. Jednak, jak dotad,
weciaz brak informacji pozwalajacych ustali¢ dokfadnie
mechanizmy progresji od bezobjawowego stadium do
zmian wysokiego ryzyka. Jedna z przyczyn jest fakt, ze
trudno ustali¢ zwigzek pomiedzy zmianami opisywany-
mi podczas sekcji, a procesami zachodzacymi w naczy-
niach przyzyciowo. Majg réwniez na to wptyw trudnosci
w wykrywaniu niestabilnych blaszek miazdzycowych
u zyjgcych pacjentéw. Niestety w obecnych mysich mo-
delach miazdzycy rzadko udaje sie wyjsé poza stadium
fibroatheroma. Cze$ciej obserwowane sg tylko masy li-
pidowe nacieczone makrofagami w btonie wewnetrznej,
bez dobrze rozwinietej czapeczki wtdknistej lub martwicy.
Zmiany tego typu nie majg duzego znaczenia klinicznego,
z wyjatkiem przypadkéw ciezkiej hiperlipidemii, kiedy to
Swiatto naczynia moze zosta¢ zamkniete wytacznie przez
wzrost blaszki. Jednak sa to przypadki niezwykle rzadko
wystepujace u ludzi [43]. Takze uwazany za wazny czynnik
w rozwoju martwiczego rdzenia ludzkiej blaszki miazdzy-
cowej, krwotok z nieszczelnych naczyn vasa vasorum jest
zjawiskiem rzadko obserwowanym u myszy. Mechanizmy
inicjacji i progresji choroby u ludzi oraz gryzoni doswiad-
czalnych znacznie sie réznig. Zmiany miazdzycowe w ob-
rebie mysich naczyn powstajg z makrofagdw, podczas gdy
u ludzi, wczesna progresja zmian inicjowana jest przez
komorki migsni gtadkich w srodowisku proteoglikanow
i kolagenu z dyskretnymi depozytami lipidow (tak zwa-
ne patologiczne zgrubienie btony wewnetrznej) [44, 45].
Rozwdj zmiany w kolejnych stadiach wydaje sie jednak
by¢ podobny, co oznacza, ze formowanie sie wtoknistej
czapeczki, proteoliza, aktywacja i $mier¢ komorek u my-
szy przypominajg procesy zachodzace w ludzkich naczy-
niach. Dlatego tez zaproponowano inng klasyfikacje zmian
miazdzycowych opisywanych u myszy opartg o stopien
nacieczenia przez makrofagi [46]. Prawdopodobnie naj-
bardziej zaawansowang zmiang miazdzycowa u myszy
jest ogniskowa, centralna degradacja z rozlegtym zaawan-
sowanym zapaleniem, komdrkami tucznymi i neowasku-
laryzacja, w przeciwienstwie do peknietej blaszki u ludzi.

Rola uktadu krzepnigcia

Ostry zespét wiencowy (ACS) jest zwigzany ze zwiek-
szong generacjg trombiny. Juz we wczesnych zmianach
miazdzycowych obserwuje sie zwigkszong ilo$¢ fibry-
nogenu, fibryny oraz produktéw ich rozpadu, a wraz
z progresja zmiany i pogrubieniem btony wewnetrznej
rosnie ich ilos¢. Trombina odgrywa kluczowa role nie
tylko w kaskadzie krzepniecia, ale jest réwniez silnym
czynnikiem prozapalnym i proaterogennym. Wykazano,
ze moze nasila¢ zapalenie wywotane niedokrwieniem
(bedace skutkiem zakrzepicy) posrednio przez generowa-
nie dalszych mediatoréw, to jest aktywowane biatko C,
albo bezposrednio przez receptory proteaz (PAR, prote-
ase-activated receptor). Trombina stymuluje rekrutacje
monocytow poprzez nasilenie ekspresji MCP-1 oddzia-

environment of proteoglycans and collagen with dis-
crete lipid deposits (so-called pathological thickening
of the intima) [44, 45]. In contrast, the development
of changes in the characteristics of the fibrous cap
formation, proteolysis, activation and cell death in
mice are similar to the processes in human vessels.
Therefore, a different classification of atherosclerotic
lesions in mice was proposed, based on the degree
of infiltration by macrophages [46]. Perhaps the most
advanced atherosclerotic lesion in mice is the focal
middle degradation of extensive advanced inflamma-
tion, mast cells and neovascularization in contrast to
the ruptured plaque in humans.

The role of the coagulation system

ACS is associated with increased thrombin genera-
tion. Evenin early atherosclerotic lesions an increased
amount of fibrinogen, fibrin, and their degradation
products has been observed, leading to progression
of lesion and thickening of the intima. Thrombin not
only plays a key role in the coagulation cascade, but
is also a potent pro-inflammatory and proatherogenic
factor. It has been shown that thrombin an exacerbate
inflammation (resulting from thrombosis) indirectly
through generation of additional mediators, such as
activated protein C or directly, through protease-ac-
tivated receptor (PAR). Thrombin also stimulates re-
cruitment of monocytes through increase of intensity
of MCP-1 expression acting on the receptors CCR2 and
is a major factor activating progenitor cells and smooth
myocytes after vascular lesion by protease activated
receptor type 1 (PAR-1) [47-49].

In the course of inflammation over time, there is
a rupture or tear of atherosclerotic plague and contact
of its highly thrombogenic content with the stream of
flowing blood. Collagen fibers, contained in the cover
of plaque, are exposed. Under normal circumstances
negatively charged vascular endothelial cells constitute
a physical and electrostatic barrier for the negatively
charged red blood cells. Collagen, however, has a pos-
itive charge and after the vessel wall damage, its fibers
attract negatively charged erythrocytes and platelets.
Collagen itself has limited affinity for thrombocytes,
but von Willebrand factor (by which it connects to
the basement membrane) produced by endothelium
is a ligand for the platelets and causes platelets to
adhere to sites of injury, particularly at high shearing
forces. Initially inactive platelets attached to the injured
plaque are rapidly stimulated by collagen. Platelets are
also activated by endogenous substances: adenosine
diphosphate (ADP), thrombin, epinephrine, throm-
boxane A2, serotonin, vasopressin, noradrenaline,
trypsin and antigen-antibody complexes. Among the
most powerful platelet activators, causing them to
degranulate, are thrombin and ADP. Under physiolog-
ical conditions, the concentration of ADP is adjusted
by endothelial and plasmic ADP-ase. Furthermore,
endothelium regulates the activity of platelets through
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tujacego na receptory CCR2 i jest gtdwnym czynnikiem
aktywujagcym komérki progenitorowe oraz miocyty gtadkie
po urazie naczyniowym poprzez receptor proteaz typu 1
(PAR-1) [47-49].

W przebiegu toczacego sie procesu zapalnego z cza-
sem dochodzi do pekniecia lub rozdarcia blaszki miazdzy-
cowej i kontaktu jej wysoce trombogennej zawartosci ze
strumieniem ptynacej krwi. Zawarte w pokrywie blaszki
widkna kolagenowe zostajg odstoniete. W prawidtowych
warunkach ujemnie natadowane komérki srodbtonka
naczyniowego stanowig bariere fizyczng i elektrosta-
tyczng dla ujemnie natadowanych erytrocytow. Jednak
gtebiej potozony kolagen ma fadunek dodatni. Dlatego
w momencie uszkodzenia $ciany naczynia wiékna kola-
genowe zmieniajg tadunek $ciany naczynia i powoduja
przyciaganie nie tylko ujemnie natadowanych erytrocy-
tow, ale takze ptytek krwi. Sam kolagen ma ograniczone
powinowactwo do trombocytéw. Natomiast wytwarzany
przez srodbfonek czynnik von Willebranda (dzieki ktéremu
taczy sie on z btong podstawna) jest ligandem dla ptytek
i za jego posrednictwem trombocyty ulegajg adhezji do
miejsc uszkodzenia, zwtaszcza przy duzych sitach $cina-
jacych. Poczatkowo nieaktywne ptytki przytwierdzone
do uszkodzonej blaszki miazdzycowej ulegaja szybkiemu
pobudzeniu przez kolagen. Ptytki sg aktywowane takze
przez substancje endogenne, gtéwnie difosforan ade-
nozyny (ADP), trombine, adrenaline, tromboksan A2,
serotonine, wazopresyne, noradrenaling, trypsyne i kom-
pleksy antygen-przeciwciato. Jednym z najsilniejszych
aktywatorow ptytek jest trombina i ADP, ktory powoduje
ich degranulacje. W warunkach fizjologicznych stezenie
ADP jest regulowane za pomocag ADP-azy srodbtonkowej
i osoczowej. Ponadto $rodbfonek reguluje aktywnos$é
trombocytéw, miedzy innymi poprzez produkcje NO
i PGI2, ktére réwniez sg substancjami silnie hamujgcymi
ich aktywacje. Tak wiec aktywacja ptytek jest znacznie
utatwiona w obecnosci dysfunkcjonalnego srédbtfonka.

Aktywowane ptytki przybierajg forme sferyczng, na-
stepnie wytwarzajg pseudopodia i uwalniajg substancje
wazoaktywne, ktére poza wptywem na $ciane naczy-
niowg, aktywujg receptory GP llb/llla. Znajdujacy sie na
powierzchni ptytek receptor GP llb/llla odgrywa kluczowa
role w procesie ich agregacji. W wyniku aktywacji wiaze
sie z fibrynogenem, umozliwiajgc wytworzenie mostkéw
fibrynogenowych pomiedzy ptytkami [50].

Ptytki krwi uczestniczg we wszystkich etapach roz-
woju blaszki miazdzycowej. Sg zrédtem serotoniny oraz
czynnikéw wzrostu, ktére stymulujg proliferacje miocy-
tow gfadkich, a takze indukujg ekspresje tromboplasty-
ny tkankowej inaczej okreslanej jako czynnik tkankowy
(TF, tissue factor) w komorkach $rodbtonka i miocytach
gtadkich [51].

Szczegdlnie duze zainteresowanie przywigzuje sie
do roli szlaku sygnatowego CD40-sCD40L. Aktywacja
ptytek krwi z udziatem trombiny prowadzi do ekspresji
CDA40L naich powierzchni. Kolejno w wyniku ztuszczania
powstaje jego rozpuszczona forma sCD40L. Proteina ta
jest zaliczana do nadrodziny TNF. Czgsteczka CD40, ligand
dla sCD40L, wystepuje migdzy innymi na powierzchni lim-

the production of NO and PGl 2, inhibiting their activa-
tion. Thus, the activation of platelets is facilitated by
endothelium dysfunction.

Activated platelets take the spherical form, pro-
duce pseudopodia and release vasoactive substanc-
es, which affect the vascular wall and activate the
receptors GP llb/llla. Located on the platelets surface
GP lIb/llla receptor plays a key role in the process
of aggregation: activated, it binds to fibrinogen en-
abling formation of fibrinogen bridges between the
platelets [50].

Platelets participate in all stages of plaque devel-
opment. They are the source of serotonin and growth
factors that stimulate proliferation of smooth myo-
cytes, and induce expression of tissue thromboplas-
tin (tissue factor, TF) in endothelial cells and smooth
myocytes [51].

There is a great interest in the role of CD40-sCD40L
signaling pathway. Platelets activation involving throm-
bin leads to the expression of CD40L on their surface,
and as a result of exfoliation, dissolved form of sCD40L
is formed. It is known that this protein belongs to TNF
superfamily. Molecule CD40, the ligand for sCD40L is
present chiefly on the surface of lymphocytes, mono-
cytes, endothelial cells, neutrophils and smooth myo-
cytes. The release of sCD40L from activated platelets
stimulates the inflammatory response of endothelial
cells, the production of TF, as well as the adhesion of
molecules and inflammatory cytokines, including in-
terleukin 6. It also leads to the expression of numerous
cytokines, growth factors, clotting factors and extra-
cellular matrix metalloproteinases in cells involved
in the development of plaques, and stimulates back
platelets. Moreover, it was observed that activated in-
flammatory cells show increased expression of CD40,
making them more sensitive to the pro-inflammatory
action of sCD40L. Trail CD40-sCD40L is therefore a link
between coagulation and inflammation. It turns out that
it plays also an important role in the progression and
destabilization of the atherosclerotic plaque [52-55].

The role of tissue factor and inhibitor

The extrinsic pathway of thrombin generation plays
dominantrole in the pathogenesis of ACS [56]. TF initi-
ates the coagulation cascade by extrinsic via activation
of factor VIl and formation of complex TF/Vlla that ac-
tivates factors IX and X. Activated factor Xa, together
with factor V in the presence of calcium ions catalyzes
the conversion of prothrombin to thrombin. Thrombin
leads to non-enzymatic polymerization of fibrinogen
to form fibrin, which is stabilized by the participation
of factor XlllI, thereby forming a stronger fibrin. Apart
from coagulation, TF stimulates proliferation and mi-
gration of endothelial cells and smooth myocytes in
inflammatory processes and neovascularization [57].
Even low levels of active TF in the blood causes im-
mediate clotting [58]. However, most of the circulating
TF is associated with cell membranes [59]. Thanks to
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focytéw, monocytow, endotelium, neutrofili i miocytow
gtadkich. Uwalnianie sCD40L z pobudzonych ptytek sty-
muluje reakcje zapalng komorek endotelium, wytwarzanie
TF, molekut adhezyjnych oraz cytokin zapalnych, w tym
IL-6. Prowadzi réwniez do ekspres;ji licznych cytokin, czyn-
nikdéw wzrostu, czynnikow krzepniecia i metaloproteinaz
macierzy pozakomérkowej w komérkach uczestnicza-
cych w rozwoju blaszki oraz pobudza zwrotnie ptytki. Co
wiecej zaobserwowano, ze pobudzone zapalnie komorki
wykazujg podwyzszong ekspresje CD40, dzieki czemu
sg bardziej wrazliwe na prozapalne dziatanie sCD40L.
Szlak CD40-sCD40L stanowi wiec ogniwo tgczace proces
krzepnigcia i stan zapalny. Jak sie okazuje odgrywa takze
istotng role w progresji i destabilizacji blaszki miazdzyco-
wej [62-55].

Rola czynnika tkankowego i jego
inhibitora

Dominujaca role w patogenezie ACS odgrywa ze-
wnatrzpochodny szlak generacji trombiny [56]. Czynnik
tkankowy (TF) zapoczatkowuje kaskade krzepnigcia na
drodze zewnatrzpochodnej poprzez aktywacje czynni-
ka VII i utworzeniu kompleksu TF/Vlla, ktéry aktywuje
czynniki IX i X. Aktywny czynnik Xa wraz z czynnikiem V
w obecnosci jonow Ca?* katalizuje przemiane protrombi-
ny w trombine, ktéra doprowadza do nieenzymatyczne;j
polimeryzacji fibrynogenu z utworzeniem fibryny. Fibryna
zostaje ustabilizowana przy udziale czynnika Xlll, dzie-
ki czemu powstaje bardziej wytrzymaty widknik. Poza
wptywem na uktad krzepniecia TF stymuluje proliferacje
i migracje komodrek endotelium oraz miocytéw gtadkich
w przebiegu proceséw zapalnych i neowaskularyzacji [57].
Juz niewielka zawarto$¢ aktywnego TF we krwi powoduje
natychmiastowe krzepniecie [58]. Jednak wiekszo$¢ kra-
zgcego TF jest zwigzana z btonami komdrkowymi [59].
Dzigki posttranslacyjnemu zahamowaniu jego aktywno-
$ci, co okreslane jest jako ,,ukrywanie” TF, nie doprowadza
on do krzepniecia krwi, a stanowi jedynie tatwo dostepna
pule zapasowa, ktéra moze zostaé szybko zaktywowa-
na. W wyniku pobudzenia komoérki i naptywu Ca?* do
cytoplazmy dochodzi do ,odstoniecia” TF i ujawnienia
jego petnej aktywnosci prozakrzepowej, poprzez zmiane
struktury czwartorzedowej czasteczki TF [60]. Pewna pula
TF znajduje sie we krwi krgzacej. W wigkszosci stanowi
ja alternatywnie przeciety TF o znacznie zmniejszone;j
aktywnosci [61].

Czynnik tkankowy (TF) jest obecny w znacznych ilo-
$ciach w uszkodzonej blaszce miazdzycowej. W warun-
kach prawidtowych jest go stosunkowo niewiele w ob-
rebie btony srodkowej naczynia czy komorkach miesni
gtadkich [62]. Podobnie monocyty i makrofagi wykazujg
niewielka ekspresje TF. Natomiast w przebiegu procesu
zapalnego pod wptywem cytokin wytwarzanych przez
limfocyty T pomocnicze typu 1, reaktywnego biatka C
i innych mediatoréw zapalenia dochodzi do zwieksze-
nia ekspresji TF w uktadzie monocytéw/ makrofagow,
komérkach srodbtonka i w mniejszym stopniu miocy-
tach gfadkich. Limfocyty T typu 2 hamuja ten efekt [63].

post-translational inhibition of its activity, referred to
as “TF hiding”, it does not lead to blood clotting, and
stands as a readily available backup pool that can be
rapidly activated. Following stimulation of cells and
the influx of calcium ions into the cytoplasm leads to
“expose” of TF and disclosing its full thrombogenic
activity by changing the quaternary structure of the
TF molecule [60]. Some of TF is located in the blood
stream, mostly as the alternative cut TF with signifi-
cantly reduced activity [61].

TF is present in significant quantities in the dam-
aged atherosclerotic plaque. In normal conditions its
content is relatively low within the vessel tunica media
or in smooth muscle cells [62]. Similarly, monocytes
and macrophages have little expression of TF. How-
ever, in the inflammatory process due to cytokines pro-
duced by lymphocyte T-helper type 1, reactive protein
C and other inflammatory mediators, TF expression in
the system of monocytes/macrophages is increased
in endothelial cells and, to a lesser extent, in smooth
myocytes. Lymphocyte T cells type 2 inhibit this ef-
fect [63]. Very rich source of TF stands macrophages
underwent apoptosis, forming an amorphous mass of
extracellular matrix of the atherosclerotic plaque [64].
All the confirmed risk factors for atherosclerosis have
aclearimpactontheincreaseinthelevel of TFin blood [65].
In patients with hypertension, significantly elevated
levels of plasma TF antigen were observed, com-
pared with patients with normal blood pressure [66].
High levels of angiotensin Il directly induces the ex-
pression of TF in monocytes. Furthermore, different
blood pressure-lowering drugs can significantly reduce
the level of TF [67]. Also in the course of diabetes an
increased activity of TF was observed and its reduction
as a result of the alignment glycemic [68]. The use of
statins in the course of hyperlipidemia also reduces
the elevated levels of TF [69]. In addition, antiplatelet
drugs reduce the concentration of TF, while the war-
farin-type anticoagulants increase its concentration,
which can be associated with inhibition of TF con-
sumption clotting [70].

TF inhibitor (TFPI) is triggered in the early stages of
coagulation, causing reversible inhibition of factor Xa
and forms a complex Xa/TFPI, which inhibits a com-
plex of TF/Vlla — this makes TFPI a dual inhibitor of
thrombin formation. Greatest TFPI pool — 50-80% of
the vascular po — is bound to the surface of endo-
thelium, about 10% is included in thrombocytes and
released upon activation by thrombin, and remain-
ing 10-50% is associated with plasma lipoproteins.
Because TFPI is mainly related to the endothelium it
stands one of the determinants of its functions. TFPI
apart from prevention of thrombosis initiated by the
TF inhibits proliferation of endothelial cells and thus
prevents occlusion in the course of inflammatory dis-
orders [71, 72]. Under physiological conditions TFPI
level in the blood increases after meals. Heparin given
intravenously is a potent inducer of endothelial TFPI: it
can increase its blood concentration 3-10 times [73].
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Bardzo bogatym zrédiem TF sg szczegolnie makrofagi,
ktére ulegty apoptozie, tworzace bezpostaciowg mase
substancji migdzykomodrkowej blaszki miazdzycowej [64].
Wszystkie potwierdzone czynniki ryzyka rozwoju miaz-
dzycy majg wyrazny wptyw na wzrost poziomu TF we
krwi [65]. U pacjentow z nadcisnieniem tetniczym zaob-
serwowano znacznie podwyzszony poziom antygenu
osoczowego TF, w poréwnaniu z osobami z prawidfo-
wym cisnieniem [66]. Wysoki poziom angiotensyny |l
bezposrednio indukuje ekspresje TF w monocytach. Co
wiecej, rozne leki obnizajace ci$nienie krwi mogg istotnie
zmniejszy¢ poziom TF [67]. Takze w przebiegu cukrzycy
zaobserwowano wzrost aktywnosci TF i jego obnizenie
w wyniku wyréwnania glikemii [68]. Stosowanie statyn
w przebiegu hiperlipidemii rowniez redukuje podwyzszo-
ny poziom TF [69]. Ponadto leki przeciwptytkowe zmniej-
szajg stezenie TF, podczas gdy doustne antykoagulaty (to
jest warfaryna) je podwyzszaja, co moze by¢ zwigzane
zzahamowaniem zuzycia TF w procesach krzepniecia [70].

Inhibitor TF (TFPI) dziata we wczesnej fazie krzepniecia,
powoduje odwracalne hamowanie czynnika Xa i tworzy
kompleks Xa/TFPI, ktéry hamuje kompleks TF/Vlla. Jest
wiec podwojnym inhibitorem tworzenia trombiny. Naj-
wigksza pula naczyniowa TFPI jest zwigzana z powierzch-
nig endotelium (50-80%). Okoto 10% TFPI zawarte jest
w trombocytach i uwalniane w wyniku aktywacji trom-
bing, a 10-50% jest zwigzane z lipoproteinami osocza.
Poniewaz TFPI jest gtéwnie zwigzany ze srodbtonkiem,
stanowi jeden z wyznacznikéw jego funkcji. TFPI oprécz
zapobieganiu zakrzepicy inicjowanej przez TF, hamuje
proliferacje komorek srédbtonka dzieki czemu zapobiega
okluzji naczyn w przebiegu zaburzen o podtozu zapalnym
[71,72]. W warunkach fizjologicznych poziom TFPI we krwi
wzrasta po positkach. Silnym induktorem uwalniajgcym
TFPI ze $rédbtonka jest podana dozylnie heparyna, ktéra
podnosi jego stezenie we krwi 3-10 razy [73].

Farmakologiczne strategie terapeutyczne
stabilizacji blaszki miazdzycowej

Statyny

Gtéwna grupg lekéw modyfikujacag progresje zmian
miazdzycowych sg statyny, czyli inhibitory reduktazy
3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A (HMG-CoA).
Wykazano, ze poza dziataniem hipolipemizujagcym sa
w stanie doprowadzi¢ do regresji wielkosci uwidocz-
nionych blaszek miazdzycowych i istotnie zmniejszy¢
ryzyko wystgpienia epizodu ACS [74]. Dziatanie statyn
jest przede wszystkim zwigzane zzahamowaniem syntezy
cholesterolu w watrobie. Powoduje to kompensacyjnie
zwiekszenie ekspresji receptora dla lipoprotein o matej
gestosci (LDL-C) na hepatocytach, co prowadzi do na-
silenia wychwytu LDL z krwi krgzacej. W konsekwencji
zmniejsza sie stezenie we krwi cholesterolu catkowitego
(TCh), frakcji LDL i tréjglicerydow (TG) oraz wzrasta za-
warto$¢ cholesterolu w lipoproteinach o duzej gestosci
(HDL-C) [75]. Poza gtéwnym opisanym powyzej efektem
hipolipemizujacym statyny wykazuja rowniez dziatanie
plejotropowe zwigzane z zahamowaniem syntezy kwasu

The pharmacological therapeutic
strategies to stabilize atherosclerotic
plaque

Statins

The main group of drugs modifying the progression
of atherosclerosis are statins —inhibitors of 3-hydroxy
3-methylglutaryl coenzyme A reductase (HMG-CoA).
It has been shown that in addition to lipid lowering
activity, statins are able to cause regression of athero-
sclerotic plaques size and significantly reduce the risk
of an ACS episode [74]. This results in a compensa-
tory increase in expression of low density lipoprotein
(LDL-C) receptor in the hepatocytes, which leads to in-
creased uptake of LDL from the blood stream. As a con-
sequence, blood levels of total cholesterol (TCh), LDL
and triglyceride (TG) decrease and the cholesterol con-
tent of high density lipoproteins (HDL-C) increases [75].
Apart from the above-described main effect of the lipid
lowering, statins also have pleiotropic effect associated
with inhibition of synthesis of the mevalonic acid. This
compound is essential for the isoprenylation of many
proteins, including the signaling proteins regulating
endothelial functions. The use of statins reduces the
expression of the NF-«<B pathway and increases the
activity of PI3 kinase/Akt due to the inhibition of iso-
prenylation. Akt stimulates phosphorylation of eNOS
which can improve the bioavailability of NO. More-
over, Akt modulates the function of the cytoskeleton,
migration, shape and permeability of the endothelial
cells and inhibits apoptosis [76-78]. Statins show also an
inhibitory effect on the coagulation system by reducing
TF expression in atherosclerotic plaques [79] through
inhibition of NF-«B [80] and RhoA kinase pathway [81].
A decrease of thrombin generation and an increase in
the concentration of thrombomodulin, which is part of
the protein C system, was also observed [82, 83]. Statins
have a direct impact on the structural changes within the
plaque, which could cause them to break. They reduce
total lipids and accelerate the transition of liquid cho-
lesterol ester to crystal in stroma lipid plaque, increase
synthesis of collagen, decrease metalloproteinase activ-
ity and cause loss of adhesion factors. Probably, these
drugs also exhibit non-specific anti-inflammatory effects
relative to inflammatory processes in the atherosclerotic
plaque. It may be indicated by lowering the concentra-
tion of acute phase protein (hs-CRP) in serum in patients
treated with statins [84]. Thus, both the migration of
macrophages into the subendothelial and the activity
of blood platelets layer is reduced [85].

Numerous clinical studies evaluated the effects of
individual statins on plaque stabilization. In the Heart
Protection Study (HPS) it was found that b-year period
of using of simvastatin reduces the risk of death and
serious cardiovascular events independently of base-
line LDL cholesterol [86].

Marketou et al. [87] showed that in patients with
hyperlipidemia receiving both simvastatin and atorvas-
tatin reduced IL-6, TNF-¢ and soluble form of ICAM-1
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mewalonowego. Zwigzek ten jest niezbedny w procesie
izoprenylacji wielu biatek, w tym biatek sygnatowych re-
gulujacych funkcje srédbtonka. Stwierdzono, ze w wyniku
stosowania statyn dochodzi do zmniejszenia ekspresji NF-«B
oraz wzrostu aktywnosci szlaku kinaz PI3/Akt z powodu za-
hamowania izoprenylacji. Kinaza Akt stymuluje fosforylacje
eNOS, w efekcie zwiekszajac biodostepnosé NO. Ponadto
kinaza Akt moduluje funkcje cytoszkieletu, migracje, ksztatt
i przepuszczalno$¢ komérek srodbtonka oraz hamuije apopto-
ze [76-78]. Co wiecej, statyny wykazujg hamujacy wptyw na
uktad krzepniecia poprzez zmniejszenie ekpresji TF w blasz-
kach miazdzycowych [79] w wyniku inhibicji NF-«<B [80]
oraz szlaku kinaz RhoA [81]. Zaobserwowano réwniez
zmniejszenie generacji trombiny oraz wzrost stezenia trom-
bomoduliny, ktéra wchodzi w sktad ukfadu biatka C [82-83].
Statyny wykazujag bezposredni wptyw na zmiany struktu-
ralne w obrebie blaszki, ktére mogtyby prowadzi¢ do jej
pekniecia. Powodujg zmniejszenie catkowitej liczby lipiddw
oraz przyspieszenie przemian ptynnych estrow cholesterolu
w krysztaty w zrebie lipidowym blaszki, zwigkszenie syntezy
kolagenu, zmniejszenie stezenia metaloproteinaz, spadek
aktywnosci czynnikow adhezyjnych. Prawdopodobnie leki
te wykazuja takze niespecyficzne dziatanie przeciwzapalne
w stosunku do procesu zapalnego toczacego sie w obrebie
blaszki miazdzycowej. Moze na to wskazywaé obnizenie
stezenia biatka ostrej fazy (hs-CRP) w surowicy pacjentow
stosujgcych statyny [84]. Tym samym dochodzi do zmniej-
szenia migracji makrofagéw do warstwy podsrédbfonkowej
oraz aktywnosci ptytek krwi [85].

W licznych badaniach klinicznych oceniano wptyw po-
szczegolnych statyn na stabilizacje blaszki miazdzycowe;j.
W jednym z nich Heart Protection Study (HPS), stwierdzo-
no, ze 5-letnie stosowanie simwastatyny zmniejsza ryzyko
zgonu i powaznych incydentéw naczyniowych niezaleznie
od wyjsciowych stezen cholesterolu frakcji LDL [86].

Marketou i wsp. [87] wykazali, ze u chorych z hiperlipi-
demia przyjmujacych zaréwno simwastatyne, jak i atorwa-
statyne udafo sie zmniejszy¢ stezenie IL-6, TNF-a oraz roz-
puszczalnej postaci ICAM-1 (sICAM 1, soluble intercellular
vascular adhesion molecule). Efekt ten wystepowat jednak
wczesniej w grupie pacjentow otrzymujgcych simwastatyne.

Natomiast w badaniu Justification for the Use of sta-
tins of Primare prevention: an Intervention Trial Evalu-
ation Rosuvastatin (JUPITER) uzyskano redukcje stezenia
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) o 37%
oraz spadek stezenia cholesterolu frakcji LDL o 50%,
w poréwnaniu z warto$ciami wyjsciowymi u pacjentow
stosujacych rosuwastatyne przez ponad 12 miesiecy [88].

W badaniu Myocardial Ischemia Reduction with Ag-
gressive Cholesterol Lowering (MIRACL) stwierdzono, ze
wczesne, intensywne leczenie hipolipemizujgce pacjen-
tow z ACS za pomoca atorwastatyny istotnie zmniejsza
ryzyko ponownego niedokrwienia miesnia sercowego
w grupie zarowno z niskim, jak i prawidtowym stezeniem
cholesterolu frakcji LDL [89].

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Inhibitory konwertazy angiotensyny to kolejna gru-
pa lekéw stabilizujacych blaszke miazdzycowa. Leki te

(soluble intercellular vascular adhesion molecule, sl-
CAM 1). However, this effect was also found earlier in
patients receiving only simvastatin. In JUPITER study
(Justification for the Use of Statins of Primary Preven-
tion: an Intervention Trial Evaluation Rosuvastatin),
a reduction of CRP concentration by 37% and LDL
cholesterol by 50% compared to baseline in patients
treated with rosuvastatin over 12 months was ob-
served [88].

The MIRACL study (Myocardial Ischemia Reduc-
tion with Aggressive Cholesterol Lowering) found that
early, intensive lipid-lowering therapy in patients with
acute coronary syndromes using atorvastatin signifi-
cantly reduces the risk of recurrent ACS in the group
with both low and normal levels of LDL [89].

Angiotensin converting enzyme inhibitors

Angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE-in-
hibitors) are another class of drugs stabilizing athero-
sclerotic plaque. These drugs exert antihypertensive
effect, reduce the vessel wall tension and directly
inhibit mitogenic effect of angiotensin Il on smooth
muscle of the vessel. They also decrease the number
of macrophages and cholesterol content in plaque and
have a beneficial influence on coagulation-fibrinolysis
system [90].

The SECURE study (Study to Evaluate Cartoid Ultra-
sound Changes in Patients Treated with Ramipril and
Vitamin E) confirmed that long-term use of ramipril
slows the progression of atherosclerosis as assessed
by ultrasound measurement of the thickness of inti-
ma-media wall of the common carotid artery [91].

Spectacular results were obtained in patients
treated with perindopril in the PERSPECTIVE study
(PERrindoprils Prospective Effect on Coronary Athero-
sclerosis by IntraVascular ultrasound Evaluation). After
three years of treatment stabilization of atherosclerotic
plaque was achieved thanks to a favorable rebuilding
the walls of coronary arteries — binding of up to 10-fold
reduction in the volume of noncalcified changes [92].

Beta-blockers

Beta-blockers are also classified as plaque stabi-
lizing drugs due to their ability to normalize hemody-
namic conditions and prevent instantaneous blood
pressure increase which increases the risk of plaque
rupture [93].

Other groups of medicines

According to the inflammatory theory of coronary
heart disease, chronic infections with pathogens type
of Chlamydia pneumoniae or Helicobacter pylori
promote plaque destabilization. Therefore, macrolide
antibiotics able to penetrate into the interior of mac-
rophages which may be infected with these atypical
pathogens seem to play a role in stabilizing of plaques.
Tetracyclines, with a similar antibacterial spectrum are
found out to be also strong inhibitors of metallopro-
teinases [94, 95].
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wywierajg dziatanie hipotensyjne, jednoczes$nie zmniej-
szajac naprezenie $ciany naczynia. Bezposrednio hamuja
mitogenny wptyw angiotensyny Il na miesniéwke gtadka
naczynia. Doprowadzajg do spadku liczby makrofagow
oraz zawartosci cholesterolu w blaszce. Ponadto wykazuja
korzystny wptyw na uktad krzepnigcie-fibrynoliza [90].

W badaniu Study to Evaluate Cartoid Ultrasound Chan-
ges in Patients Treated with Ramipril and Vitamine E
(SECURE) potwierdzono, ze dtugotrwale stosowanie ra-
miprilu spowalnia postep zmian miazdzycowych, ocenia-
nych ultrasonograficznie przez pomiar grubosci btony we-
wnetrznej i Srodkowej Sciany tetnicy szyjnej wspdlnej [91].

Spektakularne efekty uzyskano u pacjentéw leczonych
perindoprilem w badaniu PERindopril’S Prospective Effect
on Coronary aTherosclerosis by IntraVascular ultrasound
Evaluation (PERSPECTIVE). Po trzech latach terapii osig-
gnieto stabilizacje blaszek miazdzycowych dzieki korzyst-
nej przebudowie $cian tetnic wiencowych wigzaca sie z az
10-krotna redukcja objetosci nieuwapnionych zmian [92].

Beta-adrenolityki

Réwniez beta-adrenolityki zaliczane sg do lekéw sta-
bilizujgcych blaszke, poprzez ich zdolno$é do normalizacji
parametrow hemodynamicznych oraz zapobieganiu chwi-
lowym zwyzkom cis$nienia, ktore to podwyzszajg ryzyko
pekniecia blaszki [93].

Inne grupy lekow

Wedtug zapalnej teorii choroby niedokrwiennej
serca przewlekte infekcje patogenami typu Chlamydia
pneumoniae czy Helicobacter pylori sprzyjaja destabi-
lizacji blaszki. Dlatego antybiotyki makrolidowe, ktére
majg zdolno$¢ do przenikania do wnetrza makrofagéw
mogacych byé zainfekowanymi tymi atypowymi pato-
genami wydaja sie odgrywac role w stabilizacji blaszki.
Z kolei tetracykliny, posiadajace podobne spektrum prze-
ciwbakteryjne, okazuja sie by¢ takze silnymi inhibitorami
metaloproteinaz [94, 95].

Bierze sie takze pod uwage stabilizujgcy wptyw na
blaszke miazdzycowa naturalnych antyoksydantow, jakimi
sg witaminy C czy E, ktére zapobiegaja utlenianiu LDL [96].

Leki przeciwplytkowe

Niezwykle istotne znaczenie w zapobieganiu zakrze-
picy naczyn tetniczych bedacej konsekwencjg rozwoju
zmian miazdzycowych maja leki przeciwptytkowe. Pozwa-
laja istotnie zmniejszyé ryzyko wystgpienia ACS i udaréw
niedokrwiennych mézgu oraz zwigzanej z nimi catkowitej
$miertelnosci [97]. Leki przeciwptytkowe zapobiegaja
powstawaniu zakrzepéw poprzez zmniejszenie agregacji
ptytek, gtdwnie w naczyniach tetniczych, gdzie skrzeplina
sktada sie przede wszystkim z trombocytéw zaczopowa-
nych na niewielkiej iloéci fibryny. Ich dziatanie opiera sie
na hamowaniu enzymow uczestniczacych w agregacji
ptytek. W przeciwienstwie do lekéw przeciwzakrzepo-
wych zasadniczo nie wptywajg na proces przeksztatcania
fibrynogenu w fibryne [50].

Najstarszym lekiem z tej grupy jest oczywiscie kwas
acetylosalicylowy (ASA), ktérego dziatanie przeciwzapal-

Stabilizing effect on plaque by natural antioxidants:
vitamins C and E, which prevent the oxidation of LDL
are also taken into account [96].

Antiplatelet drugs

Antiplatelet drugs are extremely important in the
prevention of arterial thrombosis, developed as a con-
sequence of atherosclerosis. They allow to significant-
ly reduce the risk of ACS and ischemic stroke, and
related all-cause mortality [97]. Antiplatelet agents
prevent the formation of blood clots by reducing plate-
let aggregation, especially in arterial vessels where
clot is composed mostly of clogged thrombocytes
with small amount of fibrin. Their action rely on the
inhibition of enzymes involved in platelet aggrega-
tion. In contrast to anticoagulants, antiplatelet drugs
dos not substantially affect the process of converting
fibrinogen to fibrin [50].

The oldest drug of this group is acetylsalicylic acid
(ASA), whose anti-inflammatory, analgesic and anti-
pyretic properties were used in ancient times in the
drugs made from the bark of willow trees and other
plants rich in salicylates. Since 1899 it has been pro-
duced and sold in pure form. It was only in the 1950s
when its effect on the increase in bleeding time was
noticed. From 1960 to 1980 numerous clinical stud-
ies confirmed the effectiveness of salicylic acid as
anticoagulant [98]. ASA is an irreversible inhibitor of
cyclooxygenase (COX)-1, the enzyme catalyzing the
reaction for the synthesis of prostaglandins (PG) H2.
Prostaglandins are precursors of thromboxane TXA,
which causes platelet aggregation and vasoconstric-
tion. In contrast to other organism cells, the plate-
lets cannot regulate the concentration and activity of
(COX)-1, therefore once inhibited they remain inactive
until their lysis after about 7 days. ASA at low doses
(75-350 mg/day) results in incomplete inactivation of
COX-1 in platelets and inhibition of its functions, but
platelets function returns completely after 3-4 days. No
effects on other platelet pathways makes ASA a drug
suitable for use in combination with other antiplatelet
agents [99].

A newer group of antiplatelet drugs are thienopy-
ridine-class antiplatelet agents able to inhibit ADP-de-
pendent activation of platelets by irreversible mod-
ification of the P2Y12 receptor. This group includes
irreversible (clopidogrel, prasugrel, ticlopidine) and
reversible (ticagrelor, cangrelor and elinogrel) P2Y12
inhibitors. Their use leads to a decrease in platelets
ESS-induced activation. Important issue is the inhibi-
tion of ADP-dependent platelet function by short-acting
active metabolite of clopidogrel generated by the cyto-
chrome P-450 in the liver gives a much less predictable
effect than inhibiting thromboxane-dependent function
by ASA. Because of the linear relationship between
the inactivation of the P2Y12 receptor and inhibition
of platelet function, return of platelet ability to aggre-
gation occurs after 7-8 days, due to their lifetime.
Genetic variants of liver enzymes and drug interactions
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ne, przeciwbodlowe i przeciwgoraczkowe byto wykorzy-
stywane juz w starozytnosci, kiedy to sporzadzano leki
z kory wierzby i innych roslin bogatych w salicylany. Jest
produkowany i sprzedawany w czystej postaci od 1899
roku. Jednak dopiero w latach 50. XX wieku dostrzezono
jej wptyw na wydtuzenie czasu krwawienia. W latach
1960-1980 przeprowadzono liczne badania kliniczne,
ktore potwierdzity skutecznos¢ kwasu salicylowego jako
leku przeciwzakrzepowego [98]. Kwas acetylosalicylowy
(ASA) jest nieodwracalnym inhibitorem cyklooksyge-
nazy (COX)-1, enzymu katalizujgcego reakcje syntezy
prostaglandyn (PG)H2. Prostaglandyny sg prekursorami
trombosanu TXA, powodujgcego agregacje trombocytow
i skurcz naczyn. W przeciwienstwie do innych komoérek
organizmu ptytki nie posiadajg zdolnosci do regulacji
stezenia i aktywnosci (COX)-1, dlatego raz zahamowane
pozostajg nieaktywane az do czasu ich lizy po okoto sied-
miu dniach. Kwas acetylosalicylowy (ASA) stosowany
w matych dawkach (75-350 mg/dobe) wywotuje niecat-
kowitg inaktywacje COX-1 w ptytkach oraz zahamowanie
ich tromboksanozaleznej funkcji, natomiast juz po 3-4
dniach powraca funkcja ptytek. Brak wptywu na inne
szlaki ptytkowe sprawia, ze ASA jest lekiem nadajgcym
sie do stosowania w terapii skojarzonej z innymi lekami
przeciwptytkowymi [99].

Nowszg grupa lekow przeciwptytkowych sa tienopi-
rydyny. Ich dziatanie polega na hamowaniu zaleznej od
ADP aktywacji ptytek poprzez nieodwracalng modyfikacje
receptora purynergicznego P2Y12. W trakcie ich stoso-
wania obserwuje sie spadek aktywac;ji ptytek wywotanej
ESS. Do tej grupy naleza nieodwracalne (klopidogrel,
prasugrel, tiklopidynia) i odwracalne (tikagrelor, kangre-
lor, elinogrel) inhibitory P2Y12. Istotng kwestig jest, ze
zahamowanie ADP-zaleznej funkcji ptytek przez krétko
dziatajgcy aktywny metabolit kolpidogrelu generowany
przez cytochrom P-450 w watrobie daje znacznie mniej
przewidywalny efekt, niz zahamowanie funkcji trombok-
sanozaleznej przez ASA. Z powodu liniowej zalezno$ci
pomiedzy inaktywacjg receptora P2Y12 oraz zahamo-
waniem funkcji trombocytéw, powrét zdolnosci do agre-
gacji ptytek nastepuje dopiero po 7-8 dniach, zgodnie
z czasem, w ktérym dochodzi do ich wymiany. Ponadto
zarowno genetyczne odmiany enzymow watrobowych,
jak i interakcje lekowe (gtownie z inhibitorami pompy
protonowej) maja duzy wptyw na poziom aktywnego
metabolitu kropidogleru we krwi. Wydaje sie, iz prasu-
grel ma bardziej stabilne dziatanie, jest mniej zalezny od
funkcji enzymow watrobowych i nie obserwuje sie przy
jego stosowaniu interakcji lekowych [99-102].

Antagonisci glikoproteiny (GP) llb/llla zapobiegaja
wigzaniu fibrynogenu do aktywnego receptora GP llb/llla,
uniemozliwiajgc wytworzenie pofaczen fibrynogenowych
miedzy ptytkami. Obecnie stosowane sg trzy leki z tej
grupy: abciksimab, eptifibatyd, tirofiban w postaci do-
zylnej [99]. Abciksimab, niekompetycyjny inhibitor GPllb/
/llla, jest humanizowanym, chimerycznym fragmentem
Fab mysiego przeciwciata monoklonalnego. Abciksi-
mab reaguje krzyzowo z integryna « S, wystepujacg na
srodbtonku i komérkach miesni gtadkich oraz zintegryna

(mainly proton pump inhibitors) have a large impact
on the level of the active metabolite of clopidogrel in
the blood. Prasugrel has a more stable effect: it is less
dependent on the function of liver enzymes and drug
interactions are not observed [99-102].

Antagonists of the glycoprotein (GP) llb/llla prevent
the binding of fibrinogen to active GP llb/llla preventing
formation fibrinogen connections between platelets.
Currently, there are three drugs in this group: abci-
ximab, eptifibatide, tirofiban in intravenous form [99].
Abciximab, an uncompetitive inhibitor of GPllb/Illa
is a humanized, a chimeric Fab fragment of mouse
monoclonal antibody. Abciximab cross-reacts with « S,
integrin which is present on the endothelium and in
smooth muscle cells and with Mb2 integrin (CD11b/
/CD18) of granulocytes and monocytes [103]. The
other two blockers GP llb/llla: eptifibatide (cyclic
heptapeptide), and tirofiban (peptidomimetic) are
competitive inhibitors, affecting particularly the string
a,, of receptor GPlIb/llla [104]. Their effect on platelet
aggregation is closely related to its concentration in
plasma due to the short half-lifetime, so to achieve
permanent inhibition of platelet, continuous infusion
is necessary.

Based on meta-analysis of 287 randomized trials
involving 135, 000 patients, it was shown that with dif-
ferent antiplatelet regimens the total number of serious
vascular events was reduced by one-fourth, including
a heart attack does not lead to death by one-third,
a stroke does not lead to death by a quarter, and total
mortality associated with the occurrence of vascular
events by one-sixth [97].

Anticoagulants

In the process of thrombus formation, not only the
participation of atherosclerotic plagque and impaired
function of cells of the vascular endothelium should
be addressed, but also disturbances of coagulation
and fibrinolysis, and the local conditions of blood flow.
Plaque rupture leads to the formation of thrombus due
to both mechanism of activation of platelets and to co-
agulation factors. For this reason, it seemed reasonable
to combine antiplatelet agent with an anticoagulant
in the prevention of atherothrombotic disease and
related vascular incidents. However, the combina-
tion of warfarin and antiplatelet drug did not provide
the desired results due to the significant increase of
the bleeding risk and only slight reduction in the risk
of ischemic incidents (Warfarin Antiplatelet Vascular
Evaluation trial, WAVE) [105]. Anticoagulants with vi-
tamin K antagonist (warfarin, acenocumarole) inhibit
vitamin K reduction thus preventing the conversion
of clotting factors to their active form. Anticoagulants
act multidirectionally on the coagulation system but
have a narrow therapeutic window, patients need to
be frequently INR-monitored, and have multiple inter-
actions with food and medicines [106]. Modern, oral
anticoagulants such as rivaroxaban and apixaban are
inhibitors of factor X and dabigatran (thrombin inhib-
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aMb2 (CD11b/CD18) granulocytéw i monocytéw [103].
Dwaj pozostali antagonisci GP llb/llla, to jest eptifibatyd
(cykliczny heptapeptyd) i tirofiban (peptydomimetyk) sg
kompetycyjnymi inhibitorami, dziatajag szczegdlnie na
tancuch «,, receptora GPIIb/llla [104]. Ich dziatanie na
agregacje ptytek krwi jest Scisle zwigzane ze stezeniem
w osoczu ze wzgledu na krétkie okresy pottrwania, wiec
niezbedne jest ich podawanie w ciagtym wlewie do trwa-
tego zahamowania ptytek.

Na podstawie metaanalizy obejmujacej 287 randomi-
zowanych badan z udziatem 135 000 pacjentéw wykazano,
ze stosujac rozne schematy leczenia przeciwptytkowego
udato sig osiaggngé zmniejszenie catkowitej liczby jakich-
kolwiek powaznych incydentéow naczyniowych o jedna
czwartg, w tym: zawatu serca niedoprowadzajacego do
zgonu o jedna trzecia, udaru mézgu niedoprowadzajace-
go do zgonu o jedna czwartg oraz catkowitej $miertelnosci
zwigzanej z wystepowaniem incydentow naczyniowych
0 jedng szobstag [97].

Antykoagulanty

Nalezy zwrdéci¢ uwage nie tylko na udziat blaszki miaz-
dzycowej i uposledzonej funkcji komérek srédbtonka
naczyniowego w procesie powstawania skrzepliny, ale
réwniez na zaburzenia réwnowagi proceséw krzepniecia
i fibrynolizy oraz na lokalne warunki przeptywu krwi.
Pekniecie blaszki prowadzi do powstania skrzepliny za-
rowno w mechanizmie aktywac;ji ptytek, jak i czynnikéw
krzepniecia. Z tego powodu uzasadnionym wydato sie
potaczenie leku przeciwptytkowego z lekiem przeciwza-
krzepowym w prewencji aterotrombozy i zwigzanych
z nig incydentow naczyniowych. Jednak kombinacja
leku przeciwptytkowego i warfaryny nie przyniosta po-
zgdanych efektow ze wzgledu na znaczy wzrost ryzyka
krwawien, w poréwnaniu z niewielkim obnizeniem ryzyka
wystapienia incydentéw niedokrwienia (WAVE, War-
farin Antiplatelet Vascular Evaluation trial) [105]. Leki
przeciwzakrzepowe z grupy antagonistow witaminy K
(warfaryna, acenokumarol) hamujg redukcje witaminy K,
uniemozliwiajgc tym samym przeksztatcenie czynnikéw
krzepniecia w ich aktywne formy. Charakteryzujg sie
wielokierunkowym dziataniem na uktad krzepniecia, wa-
skim oknem terapeutycznym, koniecznosciag czestego
monitorowania INR oraz wchodza w liczne interakcje
z zywnoscig i lekami [106]. Nowoczesne doustne anty-
koagulanty, to jest rywaroksaban i apiksaban, bedace
inhibitorami czynnika X oraz dabigatran (inhibitor trom-
biny) wykazuja precyzyjne dziatanie w poszczegdlnych
etapach syntezy trombiny. Zapobiegajac generowaniu
trombiny, zmniejszajg ryzyko nie tylko zakrzepicy, ale
takze postepu miazdzycy. Co wiecej leki te charakteryzuje
tatwos¢ dawkowania, ograniczone interakcje i pacjenci
nie sg zmuszeni do ciggfej kontroli INR. Jednak brak
swoistego antidotum w przypadku masywnych krwa-
wien, jak réwniez brak swoistego testu laboratoryjnego
do oceny stopnia antykoagulacji w szczegdlnych sytu-
acjach klinicznych oraz nadal wysokie koszty terapii sa
czynnikami ograniczajgcymi rozpowszechnienie leczenia
tego typu [107-109].

itor). They act precisely in the various stages of the
thrombin synthesis, and by preventing its generation
can reduce the risk of thrombosis, as well as the pro-
gression of atherosclerosis. Moreover, these drugs are
easy to dose, have limited interactions, and patients
are not forced to continuously control INR. However,
lack of specific antidote for massive bleeding, lack of
specific laboratory test for assessing the degree of
anticoagulation in specific clinical situations and the
high costs of treatment are factors limiting the spread
of this type of therapy [107-109].

Prospects — nanodrugs?

The nanoparticles (NPs) are used to improve the
pharmacokinetic, pharmacodynamic and biodistribu-
tion of drugs. They are able to improve their solubility,
extend the half-life, allow the penetration of biologi-
cal barriers and ensure accurate delivery to specific
tissues. In addition, NPs should inhibit the action of
the active substance before it reaches the target, and
control its pharmacological activity.

So far, none of the used drugs or nanoparticles
has natural affinity for endothelium. When endothelial
cells are therapeutic target, one solution to overcome
this may be to attach the ligand to the drug nano-
carrier. Ligands allow precise transport to the target
tissue, ensure the initial physical contact, anchoring to
the surface of cells or internalization and secretion or
storage in endothelial cells. In this case, the following
ligands can be used: antibodies and their derivatives,
nutrients, hormones, peptides, aptamers, nucleic acids
and other substances for which receptors are located
on the surface of endothelium [110].

The inspiration to search for new solutions in nano-
medicine were properties of the cellular components of
blood which allow them to perform their functions. NPs
have in this case a similar task as the circulating blood
cells. Platelet-NPs (Platelet-like nanoparticles, PLNs)
have a natural affinity to the vessel wall at the lesion
site. They fulfill their functions thanks to proper shape,
flexibility, biophysical aggregation and to the presence
on their surface ligands that mediate adhesion to both
the von Willebrand factor and collagen. /n vivo studies
have demonstrated that PLNs can accumulate in the
damaged fragment of the vessel, shorten the bleeding
time by 65%, effectively imitate and improve platelet
function [111].

The use of NPs activated by ESS is very promising.
At the point of stenosis of arterial by atherosclerotic
plaque or a blood clot, increased blood velocity results
in increased shear stress acting on the endothelium
and morphotic elements. It is one of the natural mecha-
nisms of platelet activation. Korin et a/. [112] inspired
by this observation designed NPs which are stable
at physiological blood flow and in the presence of
elevated ESS break up into smaller drug-coated frag-
ments. In an animal model of pulmonary embolism
and mesenteric artery clot, researchers have confirmed
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Perspektywy — nanoleki?

Nanoczastki (NPs, nanoparticles) sg wykorzystywane
w celu poprawy parametrow farmakokinetycznych, far-
makodynamicznych i biodystrybucji lekéw. Sg w stanie
poprawi¢ ich rozpuszczalno$¢, wydtuzyé okres poéttrwa-
nia, umozliwi¢ przenikanie przez bariery biologiczne oraz
zapewni¢ precyzyjne dostarczanie do okreslonych tkanek.
Ponadto NPs powinny hamowaé dziatanie substancji
czynnej, zanim osiggnie miejsce docelowe, a takze kon-
trolowac jej aktywno$¢ farmakologiczna.

Jak dotgd zadne ze stosowanych lekéw ani nanocza-
stek nie wykazujg naturalnego powinowactwa do endo-
telium. W sytuacji gdy celem terapeutycznym sg komorki
srodbtonka jednym z rozwigzan moze by¢ dotaczenie
ligandu do nanonosnika dla dostarczanego leku. Ligandy
umozliwiajg precyzyjny transport do miejsca docelowego,
odpowiadajg za poczatkowy kontakt fizyczny, kotwiczenie,
przebywanie na powierzchni komoérek lub internaliza-
cje oraz wydzielanie lub magazynowanie w komorkach
srodbtonka. Funkcje ligandéw w tym wypadku moga
petni¢: przeciwciata i ich pochodne, sktadniki odzywcze,
hormony, peptydy, aptamery, kwasy nukleinowe i inne
substancje, dla ktérych receptory znajdujg sie na po-
wierzchni srédbfonka [110].

Inspiracjg dla szukania nowych rozwigzan w obszarze
nanomedycyny staty sie wtasciwosci elementéw mor-
fotycznych krwi, ktére umozliwiajg im spetnianie swo-
ich funkcji. Nanoczastki majg w tym wypadku podobne
zadania, jak komorki krwi krgzacej. Ptytkopodobne NPs
(PLNs, platelet-like nanoparticles) posiadajg naturalne
powinowactwo do $ciany naczynia w miejscu uszko-
dzenia. Spetniajg swoje funkcje dzieki odpowiedniemu
ksztattowi, elastycznosci, wtasciwosciom biofizycznym
umozliwiajgcym agregacje oraz obecnosci na ich po-
wierzchni ligandéw posredniczacych w adhezji zaréwno
do czynnika von Willebranda, jak i kolagenu. W badaniach
in vivo wykazano, ze PLNs kumuluja sie w uszkodzonym
fragmencie naczynia, doprowadzajg do skrécenia czasu
krwawienia o 65%, skutecznie nasladujg i poprawiaja
funkcje ptytek [111].

Niezwykle obiecujgcg metoda jest wykorzystanie
NPs aktywowanych ESS. W miejscu zwezenia naczynia
tetniczego przez blaszke miazdzycowa lub zakrzep do-
chodzi do wzrostu predkosci przeptywu krwi, w czego
wyniku zwieksza sie naprezenie $cinajgce oddziatujgce
na $rédbtonek i elementy morfotyczne. Jest to jeden
z naturalnych mechanizmoéw aktywacji ptytek krwi. Korin
i wsp. [112] zainspirowani tg obserwacjg zaprojektowa-
li NPs, ktére sg stabilne w warunkach fizjologicznego
przeptywu krwi, a pod wptywem podwyzszonego ESS
rozpadajg sie na mniejsze fragmenty pokryte lekiem.
W modelu zwierzecym zatoru tetnicy ptucnej i zakrze-
pu tetnicy kreskowej badacze potwierdzili skutecznosé
dostarczanego tg metoda tkankowego aktywatora pla-
zminogenu (tPA, tissue plasminogen activator) w lecze-
niu fibrynolitycznym. Co wiecej, efektywna dawka leku
byta 50-krotnie mniejsza w poréwnaniu z tPA podanym
w formie konwencjonalnej. Osiggnieto tym sposobem

the effectiveness of delivery of tissue plasminogen
activator (tPA) in fibrinolytic therapy. Moreover, the
effective amount of the drug were 50-fold lower com-
pared to tPA applied the conventional way, which
means a significant reduction in the risk of bleeding
while maintaining a high concentration of drug only in
the target tissue [112]. Perhaps in the future in this way
nanodrugs can be delivered with antimitotic agents,
anti-inflammatory agents or drugs inhibiting the ad-
hesion of monocytes released exclusively at the place
of spread plaques which constrict the arteries [113].

Summary

Knowledge about the pathogenesis and progres-
sion of atherosclerosis is growing. Considering the
amount of substances synthesized and secreted by
the endothelium, many authors regard it as the largest
endocrine organ in the human body. Increasing aware-
ness of atherosclerosis complications tends toward the
search for new methods of prevention and treatment.
Today’s medicine gives us great opportunities to fight
with this common condition. Modern drugs do not
only treat but also prevent the development of athero-
sclerosis by acting at different stages. Progress in the
interventional cardiology and vascular surgery signifi-
cantly reduced the number of fatal complications of
atherosclerosis. High hopes rise with the development
of nanodrugs with high efficiency of the treatment and
accompanying minimization of complications.

znaczne obnizenie ryzyka krwawienia przy jednocze-
snym zachowaniu wysokiej koncentracji leku wytacznie
w miejscach docelowych [112]. By¢ moze w przysztosci
w ten sposéb bedag mogty byé dostarczane nanoleki
zawierajgce substancje antymitotyczne, przeciwzapalne
czy hamujace adhezje monocytéw, uwalniane wytacznie
w miejscu rozsianych blaszek miazdzycowych zwezaja-
cych tetnice [113].

Podsumowanie

Wiedza na temat ztozonej patogenezy miazdzycy
jest coraz wigksza. Biorgc pod uwage liczbe substanciji
syntezowanych i wydzielanych przez $rédbtonek wielu
autoréw uwaza go za najwiekszy narzad endokrynny w or-
ganizmie cztowieka. Rownoczes$nie wzrost Swiadomosci
powiktan miazdzycy sktania ku poszukiwaniom coraz
nowszych metod jej zapobiegania i leczenia. Wspétczesna
medycyna daje duze mozliwosci walki z tym powszech-
nym schorzeniem. Dostepne $rodki farmakologiczne nie
tylko lecza, ale tez zapobiegajg rozwojowi miazdzycy,
dziafajac na roznych jej etapach. Duze nadzieje wigze sig
z rozwojem nanotechnologii jako dziedziny stwarzajacej
mozliwo$¢ w zakresie wysokiej skutecznosci i minimali-
zacji powiktan leczenia miazdzycy.
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Konflikt udowo-panewkowy jako przyczyna dolegliwosci
bélowych stawu biodrowego u mtodych dorostych
pacjentéw. Sposoby diagnozowania i leczenia
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Streszczenie
Konflikt udowo-panewkowy jest nie do korca poznanym problemem klinicznym, ktéry jest jedna z przy-
czyn dolegliwosci bélowych stawu biodrowego u pacjentow w 3. i 4. dekadzie zycia. Zjawisko opisali
i zdefiniowali po raz pierwszy Reinhold Ganz i wsp. w 2003 roku. Od tego czasu powstato wiele ciekawych
i oryginalnych prac, a problemem tym zajeli sie zaréwno ortopedzi, radiolodzy, jak i fizjoterapeuci.
W niniejszej pracy dokonano przegladu dostepnego pismiennictwa. Przedstawiono dane epidemiologiczne,
sposoby rozpoznawania, leczenia ze szczeg6lnym uwzglednieniem techniki artroskopowe;j.

Stowa kluczowe: konflikt udowo-panewkowy, zespét konfliktu obrabkowego stawu biodrowego, zespdt konfliktu obrabko-
wego, konflikt obrabkowy stawu biodrowego, konflikt obrabkowy, zmiany zwyrodnieniowe stawu biodrowego, artroskopia
biodra, artroskopia stawu biodrowego
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Abstract
Femoroacetabular impingement (FAI) is not well recognized clinical problem and one of the possible
cause of hip pain in young adult patients in 3rd and 4th decade of life. This phenomenon was described
by Reinhold Ganz et al. in 2003. Since than many interesting oryginal papers about FAIl were published
by orthopedic surgeons, radiologists and physiotherapists.
In this paper we do reasearch of the avaible literature, we presented information about epidemiology,
diagnosis, treatment in particular taking into account hip arthroscopy.

Key words: femoroacetabular impingement, hip arthritis, hip osteoarthritis, hip arthroscopy
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Wstep

Istnieje wiele mozliwych przyczyn dolegliwosci bo-
lowych stawu biodrowego u mtodych pacjentow [1, 2].
Jedna z nich jest konflikt udowo-panewkowy (FAl, fe-
moroacetabular impingement), ktéry jest nie do kon-
ca poznanym problemem klinicznym. Zjawisko po raz
pierwszy opisali Ganz i wsp. w 2003 roku. Zdefiniowali
je jako powtarzajacy sie stan nieprawidtowego kontaktu
panewki stawu biodrowego z okolicg szyjkowo-gtowowg
kosci udowej prowadzacy do powstania zmian degene-
racyjnych chrzastki stawowej i obrgbka [3]

Od tego czasu definicja niewiele sie zmienita. Po-
znano réwniez dodatkowe czynniki predysponujgce do
wystgpienia FAI. Rozwdéj technik radiologicznych utatwit
rozpoznawalnos$é, a miedzy innymi przy okazji rozwoj
techniki artroskopowej na mniej inwazyjne, skuteczne
leczenie pacjentow.

Epidemiologia

Konflikt udowo-panewkowy dotyczy przede wszyst-
kim pacjentow w mtodej grupie wiekowej, uprawiajgcych
sport. Aktywnos$¢ sportowa powoduje powtarzajace sie
urazy stawu biodrowego w konsekwencji prowadzace do
wytworzenia FAI, ktory skutkuje uszkodzeniem obragbka
stawu biodrowego. Schorzenie moze wystepowac jed-
nostronnie lub rzadziej obustronnie, najczesciej w 3., 4.,
sporadycznie w 2. dekadzie zycia [3, 4].

Rozpoznanie

Rozpoznania dokonuje sie na podstawie danych z wy-
wiadu oraz badania klinicznego, positkujgc sie wynika-
mi badan obrazowych, ktérymi mogg by¢ zdjecie RTG
w dwéch projekcjach — Ap oraz osiowej, tomografia
komputerowa, rezonans magnetyczny lub badanie USG.

Wywiad

Giéwnym objawem FAl jest bdl w pachwinie, rzadziej
z tytu lub bocznie i/lub ograniczona ruchomos$é w stawie
biodrowym. Objawy czesto nasilajg sie podczas wstawa-
nia po dtugim siedzeniu, czasami staw biodrowy moze
przeskakiwaé¢ lub czesciowo sie zablokowaé z powodu
uszkodzen jego obrgbka [5].

Co wazne, pacjenci zgtaszajacy sie do lekarza z po-
wodu FAI czesto nie majg historii urazowej [6]. Konflikt
udowo-panewkowy nie jest jedyng mozliwg przyczyna
dolegliwosci bélowych stawu biodrowego, dlatego nalezy
réznicowacé go z innymi mozliwymi przyczynami (tab. 1).

Badanie kliniczne

W badaniu, przy podejrzeniu FAI, mozna postuzy¢ sie

trzema specyficznymi testami [6]:

1. Test przedniego konfliktu (test zderzenia przedniego)
— FADIR (flexion, adduction, intra-rotation; zgiecie,
przywiedzenie i rotacja wewnetrzna) — jest uwazany za
najbardziej czuty i specyficzny. Pacjent lezy na plecach,
badajacy zgina staw kolanowy do 90° i rotuje go we-

Tabela 1. Diagnostyka réznicowa dolegliwosci bélowych stawu
biodrowego u mtodych dorostych

Pozastawowe Wewnatrzstawowe
Migsniowe Kostne

 Uraz migéni odwodzicieli * FAIl

 Uszkodzenia mig$ni posladkowych *0A

Nerwowe * AN

* Ischialgia * DDH

* Syndrom mig$nia gruszkowatego  Ztamania

* Podraznienie nerwu skdrnego bocznego uda * Perthe's

Sciegniste * Septyczne zapalenia
* Biodro strzelajace Tkanki migkkie

Kaletki « Uszkodzenie obrabka
« Zapalenie kaletki kretarza wigkszego  Uszkodzenie chrzastki
Wigzadiowe  Uszkodzenie wigzadta oblego glowy

* Naderwanie wigzadet pachwinowych
* Uszkodzenie torebki stawu

Bdl udzielony

 Kregostup ledzwiowy

« Staw kolanowy

ko$ci udowej

OA (osteoarthiritis) — zmiany zwyrodnieniowe stawu biodrowego; AVN (avascular necrosis)
— jatowa martwica; DDH (developmental dysplasia of the hip) — dysplazja rozwojowa stawu
biodrowego [1]

wnetrznie, a nastepnie wykonuje przywiedzenie. Test
jest dodatni, jesli wywotuje bol w pachwinie.

2. Drehmann test — FABER (flexion, abduction, extra-
-rotation; zgiecie, odwiedzenie i rotacja zewnetrzna).
Pacjent lezy na plecach, badajgcy umieszcza stope
pacjenta na przeciwnym stawie kolanowym, nastepnie
wywiera nacisk na staw kolanowy strony badane;j. Test
jest dodatni, jesli wywotuje bol w pachwinie.

3. Test tylnego konfliktu (test zderzenia tylnego). Pacjent
lezy na plecach i stawem biodrowym umieszczonym na
brzegu t6zka, badajacy odwodzi (extend), a nastepnie
wykonuje rotacje zewnetrzng. Test jest dodatni, jesli
wywotuje bol w tylno-bocznej czesci posladka.

Dzieki dostepnos$¢ radiodiagnostyki, mozna skuteczniej
rozpoznaé FAI. Nalezy jednak pamigtac, iz sama ocena ra-
diologiczna nie wystarczy, zeby zdiagnozowac FAI, objawy
radiologiczne musza korelowaé z objawami klinicznymi [4].

Badanie rentgenowskie (RTG)

Juzw 1933 roku Elmslie opisat ,coxa plana” gtowy kosci
udowej, obecnie znanej jako Legg-Calve-Perthes, prowa-
dzaca do zmian zwyrodnieniowym stawu biodrowego [4].

W 1965 roku Murray opisat zmiany zwyrodnieniowe
stawu biodrowego (OA, osteoarthiritis) jako wtérng do ,tilt
deformity”, a 10 lat pézniej Stulberg opisat znieksztatcenie
tak zwane ,pistol grip deformity”, czyli znieksztatcenia
typu rekojesci pistoletowej, przypominajgce znieksztat-
cenie z wyptaszczong boczng czesé szyjki kosci udowej
ze zmniejszeniem jej wysokosci i jej poszerzeniem [4].

W radiologicznej ocenie FAlI pomocne sg katy alfa
oraz beta. Kat alfa to kat zawarty pomiedzy linig przepro-
wadzona w osi diugiej szyjki kosci udowej a linig faczaca
$rodek gtowy z punktem zlokalizowanym w najszerszym
miejscu szyjki kosci udowej wzgledem promienia gtowy
kosci udowej — norma < 55°. Kat beta — to kat zawarty
pomiedzy granicg kostng panewki, sSrodkiem gfowy kosci
udowej i punktem zlokalizowanym w najszerszym miejscu
wzgledem promienia gtowy kosci udowej. Za prawidtowg
uwaza sie warto$¢ kata miedzy 30 a 70°.
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Rycina 1. Obrazy z badania rezonansem magnetycznym oraz tomografii komputerowej ze zmierzonymi katami alfa

Katy mogg byé uzyte przy ocenie klasycznych ren-
tgenogramow oraz obrazéw tomografii komputerowej
i rezonansu magnetycznego (ryc. 1).

Typy FAl

a) Typ krzywkowy (CAM type) — charakteryzujacy sie
asferyczna gtowg, deformacja typu rekojesci pistoletu
(oistol grip), przedstawiong przez Stulberga w 1975
roku na kongresie w St. Louis [3, 4].
W typie CAM warto$¢ kata alfa wynosi powyzej 55°
(Srednia warto$é: 65-70° [6]), kat alfa jest znamiennie
statystycznie mniejszy u kobiet [6], dodatkowo typ CAM
charakteryzuje krétka szyjka oraz deformacja szpotawa.
Dotyczy przede wszystkim mezczyzn (14:1), Srednia
wieku pacjentéw to 32 lata. Moze rozwing¢ sie na
tle nierozpoznanej choroby Perthesa lub ztuszczenia
gtowy kosci udowe;j.
W typie CAM obserwuje sie uszkodzenie chrzastki
stawowej w przednio-goérnej czesci panewki z rozdzie-

leniem pomigdzy obrgbkiem i chrzastka. Podczas zgie-
cia chrzastka jest $cinana z kosci przez niesferyczng
gtowe kosci udowej, podczas gdy obrabek pozostaje
nieuszkodzony [8] (ryc. 2).

b) Typ kleszczowy PINCER

Ten typ dotyczy przede wszystkim kobiet (3:1) w wieku
okoto 40 lat, charakteryzuje sie nadmiernym pokry-
ciem gtowy kosci udowej przez panewke, taka sytuacje
obserwuje sie w przypadku coxa profunda, protruzji
i retrowersji panewki.

W typie PINCER zniszczenia chrzastki stawowej sg lo-
kalizowane obwodowo, obejmujac jedynie waski pas.
Podczas ruchu obrgbek jest miazdzony pomiedzy obre-
czg panewki i szyjka kosci udowej, powodujac jego de-
generacje. Powtarzajgce sie mikrourazy indukujg wzrost
kostny na bazie obrabka i jego ossyfikacje [8, 9] (ryc. 3).

c¢) Typ mieszany (mixed) — najczesciej spotykana for-

ma znieksztatcenia (ok. 80%), obserwowana zaréwno
u kobiet i u mezczyzn. taczy w sobie cechy typu CAM

71



72

Michat Miglnik ef al
Femoroacetabular impingement as a cause of hip pain in young adult patients

Polish Surgery 2015, 17, 1-2

Rycina 2. Typ CAM — podczas zgiecia asferyczna czes¢ glowy
kosci udowej jest wpychana do panewki, wywierajac
nacisk na chrzastke i wpychajac ja w tym samym cza-
sie centralnie, do momentu gdy chrzastka zostanie
oddzielona od warstwy podchrzestnej [8]

Rycina 3. Typ PINCER — podczas zgiecia obrabek jak zderzak
miedzy szyjka kosci udowej a panewka, tylko nie-
wielki obszar chrzastki panewki jest kompresowany
wzdtuz obreczy, od tytu gtowa kosci udowej unosi
sie, tworzac kontr uszkodzenie

oraz PINCER.
Rola MRI

Obecnie tomografia rezonansu magnetycznego petni
centralng role diagnostyce i ocenie leczenia FAI [10, 11].
Dzieki coraz nowszym aparatom istnieje mozliwos$é oceny
chrzastki i obrgbka oraz mozna uchwycié poczatkowe
zmiany degeneracyjne w tkankach, zanim dokona sie
odwarstwienie chrzastki i uszkodzenie obrgbka stawu
biodrowego [4].

Jesli podejrzewa sie uszkodzenie obrgbka, badaniem
z wyboru powinno by¢ ArthroMR — badanie MR z uzy-
ciem s$rodka kontrastowego — badanie jest w stanie
pokaza¢ zcienczenie chrzastki stawowej, nalezy jednak
pamietac, ze Srodek kontrastowy rzadko penetruje ponizej
oddzielajacej sig chrzastki stawowej i obwodowa niesta-
bilno$¢ chrzastki moze zostaé¢ niezauwazona.

Postugujac sie MRI réwniez mozemy oznaczy¢ war-
tos¢ kata alfa (ryc. 4).

Rycina 4. ArthroMR — obraz uszkodzonego obrgbka stawu bio-
drowego prawego po podaniu srodka kontrastowego

Leczenie

Leczenie nieoperacyjne

Podstawa postepowania nieoperacyjnego jest mo-
dyfikacja aktywnosci zyciowej, ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem unikania skrajnych ruchow w stawie biodrowym
oraz przyjmowanie niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych. Rezygnacja ze sportu wyczynowedo jest czesto nie-
akceptowalna przez mtodych pacjentéw. Dla nich bardziej
adekwatng forma terapii jest interwencja chirurgiczna.

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne na przede wszystkim za zadanie
odtworzenie prawidfowego offsetu gtowowo-szyjkowego,
zlikwidowanie konfliktu oraz wyleczenie wspéttowarzysza-
cych patologii zaréwno obrabka, jak i chrzagstki stawowej.

Jednag z metod leczenia chirurgicznego jest oste-
ochondroplastyka, ktéra moze sie odby¢ ze zwichnieciem
stawu (wg Ganza) lub bez zwichniecia (MIS).

Osteochondroplastyke ze zwichnieciem stawu [12]
wykonuje sie zazwyczaj z dojscia przednio-bocznego
lub tylno-bocznego. Jej niepodwazalng zaletg jest dobry
wglad w caty brzeg panewki oraz mozliwo$¢ jednoczesnej
rekonstrukcji uszkodzonego obrgbka. Wada tej metody
jest duze ryzyko AVN (avascular necrosis), konieczno$¢
osteotomii kretarza wiekszego — ze wzgledu na to zabieg
jest bardzo traumatyczny, co znacznie wptywa na wydtu-
zenie czasu rekonwalescencji.

Osteochondroplastyka bez zwichniecia stawu, do
ktérej zaleca sie matoinwazyjne dojscie przednie, posiada
niepodwazalne zalety, jak niska traumatyzacja migs$ni,
dzieki czemu okres rekonwalescencji jest dosy¢ krotki
i pozwala na szybki powrdt do sprawnosci. Sam zabieg
jest relatywnie krotki i bezkrwawy, a co najwazniejsze
— nie ma ryzyka uszkodzenia unaczynienia gtowy kosci
udowej, a w konsekwencji AVN. Niestety, matoinwazyjne
dojscie przednie pozwala na wglad tylko do przednio-
-przysrodkowej czesci panewki i szyjki, istnieje réwniez ry-
zyko uszkodzenia nerwu skérnego bocznego uda (ryc. 5).

Alternatywa dla metod otwartych jest atroskopia sta-
wu biodrowego [12] — metoda matoinwazyjna, dzieki
ktorej pacjenci odczuwajg znacznie mniejsze dolegliwosci
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Rycina 5. Zdjecie srodoperacyjne. Stan po zwichnieciu stawu
biodrowego

bolowe w okresie pooperacyjnym, co wigze sie bezpo-
$rednio z krétszag hospitalizacja, mozliwoscig wczesniejszej
rehabilitacji oraz dobrym efektem kosmetycznym. Dzigki
matoinwazyjnemu dostepowi w znaczny sposob udaje sie
ograniczy¢ liczbe powikfan zaréwno $réd- i pooperacyj-
nych. Réwniez ta metoda ma swoje ograniczenia, takie jak
ograniczona ,widoczno$¢ stawu”. Mozna jg zastosowacé
u pacjentéw, u ktdrych stopien zaawansowania zmian nie
jest znaczny, jest trudna technicznie i wymaga duzego
doswiadczenia operatora, a co najwazniejsze — aby jg wy-
konaé, trzeba dysponowaé odpowiednim torem wizyjnym.

Artroskopie wykonuje sie po utozeniu pacjenta na stole
wyciggowym. Konczyne operowang odwodzi sie okoto
20° oraz wykonuje zgiecie w stawie biodrowym okoto
20° celem rozluznienia torebki stawowej. Nalezy mie¢ na
uwadze, ze zbyt duze zgiecie pofaczone z trakcjag moze
spowodowac¢ zbyt duze napiecie nerwu kulszowego oraz
zablokowa¢ dostep do przedniego portu. Dodatkowo trak-
cja nie powinna trwaé dtuzej niz 2 godziny, a jej sita nie
powinna przekraczaé¢ 25 kg, co odpowiada 222 [N]. Aby
umozliwi¢ odpowiednia trakcje, konieczne jest znieczulenie
umozliwiajace odpowiednie zwiotczenie pacjenta (ryc. 6).

Pod kontrolg aparatu RTG (ramienia C) wprowadzany
jest drut Kirschmera, po ktérym pézniej wprowadzane sg
troakary, a nastepnie optyka (ryc. 7).

Zasadniczg czescig prawidtowego artroskopowego
leczenia FAI jest kompletna wizualizacja przedziatu cen-
tralnego i obwodowego.

W centralnym przedziale ocenia sie takie struktury, jak
wigzadto obfe, obcigzang czes¢ gtowy kosci udowej oraz
panewke wraz z jej chrzastkg oraz obrgbkiem. W przedzia-
le obwodowym natomiast ocenie podlega szyjka kosci
udowej, nieobcigzana cze$¢ gtowy kosci udowej, torebka
stawowa oraz bfona maziowa.

Wielko$¢ resekeji jakg mozna bezpiecznie wykonaé
w trakcie artroskopii wynika z badania na kadawerach
opisanego w 2006 roku przez Mardones i wsp. [13].
Stwierdzili on, iz resekcja ponizej 30% przednio-bocznego
kwadrantu potaczenia gtowo-szyjowego nie zmniejszy-
ta statystycznie wytrzymatosci na obcigzanie blizszego
konca kosci udowej. Natomiast resekcja powyzej 30%

[a]

Rycina 6. Przyktad przygotowania pacjenta do artroskopii sta-
wu biodrowego. A. Pacjent umieszczony na stole
wyciaggowym; B. Przygotowanie po pracy srédope-
racyjnego RTG z ,ramieniem C”

statystycznie zmniejszyta warto$¢ energii potrzebnej do
wykonania ztamania. Dlatego uwaza sie, ze warto$é¢ 30%
jest wartoscig maksymalna.

Na ostateczny wynik leczenia duzy wptyw ma proces
rehabilitacji, ktéremu pacjent jest poddawany. W osrodku
piekarskim wypracowano nastepujacy schemat:

— pobyt pacjenta szpitalu — okoto 34 dni;

— po zabiegu pacjentowi nie zezwala sie na obcigzanie
konczyny przez 4-6 tygodni;

— poczatek fizjoterapii juz od tego samego dnia po zabiegu;

— pacjent jest poinformowany o zakazie ruchéw rotacyj-
nych przez 6 tygodni;

— powrot do sportu mozliwy jest po co najmniej 6 mie-
sigcach;

— wizyty kontrolne odbywajg sie po 6 tygodniach,
3 miesigcach i 6 miesigcach.

Podsumowanie

Aktywnos$¢ ruchowa spoteczenstwa rosnie, ludzie mfo-
dzi coraz czesciej biegajg i uprawiaja inne sporty. W zwigz-
ku z tym coraz czesciej w gabinetach ortopedycznych
pojawiaja sie mtode osoby z dolegliwosciami bélowymi
stawu biodrowego. Dzigki osiggnieciom wspotczesnej ra-
diologii mozna ich odpowiednio diagnozowac, a nastepnie
skutecznie leczy¢, tym samym zapobiegajac lub znacznie
opdzniajgc wystgpienie zmian zwyrodnieniowych [14].
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[a]

Rycina 7A, B. Wprowadzenie drutu kierunkowego do stawu biodrowego pod kontrola monitora RTG; C, D. Po drucie kierunko-

Pismiennictwo

wym nastepuje wprowadzenie pfaszcza artroskopowego i kontrola RTG — prawidiowe umiejscowienie ptaszcza

artroskopowego
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Streszczenie

Abstract

Nieprawidfowe dziatanie cewnika otrzewnowego stanowi jedno z najczestszych powiktan dializy otrzew-
nowej u dzieci. W pracy przedstawiono zastosowanie nowatorskiej metody laparoskopowej PIRS (per-
cutaneous internal ring suturing) z umocowaniem cewnika do przedniej éciany jamy brzusznej w dwoch
przypadkach Zle dziatajgcego cewnika otrzewnowego. U jednego pacjenta stwierdzono nietypowe prze-
mieszczenie sie koncdwki cewnika z uposledzeniem droznosci jego otworéw przytkanych siecig wigksza.
Po pierwszej klasycznej chirurgicznej rewizji uzyskano tylko krotkotrwatg poprawe. U drugiego pacjenta
stwierdzono brak wyptywu dializatu i nie stwierdzono przemieszczenia koncowki cewnika. Srédoperacyjnie
uwidoczniono cewnik umocowany w kieszeni otrzewnej, co uniemozliwiato jego prawidtowe dziatanie.
Konieczne byto przemieszczenie koncowki cewnika do prawidtowej lokalizacji nad prawym talerzem bio-
drowym. U obojga pacjentow zastosowano nowatorskg metode laparoskopowa, u pierwszego pacjenta
wykorzystano tylko jeden port wizyjny. W obydwu przypadkach nastepnie kontynuowano skutecznie
dialize otrzewnowa.

Stowa kluczowe: dializa otrzewnowa, dysfunkcja cewnika Tenckhoffa, dzieci, laparoskopia

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 83-82

Malfunction of a peritoneal catheter is among the most common complications of peritoneal dialysis in
children. The paper presents a novel laparoscopic method — PIRS (percutaneous internal ring suturing)
— with the catheter being fixed to the anterior abdominal wall in two cases of malfunctioning peritoneal
catheters. One patient presented with an untypical displacement of the catheter tip with its holes par-
tially occluded by the greater omentum. Following the initial classic surgical revision, only a short-term
improvement was achieved. In the second patient, dialyzate outflow was stopped, but no catheter tip
displacement was observed. Intraoperatively, the catheter was found to be embedded in a peritoneal
pocket, what rendered its normal functioning impossible. The catheter tip required repositioning and
placement in the proper location above the right iliac ala. A novel laparoscopic method was employed
in both patients, with a single port being used in the first patient. Subsequently, peritoneal dialysis was
successfully continued in both children.

Key words: peritoneal dialysis, Tenckhoff catheter malfunction, children, laparoscopy

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 83-82
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Wstep

Dializa otrzewnowa (DO) jest uznawana za lepszg
w porownaniu z hemodializg metodg leczenia nerkoza-
stepczego u dzieci, istotnym jej ograniczeniem sg powi-
ktania zwigzane z cewnikiem otrzewnowym obserwowane
najczesciej w ciggu dwoch pierwszych miesiecy leczenia
u 30-40% chorych [1]. Najczestsze przyczyny niepra-
widfowego dziatania cewnika to upos$ledzenie drozno-
$ci otwordéw przytykanych przez sie¢, fragmenty jelita
czy strzepki jajowodu (fimbriae), obecno$é¢ skrzepéw
lub wtéknika w cewniku oraz przemieszczenie sie jego
koncowki. Inne powiktania DO to najczesciej przecieki
ptynu dializacyjnego (zwykle w miejscu zatozenia cew-
nika) oraz stan zapalny ujscia, tunelu cewnika czy tez
zapalenie otrzewnej (DZO). Wieloletnie funkcjonowanie
cewnika dializacyjnego zalezy takze od metody implan-
tacji i rodzaju cewnika (ksztatt zakrecony, prosty, cewnik
samopozycjonujacy sie), stanu otrzewnej oraz statusu
immunologicznego pacjenta [1]. Jak dotad nie wykazano
przewagi metody laparoskopowej nad klasyczng meto-
da chirurgicznej implantacji cewnika w poprawie jego
funkcjonowania i ograniczeniu liczby powiktan. Hagen
i wsp. oraz Li i wsp. wykazali wyzszo$¢ techniki lapa-
roskopowej w zmniejszeniu czestosci przemieszczenia
i rocznego ,przezycia” (tak zwanego catheter survival
time) cewnika otrzewnowego, natomiast Jwo i wsp. oraz
Xie i wsp. nie potwierdzili tych obserwacji [2-5]. Pe-
diatryczne doswiadczenia sg nadal skromne i brak jest
jednoznacznych zalecen [1, 6]. Uwaza sie natomiast, ze
powinno sie wykona¢ totalng lub subtotalng resekcje sieci
wiekszej podczas zaktadania cewnika, gdyz zmniejsza to
czestos¢ zaburzenia droznosci i repozycji drenu [1, 7, 8].
Wedtug danych amerykanskich tylko 15% cewnikéw
u dzieci zaktada sie metodg laparoskopowa [9]. Podkre-
$la sie natomiast znaczenie laparoskopii w korygowaniu
nieprawidtowo dziatajgcych cewnikéw i jednoczasowym
leczeniu wspdtistniejgcych patologii chirurgicznych w ob-
rebie jamy brzusznej, takich jak przepukliny pachwino-
we, zrosty otrzewnowe oraz wgtobienie — takze u dzieci
[10, 11]. Ponizej przedstawiono opis dwdch pacjentow
z nieprawidfowo funkcjonujagcym cewnikiem Tenckhof-
fa, objawiajgcym sie zaburzeniami wyptywu dializatu.
U obojga zastosowano laparoskopowy zabieg operacyjny
Zz umocowaniem cewnika otrzewnowego do przednigj
§ciany jamy brzuszne;.

Opis przypadkéw

Przypadek 1.

16-letni pacjent z zespotem Williamsa oraz schytkowa
niewydolnoscig nerek (SNN) na tle ztozonej wady ukfadu
moczowego, dializowany otrzewnowo w systemie au-
tomatycznej dializy otrzewnowej (ADO) zostat przyjety
z powodu utrudnien wyptywu dializatu. Objawy utrzymy-
waty sie od okoto tygodnia, wptyw ptynu byt prawidfowy.
Nie obserwowano innych niepokojacych objawéw. Pieé
miesiecy wczesniej zatozono chirurgicznie cewnik Tenc-
khoffa po lewej stronie jamy brzusznej z wykonaniem

Background

Peritoneal dialysis (PD) is believed to be a method
of renal replacement therapy that is superior to hemodi-
alysis in children, but its significant limitations are rep-
resented by peritoneal catheter-associated complica-
tions that are most frequently observed within the initial
2 months of therapy in 30-40% of patients [1].The most
common causes of catheter malfunction are represented
by occlusion of its openings, which result from catheter
blockade by the omentum, intestinal fragments or fim-
briae, presence of blood clots or fibrin in the catheters
and displacement of catheter tips. Other PD complica-
tions most commonly include dialyzate leakage (usu-
ally at the site of the catheter insertion) or tunnel site
inflammation and peritoneal dialysis-related peritonitis
(PDRP). Long-term functioning of a dialysis catheter also
depends on the implantation method and catheter type
(curved, straight or self-positioning), the condition of the
peritoneum and the immune status of the patient [1]. To
date, no advantage has been demonstrated of the laparo-
scopic vs. classic open method of catheter implantation
in terms of improvement of its functioning and limiting
the complication rate. Hagen et al. and Li et al. showed
the superiority of the laparoscopic technique in reducing
the displacement rate of peritoneal catheters and the
so-called annual catheter survival time, while Jwo et al.
and Xie et al. did not confirm such observations [2-5].
Pediatric experience continues to be limited and no un-
ambiguous recommendations are available [1, 6]. On the
other hand, performing a total or subtotal omectomy is
recommended during catheter implantation, since in this
way, the incidence rate of catheter patency occlusion and
catheter repositioning is reduced [1, 7, 8]. According to
data collected in the United States, in children, only 15%
of catheters are laparoscopically implanted [9]. However,
the importance of laparoscopy is emphasized in revision
of malfunctioning catheters with simultaneous treatment
of concomitant surgical pathologies of the abdominal
cavity, such as inguinal hernias, peritoneal adhesions
and intussusceptions — also in children [10, 11]. Below,
the authors describe two patients with malfunctioning
Tenckhoff catheters, the malfunction manifested as di-
alyzate outflow disturbances. A laparoscopic procedure
was performed in both patents, with peritoneal catheters
being fixed to the anterior abdominal wall.

Case presentation

Case 1

A 16-year old male patient with Williams syndrome
and end-stage renal disease (ESRD) with an underlying
complex malformation of the urinary system, on auto-
mated peritoneal dialysis (APD), was admitted due to
occluded dialyzate outflow. The symptoms persisted for
approximately a week, the dialyzate inflow was normal.
No other alarming symptoms were noted. Five months
before, the patient had had a Tenckhoff catheter implant-
ed in the left abdominal region and the greater omentum
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[A]

resekcji sieci wiekszej. Zastosowano wéwczas dostep
posrodkowy podpepkowy z minilaparotomii.

W dniu przyjecia stan pacjenta byt dobry, nie stwier-
dzano cech infekcji ani cech przewodnienia. U chtopca
zachowana byfa znaczna diureza resztkowa (okoto 1500
ml/dobe). Wyniki badan laboratoryjnych wykazaty typowe
cechy SNN, niskie wskazniki stanu zapalnego, ptyn dializa-
cyjny byt przejrzysty. W wykonanym badaniu USG jamy
brzusznej nie uwidoczniono koncéwki cewnika. Przeglado-
we zdjecie RTG wykazato przemieszczenie cewnika piono-
wo w kierunku dogtowowym, przykregostupowo (ryc. 1).
Zdecydowano o chirurgicznej rewizji cewnika, stwierdza-
jac ograniczenie droznosci cewnika spowodowane przez
sieé, ktéra wrosta réwniez w otwory koncéwki cewnika.
Sie¢ uwolniono i ponownie zresekowano, pozostawiajac
cewnik (wymiane cewnika uznano za niezasadna). Po kilku
dniach od zabiegu zaobserwowano ponownie trudnosci
z wyptywem dializatu. W kolejnym badaniu USG jamy
brzusznej uwidoczniono ponowne przemieszczenie sie
koncoéwki cewnika, tym razem podwatrobowo. Z po-
wodu konieczno$ci powtornej interwenc;ji chirurgicznej
w krétkim odstepie czasu zdecydowano sie na metode
laparoskopowa.

Opis zabiegu

5-mm port wizyjny wprowadzono w gérnym fatdzie
pepka metoda Hassona. Wybér miejsca wynikat z loka-
lizacji dostepu operacyjnego zastosowanego w trakcie
zabiegu pierwotnego — w linii sSrodkowej w poblizu dol-
nego brzegu pepka. Uzyto optyki skosnej — 30°. Uwi-
doczniono koncowke cewnika dializacyjnego, skierowana
sko$nie w kierunku talerza biodrowego. Nie stwierdzono
uposledzenia droznosci cewnika przez elementy tkanko-
we. Za pomoca optyki laparoskopowej przemieszczono
koncéwke cewnika w kierunku dna miednicy. Nastepnie

Rycina 1A. RTG przegladowe jamy brzusznej. Widoczne nie-
typowe przemieszczenie cewnika otrzewnowego
ku goérze; B. Przypadek 2 — wrosniecie cewnika w
kieszen otrzewnej

Figure 1A. The abdominal X-ray. The unusual dislocation of
the peritoneal catheter tip straight up in Patient
1; B. Case 2 — the catheter rooted in peritoneal
pocket

was resected. The central subumbilical minilaparotomy
approach had been employed.

On admission, the patient was in a good general
state, without symptoms of infection or overhydration.
The boy presented with maintained considerable resid-
ual diuresis (approximately 1500 ml/day). His laboratory
results showed values typical of ESRD, his inflammatory
indices were low, the dialysis fluid was clear. Abdominal
ultrasonography failed to visualize the tip of the catheter.
Plain X-ray demonstrated the catheter being paraspinally
cephalad-displaced (Figure 1). A decision was reached
to surgically revise the catheter; its patency was found
to be partially occluded by the omentum, which also
grew into the openings in the catheter tip. The omentum
was released and resected again, leaving the catheter in
situ (catheter replacement was regarded unwarranted).
Several days after the procedure, problems with dialy-
zate outflow reappeared. Another abdominal ultrasound
again showed the tip of the catheter being displaced, this
time subhepatically. Due to the necessity of performing
another surgical intervention within a short interval,
a decision was reached to use a laparoscopic method.

Description of surgical procedure

A 5 mm port was introduced into the superior um-
bilical fold using the Hasson technique. The selection of
the site resulted from the location of the surgical access
that had been chosen during the primary procedure,
i.e. in the midline in the vicinity of the inferior umbilical
margin. An oblique scope (30°) was employed. The
tip of the catheter was visualized as directed obliquely
towards the iliac ala. No impaired catheter patency by
tissue elements was observed. Using the scope, the
tip of the catheter was repositioned towards the pelvic
floor. Subsequently, the tip was fixed to the anterior
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umocowano jg do przedniej $ciany brzucha, wykorzystujac
technike stosowang przy laparoskopowej operacji prze-
pukliny pachwinowej u dzieci — PIRS opracowang przez
Patkowskiego i wsp. [12]. Oryginalnie technika ta polega
na przezskdérnym zatozeniu szwu kapciuchowego, zamy-
kajacego otwarty pierscien pachwinowy wewnetrzny, bez
koniecznosci wprowadzania dodatkowych narzedzi lapa-
roskopowych [12]. W omawianym przypadku, stosujac te
technike, umocowano koncoéwke cewnika do powtok jamy
brzusznej w linii érodkowej, z objeciem jej fatdami otrzew-
nej. Zastosowano szew niewchtanialny, pleciony grubosci
2.0 oraz odpowiednio wygietg igte do iniekcji, Srednicy
18 G. Dzieki temu wykonano wokét cewnika tunel kierun-
kowy z otrzewnej w odlegtosci okoto 5-6 cm od miejsca
jego wejscia do jamy otrzewnowej, uzyskujac stabilizacje
cewnika w zgdanym potozeniu. Zastosowana technika nie
wymagata zaktadania kolejnych portéw laparoskopowych.
Jedynym zatozonym byt tor wizyjny w pepku. W okresie
10 miesiecy kontynuowania ADO nie stwierdzono zadnych
problemow w funkcjonowaniu cewnika.

Przypadek 2.

5-miesieczne niemowle (masa ciata— 5 kg) z hipopla-
zja nerek jako przyczyng SNN, dializowane otrzewnowo
od pierwszego miesigca zycia, u ktérego stwierdzono brak
wyptywu dializatu, przy prawidtowym wptywie. Niemowle
byto w stanie ogélnym dobrym, bez cech przewodnie-
nia z zachowanga diurezg resztkowa (ok. 4 mi/kg/dobe).
Od dwdch miesiecy obserwowano nawracajace stany
podgoraczkowe, okresowo wymioty, przy braku cech
stanu zapalnego w badaniach laboratoryjnych. Pomimo
stosowania ,leczenia” cewnika otrzewnowego z zastoso-
waniem korkéw heparynowych nie uzyskano poprawy.
W USG jamy brzusznej uwidoczniono prawidtowe po-
tozenie cewnika Tenckhoffa. Ze wskazan diagnostyczno
-leczniczych pacjenta zakwalifikowano do rewizji cewnika
otrzewnowego metoda laparoskopowa.

Opis zabiegu (réZnice w poréwnaniu z pacjentem pierwszym)

Po zatozeniu portu stwierdzono przyczyne niespraw-
nosci cewnika, ktéry byt wklejony w kieszern pomiedzy
przednig $ciane brzucha a przyro$nietg do niej petla
esicy. Wprowadzono dodatkowe narzedzie (3 mm)
w $rédbrzuszu po stronie prawej. Koncéwke cewnika
uwolniono z kieszeni i przemieszczono nad prawy talerz
biodrowy. Nastepnie umocowano cewnik do przedniej
$ciany brzucha do fatdu posrodkowego ponizej pepka.
Wykorzystano takze metode PIRS, a ten sposéb moco-
wania cewnika nie odbiegat od opisu przedstawionego
u pacjenta pierwszego (ryc. 2-11).

Po korekcie potozenia cewnika przebieg wptywoéw
i wyptywow dializatu byt sprawny, czas obserwacji wy-
nosit trzy miesiace.

Dyskusja
U obojga pacjentéw wskazaniem do interwencji

chirurgicznej byto zaburzenie funkcjonowania cewnika
do dializy otrzewnowej, objawiajgce sie zaburzeniami

abdominal wall employing the technique used during
laparoscopic repair of inguinal hernia in children, i.e.
PIRS (percutaneous internal ring suturing) developed by
Patkowski et al. [12]. Primarily, the technique consisted
in transcutaneous applying of purse-string sutures to
close the open deep inguinal ring without a need of
introducing additional laparoscopic implements [12]. In
the discussed patient, while employing the technique,
the tip of the catheter was fixed to the abdominal integu-
ment in the midline and held in situ with peritoneal folds.
Non-absorbable braided 2.0 sutures were used and an
appropriate 18 G curved injection needle, which allowed
shaping the peritoneum into a directional tunnel sur-
rounding the catheter at the distance of approximately
5-6 cm from the site of its insertion into the abdominal
cavity and thus stabilizing the catheter in the desired
location. The employed technique did not require any
additional laparoscopic ports. The only port was the
visual port entered through the umbilicus. Within 10
months of continued APD, no problems with catheter
functioning were observed.

Case 2

A 5-month old male infant (body mass — 5 kg) with
renal hypoplasia being the cause of ESRD, on peri-
toneal dialysis since the first month of life, in whom
the dialyzate outflow was absent, while the inflow was
normal. The infant was in a good general state, without
symptoms of overhydration, with preserved residual
diuresis (approximately 4 ml/kg/day). For two months
prior to admission, the infant had presented with recur-
rent subfebrile body temperature and periodic vomiting,
without inflammatory symptoms in laboratory tests.
Despite “treating” the peritoneal catheter with heparin
locks, no improvement was achieved. Abdominal ultra-
sonography showed proper positioning of the Tenckhoff
catheter. For diagnostics and therapeutic reasons, the
patient was qualified for catheter revision using a lapa-
roscopic method.

Description of surgical procedure (differences as compa-
red to Patient 1)

Having inserted the port, the cause of the cathe-
ter malfunctioning was observed, namely the cathe-
ter was embedded in a pocket between the anterior
abdominal wall and the adherent sigmoid loop. An
additional instrument (3 mm) was inserted in the right
mesogastrium. The tip of the catheter was released
from the pocket and repositioned above the right iliac
ala. Subsequently, the catheter was fixed to the anterior
abdominal wall to the medial fold below the umbilicus.
The PIRS method was also employed and the technique
of catheter fixation did not differ from the technique
described in Patient 1.

The figures (Fig. 2-11) illustrating the procedure are
enclosed.

Following the revision of the catheter placement, the
dialyzate inflow and outflow was normal in a 3-month
follow-up.
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Rycina 2. Widok wyjsciowy przed fiksacja (po prawej widoczny
fatd pepkowy posrodkowy)

Figure 2. Laparoscopy procedures —the view before the catheter
fixation (there is a medial umbilical fold seen on the right)

Rycina 3. Kolejne etapy mocowania cewnika wg metody PIRS
Figure 3. Laparoscopy procedures — the consecutive stages
of the catheter fixation using PIRS method

Rycina 4. Kolejne etapy mocowania cewnika wg metody PIRS —
widoczna pierwsza petla wytworzona za cewnikiem

Figure 4. Laparoscopy procedures — the consecutive stages
of the catheter fixation using PIRS method. The first
loop created behind the catheter

Rycina 5. Kolejne etapy mocowania cewnika wg metody PIRS
Figure 5. Laparoscopy procedures — the consecutive stages
of the catheter fixation using PIRS method

Rycina 6. Zaciagniecie petli na igle
Figure 6. Laparoscopy procedures — the loop drawn in the
needle

Rycina 7. Wprowadzenie drugiej nici
Figure 7. Laparoscopy procedures — the next thread
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Rycina 8. Przeciaganie nici i fiksowanie cewnika
Figure 8. Laparoscopy procedures — the pulling thread and
the catheter fixation

Rycina 9. Wigzanie szwu na zewnatrz — etap koncowy
Figure 9. Laparoscopy procedures — the suture binding out-
side — the final stage

Discussion

In both patients, surgical interventions were recom-
mended due to malfunctioning peritoneal dialysis cath-
eters manifested as impairment of dialyzate outflow. In
Patient 1, the malfunction resulted from displacement
of the catheter tip, while in the other case, a pocket was
formed around the Tenckhoff catheter.

In Patient 1, vertical upward displacement of the cathe-
ter hindered its visualization in ultrasonography. The first
revision of the catheter positioning was surgical, although
the laparoscopic technique is believed to be a method of
choice in malfunctioning catheters, also in children [8, 11].
This approach was used in Patient 2, where the laparo-
scopic method was the initially employed intervention
technique. Numerous reports describe resection of the

Rycina 10. Kontrola potozenia — koniec cewnika w dnie mied-
nicy przysrodkowo od prawego talerza biodrowego

Figure 10. Laparoscopy procedures — the catheter localization
check-up. The catheter tip is in pelvic fundus, in the
medial direction of the right iliac ala

Rycina 11. Schemat metody chirurgicznej
Figure 11. The scheme of surgical method
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w wyptywie dializatu. U pierwszego pacjenta byto to
przemieszczenie sie koncéwki cewnika, a w drugim
przypadku byto to wytworzenie kieszeni wokot cewnika
Tenckhoffa.

U pierwszego pacjenta przemieszczenie cewnika pio-
nowo ku goérze utrudnifo jego uwidocznienie w USG.
Rewizje cewnika po raz pierwszy przeprowadzono chi-
rurgicznie, cho¢ uwaza sie, ze technika laparoskopowa
powinna by¢ metoda z wyboru w sytuacji nieprawidtfo-
wego funkcjonowania cewnika, takze u dzieci [8, 11].
Co miato miejsce w drugim przypadku, kiedy od razu
wykorzystano te metode interwenc;ji. Istniejg liczne do-
niesienia, opisujace resekcje sieci wiekszej, sposoby jej
mocowania oraz repozycji cewnika u pacjentéw dorostych
[13, 14]. Pojedyncze przypadki dotyczyty takze dzieci
[15-18]. Numanoglu i wsp. przedstawili 36 przypadkdow
laparoskopowej rewizji cewnikéw otrzewnowych u dzie-
ci, polegajacej na przyszyciu cewnika do $ciany jamy
brzusznej, usunieciu sieci oraz umocowaniu jajnikéw, co
istotnie poprawito czas prawidtowego funkcjonowania
cewnikéw [19]. Do zalet metody laparoskopowej zalicza
sie mniejsze uszkodzenie tkanek (zwtaszcza przy wyko-
rzystaniu jednego portu) [20-22], mniejsze ryzyko two-
rzenia sie wewnatrzbrzusznych zrostéw pooperacyjnych,
bezposrednie uwidocznienie cewnika i jamy otrzewnowe;j
w skopii. Pozwala to na szybkie zdiagnozowanie i korekte
przyczyn dysfunkcji cewnika oraz innych patologii w ob-
rebie jamy brzusznej i zwieksza szanse na utrzymanie juz
zatozonego cewnika bez koniecznos$ci jego wymiany.
Ponadto metoda laparoskopowa umozliwia szybszy po-
wrot do dializy otrzewnowej, krotsza rehabilitacje pacjenta
i krétszy pobyt w szpitalu, a mozliwo$¢ zapisu przebiegu
zabiegu pozwala na wymiane dos$wiadczen [7, 11]. Do
wad laparoskopii zaliczajg sie koniecznos$¢ znieczulenia
ogolnego (w przypadku dzieci — ten argument jest bez
znaczenia), koszt sprzetu i niezbedne doswiadczenie chi-
rurga, dtuzszy czas zabiegu oraz ryzyko przecieku ptynu
w miejscu zatozenia portu, krwawienia oraz wystapienie ob-
jawow ubocznych wypetniania jamy otrzewnowej CO, [11].
Pozytywne dos$wiadczenia z zabiegami laparoskopowymi
u dzieci dializowanych otrzewnowo, w tym takze no-
worodkéw, opisali Szczepanska i wsp. [10, 15]. Metoda
laparoskopowa w réznych odmianach jest szeroko sto-
sowana do korygowania nieprawidiowo funkcjonujacych
cewnikéw u dorostych [11, 14, 21, 23, 24].

Nowatorstwem techniki zastosowanej u przedsta-
wianego pacjenta nr 1 jest wykorzystanie tylko jednego
portu wizyjnego, ktére dotad opisywane byto jedynie
u dorostych pacjentéw. U pacjenta nr 2 konieczne byto
zatozenie dodatkowego narzedzia w celu przemieszczenia
koncowki cewnika do prawidtowego potozenia. Metoda
fiksacji cewnika, wykorzystana u przedstawionych pacjen-
téw, jest pewna modyfikacjg sposobu Juliana i wsp. [25].
U dzieci istniejg pojedyncze doniesienia na ten temat [7,
17-19]. Technike PIRS wedtug naszej opinii nalezy uznaé
za optymalng w sytuacji, kiedy dysfunkcja cewnika dializa-
cyjnego zwigzana jest wytacznie z jego przemieszczeniem,
bez fizycznego uposledzenia droznosci. W przypadku
stwierdzenia w trakcie laparoskopii dodatkowych powi-

greater omentum, methods of its fixing and catheter
repositioning in adult patients [13, 14]. Isolated reports
also address children [15-18]. Numanoglu et a/. presented
36 cases of laparoscopic catheter revision in children,
consisting in suturing the catheter to the abdominal wall,
omectomy and ovariopexy, what significantly improved
the lifespan of peritoneal catheters [19]. The advantages
of the laparoscopic method include lower tissue damage
(especially when a single port is employed) [20, 21, 22],
alower risk of intraabdominal postoperative adhesions, as
well as direct visualization of the catheter and peritoneal
cavity by means of a scope. This allows for a prompt
establishment of a diagnosis and correction of the causes
of catheter malfunction and other abdominal pathologies;
it also increases the chance of preserving the already
implanted catheter without a need for its replacement.
Moreover, the laparoscopic method allows a faster rein-
troduction of peritoneal dialysis, shorter rehabilitation of
the patient and shorter hospitalization, while the ability
to record the course of the procedure allows for shar-
ing experiences [7, 11]. The drawbacks of laparoscopy
include the necessity of employing general anesthesia
(in case of children, the argument is pointless), the cost
of equipment and necessary experience of the surgeon,
longer operative time and the risk of fluid leakage at the
site of the portinsertion, bleeding and adverse effects of
intraperitoneal CO2 insufflation [11]. Positive experiences
with laparoscopic procedures in children on peritoneal
dialysis, including newborns, were described by Szc-
zepanska et al. [10, 15]. The laparoscopic method in
its various forms is commonly employed in correcting
malfunctioning catheters in adults [11, 14, 21, 23, 24].

The novelty of the technique employed in the present-
ed Patient 1 is the use of a single visual port, which to date
has been described solely in adult patients. In Patient 2,
it was necessary to insert an additional instrument in
order to reposition the catheter tip to an appropriate
location. The method of catheter fixation employed in
the presented patients is a modification of the technique
developed by Julian et al. [25]. In children, only isolated
reports on the subject are available [7, 17-19]. In our
opinion, the PIRS technique, described in detail above,
should be regarded optimal in a situation when dialysis
catheter malfunction is associated solely with catheter
displacement, without any physical impairment of its
patency. In case of observing additional complications
in the course of laparoscopy, such as blockade of the
catheter openings by the omentum or a clot or fibrin
occluding the catheter, there is always a possibility of
modifying the technique by employing additional visual
ports. Such a situation is illustrated by the second case
described in the present report, where insertion of an
additional instrument was necessary.

Conclusions
Based on literature reports and following the analysis

of successful procedures of catheter repairs, it seems
worthwhile to popularize laparoscopy as the method of
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ktan, takich jak przytkanie otworéw cewnika przez sie¢ czy
zablokowanie cewnika skrzepem lub wtéknikiem, istnieje
zawsze mozliwo$é modyfikacji techniki przez zatozenie
dodatkowych portéw wizyjnych. Taka sytuacje obrazuje
drugi opisywany przypadek, kiedy zatozenie dodatkowe-
go narzedzia byfo niezbedne.

Na podstawie doniesien z pi$miennictwa i po analizie
przeprowadzonych skutecznych napraw cewnika wydaje
sie celowe rozpowszechnianie laparoskopii, jako metody
z wyboru, w leczeniu nieprawidtowo funkcjonujacego
cewnika otrzewnowego, takze u dzieci. Warto takze wy-
korzystac¢ technike PIRS.
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Streszczenie

Radykalna cystektomia jest postepowaniem z wyboru u pacjentéw z naciekajacym rakiem pecherza moczowego.
Skrzyzowana ektopia nerki jest rzadkg wadg rozwojowa. Przedstawiamy pacjenta z naciekajacym rakiem pecherza
moczowego, u ktérego wspdfistniata wada rozwojowa nerek pod postacig ektopii skrzyzowanej nerki prawe;.

Stowa kluczowe: naciekajacy rak pecherza, cystektomia, ektopia nerki

Abstract

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 75-86

The radical cystectomy is a by-choice management with the patients suffering from infiltrating urinary
bladder carcinoma. The crossed kidney ectopy is a developmental anomaly.

We are presenting a patient with the infiltrating bladder carcinoma and the coexistent kidney developmental
anomaly in the form of the crossed ectopy of the right kidney.
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Wstep

Ws$réd nowotworow ztosliwych uktadu moczowego
pod wzgledem czesto$ci wystepowania rak pecherza
zajmuje drugie miejsce, po raku gruczotowym stercza.
Postepowaniem z wyboru z naciekajagcym btong migs-
niowa rakiem pecherza jest radykalna cystektomia [1, 2].
Czestos¢ wystepowania skrzyzowanej ektopii nerki w po-
pulacji szacuje sig¢ na okoto 0,005% do 0,1%.

Autorzy przedstawiajg przypadek pacjenta z nacieka-
jacym rakiem pecherza moczowego, u ktérego wspotist-
niafa skrzyzowana ektopia nerki prawej [3-6].

Opis przypadku

Mezczyzna, lat 55, zgtosit sie do oddziatu urologicz-
nego z powodu jednorazowego epizodu krwiomoczu ze

Introduction

Among the malignant neoplasms of the urinary sys-
tem, bladder carcinoma is the second after prostate can-
cer if we take into consideration the frequency of their
occurrence. The radical cystectomy is the by-choice man-
agement in the case of infiltrating bladder cancer [1, 2].
The occurrence frequency of the crossed kidney ectopy
is 0.005% up to 0.1%.

The authors are presenting the case of a patient with
the infiltrating urinary bladder cancer and the coexistence
of the crossed ectopy in the right kidney [3-6].

Case report

A man aged 55 years reported at the Urogical de-
partment because of a single hematuria episode. The
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Rycina 1. Urografia przed przezcewkowaq elektroresekcjag —
lewostronne potozenie nerek, z widocznym ubytkiem
wypetnienia w miejscu guza

Figure 1. The pre-TUR (transurethral resection) urography, the
left-side location of the kidney is visible, as well as
the defect of the urinary bladder filling in the place
of the tumor

skrzepami. W oparciu o urologiczna diagnostyke obejmujaca
podstawowe badania laboratoryjne, badanie przedmiotowe
chorego, ultrasonografie (USG) nerek i nadtonowa urografie
dozylng, tomografie komputerowg (TK), cystoskopie i elek-
troresekcje diagnostyczno-leczniczg pecherza moczowego
potwierdzono guza pecherza moczowego o charakterze
naciekajacym btone miesniowa pecherza, wspotistniejace-
go z ektopig skrzyzowang nerki prawej (ryc. 1-2). Badanie
histopatologiczne potwierdzito obecno$¢ Carcinoma uro-
theliale papillare invasivum G1(pT2NxMx). W badaniach
obrazowych nie stwierdzono obecnosci przerzutow.

Operacje przeprowadzono z dostepu przezotrzew-
nowego. Pecherz moczowy usunieto wraz ze sterczem,
pecherzykami nasiennymi i nasieniowodami. Ze wzgledu
na skrzyzowane przemieszczenie nerki prawej wyprepa-
rowano pofozony po stronie prawej dolny odcinek pra-
wego moczowodu, ktéry nastepnie przemieszczono na
lewa strone pod otrzewng na wysokos$ci promontorium.
Nastepnie oba moczowody wraz z tkankami okotomoczo-
wodowymi wypreparowano ku gérze w kierunku doner-
kowym. Réwnoczesnie zwrécono uwage na obecnosé
naczyn zaopatrujacych nerke przemieszczona.

Po zidentyfikowaniu katnicy wyizolowano w odlegto-
$ci 25 cm od zastawki kretniczo-katniczej (ileocecal valve)
55-centymetrowy odcinek jelita. Ciggtos¢ przewodu po-
karmowego odtworzono pojedynczym szwem ciggtym

Rycina 2. Urografia przed elektroresekcja guza pecherza mo-
czowego
Figure 2. The pre-TUR tumor urography

urological diagnosis confirmed the urinary bladder tumor
coexisting with the crossed ectopy of the right kidney
(Fig. 1-2). The above diagnosis involved basic laboratory
tests, physical tests, kidney USG, as well as intravenous
urography, CT, cystoscopy, and diagnostic-therapeu-
tic electroresection. The histopathological examination
confirmed the presence of carcinoma urotheliale papil-
lare invasivum G1 (pT2G1NxMx). The medical imaging
examination did not confirm the presence of metastasis.

The operation was carried out by the transperitoneal
access. The metastases were also not confirmed intra-op-
erationally. The urinary bladder was removed together with
the prostate, spermatic vesicles and the deferent ducts. Due
to the crossed translocation of the right kidney the lower part
of ureter located on the right side was dissected and then it
was translocated to the left side under the peritoneum at the
promontorium height. Then both ureters and the periureteral
tissues were gently dissected upward in the intrarenal direc-
tion. Atthe same time, the attention was paid to the presence
of the vessels which supply the translocated kidney.

After the cecum identification there was the intestine
segment 55 cm long which was separated at the distance
of 25 cm from the ileocecal valvule. The alimentary tract
continuity was reconstructed by means of a single continu-
ous suture (4.0 Vicryl). The continuity of the intestine mes-
entery was reconstructed. The intestinal urinary bladder
was formed using the Studer method — one of the most
popular methods, burdened with the least number of com-
plications [2]. Both ureters were led from the left side to the
right side under the peritoneum and then the ureters were
brought out after cutting the peritoneum the place where
the continuity of the alimentary tract was reconstructed.
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Rycina 3. Badanie TK miednicy w przekroju poprzecznym —
widoczne pogrubienie sciany pecherza moczowego
po stronie lewej

Figure 3. The pelvis minor TK — the transverse cross-section
— the urinary bladder with the visible wall thickening
on the left side

(4.0 Vicryl). Odtworzono ciggtosé krezki jelita. Jelitowy
pecherz moczowy wytworzono metodg Studera, jedna
z najpopularniejszych i obarczong najmniejsza liczbg po-
wiktan [2]. Oba moczowody przeprowadzono ze strony
lewej na prawg pod tylng blaszkag otrzewnej i wyprowa-
dzono je — po jej nacieciu — ponizej miejsca odtworzenia
ciggtosci przewodu pokarmowego.

Moczowody zespolono z neopecherzem metodg Nes-
bita szwem (4.0 Vicryl). Cewniki moczowodowe wyprowa-
dzono przez przednig $ciane neopecherza. Nie pozosta-
wiono przetoki nadtonowej od neopecherza. Zespolenie
cewki z pecherzem wykonano piecioma pojedynczymi
szwami (2.0 Vicryl), po zatozeniu cewnika 20 F Foleya.
W przestrzeni zalonowej pozostawiono dwa dreny.

Przebieg pooperacyjny byt niepowiktany. Pacjent, po
usunieciu cewnika, w dzieh oddawat mocz na drodze me-
chanizmu uciskania okolicy nadtonowej, co 4-6 godzin.
Utrzymywato sie nocne gubienie moczu.

Dyskusja

Czestos$¢ wystepowania ektopii skrzyzowanej nerek
stwierdza sie od 1:2000 do 1:7000 badan sekcyjnych.
Jest to wrodzona nieprawidtowos$é¢ uktadu moczowego,
bedaca wynikiem prawdopodobnie nieprawidtowego
rozwoju paczka moczowodowego, polegajgca na prze-
mieszczeniu nerki na przeciwlegta strone ciata i skrzyzo-
waniu moczowodu z linig posrodkowa ciata. W roku 1957
McDonald i McClellan przedstawili cztery mozliwe typy
tej anomalii. Czestos$¢ pojawiania sie tej wady w populacji
szacuje sie na 0,005% do 0,1%. Ponad 90% przypadkéw
ektopii nerki wystepuje ze zrostem z nerka przeciwlegta.
Nerka lewa ulega przemieszczeniu dwa razy czesciej niz
prawa, w takich samych proporcjach czesciej wystepuje
u mezczyzn niz u kobiet [4].

Wiekszo$¢ przypadkow tej wady rozwojowej pozosta-
je bezobjawowa przez cafe zycie, a rozpoznanie ustalane
jest przypadkowo. Objawy, o ile wystepuja, pojawiajg sie

Rycina 4. Badanie TK jamy brzusznej i miednicy — przekroéj
skos$ny, widoczne lewostronne potozenie obu nerek

Figure 4. The abdominal cavity and the pelvis minor TK — the
oblique cross-section — both kidneys located on the
left side are visible

The ureters were anastomosed with the neo-blad-
der using the Nesbit method. The 4.0 Vicryl suture was
applied. The ureteral catheters were brought out via the
anterior wall of the neo-bladder. There was no suprapu-
bic catheter left from the neo-bladder. The urethra and
bladder anastomosis was made by five single sutures
(2.0 Vicryl) after the 20 F Foley catheter was applied. Two
drains were left in the retropubic space.

The postoperative course was not complicated. After
the catheter was removed the patient passed urine by
expression every 4-6 hours. There was also the sporadic
urine letting at night time.

Discussion

The occurrence frequency of the cross-ectopy is
1:2000 up to 1:7000 autopsies. It is the innate anomaly
of the urinary system which probably is the result the
abnormal development of the ureter bud. This anomaly
depends on the kidney translocation to the opposite side
of the patient’s body and crossing the urinary system
with the medial line of the body. In 1957, McDonald and
McCellan presented four possible types. The occurrence
frequency of that anomaly in the population is estimated
for 0.005% up to 0.1%. Over 90% of cases of kidney ec-
topy occurs with the fusion to the opposite kidney. The
left kidney is translocated twice more frequently as the
right kidney. The translocation is twice more frequent
with men than with women [4].

The majority of cases of that developmental anomaly
is asymptomatic throughout the lifetime and it is diag-
nosed by accident. If the symptoms occur, they usually do
in the third or fourth decade of life and they are non-char-
acteristic. They are usually due to the urine outflow, or
to an infection, or nephrolithiasis or compression on the
nearby organs.

According to Ashley and Mostofi, the upward as-
cending of the renal segments (metanephric blastema
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w trzeciej lub czwartej dekadzie zycia, sg niecharaktery-
styczne. Wynikaja najczesciej z utrudnionego odptywu
moczu, zakazenia, kamicy, ucisku na sgsiednie narzady.

Wedtug Ashley i Mostofiego wstepowanie ku go-
rze segmentéw nerkowych (metanefrycznej blastemy
i pgczka moczowodwego) moze byé zmienione poprzez
powiekszong tetnice pepkowa potozona po stronie pra-
wej, katnice lezacg w prawej okolicy ledzwiowej przed jej
przemieszczeniem do prawego dotu biodrowego. Czesé
autoréw wyraza przekonanie, ze przemieszczenie paczka
moczowodowego moze odpowiada¢ za dalszy rozwdj
nerki po stronie przemieszczonej. Do pofaczenia nerek
moze dojs¢ w miednicy matej w wyniku zatrzymania
dalszego wstegpowania przez tetnice krezkowa dolng na
wysokosci rozwidlenia aorty.

Niezwykle istotng implikacjg wynikajaca z tej wady jest
zmienne unaczynienie nerki przemieszczonej przez naczy-
nia odchodzace od koncowego odcinka aorty brzusznej
i naczyn biodrowych. Taki ich przebieg wymaga preparo-
wania obu moczowodow po stronie lewej [5-7].

W roku 1987 Soloway i wsp. przedstawili pacjenta,
u ktérego wykonano cystektomie przy wspotistnieniu
ektopii skrzyzowanej nerek, i jest to pierwsza dostepna
w pi$miennictwie publikacja na ten temat. W roku 1998
Bercovich przedstawit pacjenta, u ktédrego wykonano
cystektomie w przebiegu naciekajgcego raka pecherza
z wytworzeniem zastepczego pecherza przy wspofist-
nieniu nerki lezacej ektopowo w okolicy przedkrzyzowe;j
[8, 9]. Kolejna publikacja na ten temat pojawita sie po
kolejnych o$miu latach i byfa to praca Queka [10].

W przedstawianym przez nas przypadku konieczne byto
dwukrotne przeprowadzenie prawego moczowodu w prze-
strzeni zaotrzewnowej ze strony prawej na lewa, a nastep-
nie przetozenie obu moczowoddéw na strone prawa na
wysokosci promontorium. Zespolenie moczowodowo-je-
litowe zostato wykonane po lewej stronie aferentnego nie
przecietego na brzegu przeciwkreskowym odcinka jelita.
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Synchroniczny przerzut zaawansowanego raka
|usnokomorkow¢iﬂo nerki do jelita kretego.

Opis przypadku klinicznego

Synchronous metastasis of advanced renal ceII carcinoma to the ileum. Case report

Norbert Foltyiiski, Stanistaw Wawryka, Andrzej Mura

0ddziat Urologii, Wojewddzki Szpital Specjalistyczny nr 2 w Jastrzebiu Zdroju (Department of Urology, Specjalistic Hospital no 2, Jastrzebie Zdrdj, Poland)

Streszczenie

Przerzuty synchroniczne raka nerki do jelita cienkiego wystepuja rzadko. Najczestszym miejscem przerzutéw
sg pfuca, miejscowe wezty chtonne i uktad kostny. Przerzuty rozprzestrzeniajg sie zaréwno droga naczyn
krwionosnych, jak i naczyn chtonnych. Przedstawiamy przypadek synchronicznego przerzutu raka nerki
do jelita cienkiego w zaawansowanym, $wiezo rozpoznanym raku nerki.

Stowa kluczowe: przerzut synchroniczny, rak nerki

Abstract

Chirurgia Pol 2015, 17, 1-2, 87-90

Synchronous metastases of renal cancer to the small intestine is rare. The most common localization of
metastases are the lungs, regional lymph nodes and bone structure. Metastases spread on blood vessels
as well as lymphatic system. We present a case of recently recognized, advanced renal carcinoma with

synchronous metastasis to the ileum.

Key words: synchronous metastases, renal cancer
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Wstep

Rak nerkowokomoérkowy (RCC, renal cel carcino-
ma; rak jasnokomdrkowy nerki) stanowi okoto 2-3%
nowotworow ztosliwych [1], z najwiekszg czestos$cig
wystepowania w krajach zachodnich. Ogdétem w ciggu
dwéch ostatnich dekad obserwuje sie rocznie 2-procen-
towy wzrost czestosci wystepowania tak na $wiecie, jak
i w Europie, choé w Danii i Szwecji notuje sie staty spa-
dek [2]. Grupa ta obejmuje wiele typdw histologicznych
wykazujacych charakterystyczne cechy histopatologiczne
i genetyczne [3]. Wéréd chorych dominujg mezczyzni
(1,5:1), a szczyt zachorowan obserwuje sie miedzy 60.
a 70. rokiem zycia. Najwazniejsze czynniki etiologicz-
ne zwigzane z trybem zycia to palenie tytoniu, otyto$é
i nadcisnienie tetnicze [4-8]. Pokrewienstwo pierwszego

stopnia z chorym na raka nerki wigze sie ze zwiekszonym
ryzykiem zachorowania na ten nowotwér [9-10]. Najsku-
teczniejsza profilaktyka polega na zaniechaniu palenia
tytoniu i eliminacji otytosci. Ze wzgledu na coraz wigkszg
role badan obrazowych (takich jak ultrasonografia czy
tomografia komputerowa) w diagnostyce guzéw nerki,
liczba przypadkowo wykrywanych nowotworéw nerki
wzrasta. Sg to zwykle guzy charakteryzujace sie mniej-
szymi rozmiarami i nizszym stopniem zaawansowania
[11-13]. U okoto 30% pacjentdw z nowo rozpoznanym
rakiem nerki stwierdza sie obecnos¢ przerzutéw odle-
gtych. Narzagdami do ktérych najczesciej daje przerzuty
rak nerki sg:

— ptuca (75%),

— tkanki miekkie (33%),

— kosci (20%),
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— watroba (18%),
— osrodkowy uktad nerwowy (8%) [14].

Wydaje sig, ze nawet 30% pacjentow operowanych
z powodu raka nerki, ograniczonego do tego narzadu,
rozwinie chorobe przerzutowag w trakcie obserwacji.
Powszechnie obowigzuje opinia, ze najskuteczniejsza
metoda leczenia raka nerki jest leczenie chirurgiczne.
Zasada ta, obowigzujgca w RCC o mniejszym stopniu
zaawansowania, znajduje tez zastosowanie w przypad-
kach wiekszego zaawansowania choroby, oczywiscie
odpowiednio wyselekcjonowanych [15].

W ciggu ostatniego dziesieciolecia poglady na te-
mat leczenia zaawansowanego raka nerki zmienity sie.
Powszechnie akceptuje sie operacje usuniecia nerki
z guzem (w tym zaawansowanym) takze w przypadku
wystepowania nieoperacyjnych przerzutéw. Oczywiscie
operacje takie sg czescig leczenia skojarzonego, ktore-
go podstawowym elementem jest takze immunotera-
pia i leczenie antyangiogenne. W wynikach metaanalizy
dwoch randomizowanych badan poréwnujacych efekty
leczenia nefrektomig zimmunoterapia z wynikami samej
immunoterapii dtuzsze przezycie uzyskano u pacjentéw
poddanych nefrektomii [16]. Nefrektomia u pacjentow
z uogolnionym nowotworem jest wskazana u chorych
kwalifikujgcych sie do zabiegu operacyjnego oraz w do-
brym stanie ogdlnym [17]. Postepowanie takie pozwolito
dwukrotnie przedtuzyé przezycie z zaawansowanym ra-
kiem przerzutowym. Nie ulega watpliwosci, ze wszystkie
zmiany, ktére sg mozliwe do usuniecia, powinny byé
leczone operacyjnie. Radykalne chirurgiczne usuniecie
zaawansowanego raka nerki (T4) z nastepowa immuno-
terapig daje szanse 5-letniego przezycia 10-20% chorym.

Opis przypadku i leczenie

Chora w wieku 59 lat zostata przyjeta do Oddziatu Uro-
logii z guzem nerki prawej, z ujemnym wywiadem onko-
logicznym w rodzinie. Zmiane znaleziono przypadkowo
w USG jamy brzusznej, nastepnie potwierdzono w TK jamy
brzusznej. Pacjentka bez obcigzen internistycznych i choréb
wspofistniejacych, negowata krwiomoczibdle. Z informaciji
zebranych w wywiadzie podejrzenie choroby nowotworo-
wej budzifa duza utrata wagi ciafa (ok. 10 kg w ciagu 3-4
mies.). W badaniu fizykalnym zwracat uwage patologiczny
opor w jamie brzusznej w okolicy prawego podzebrza, ru-
chomy przy palpacji. Pacjentka nie zgtaszata takze objawdw
brzusznych sugerujgcych zajecie narzadéw trzewnych.

W badaniach obrazowych

1. Ultrasonografia przestrzeni zaotrzewnowej: nerka pra-
wa catkowicie przebudowana, niejednorodna echoge-
nicznie o zatartej strukturze. Nerka lewa z prawidtowa
warstwag migzszowa, bez poszerzenia uktadu kielicho-
wo-miedniczkowego bez kamicy.

2. Tomografia komputerowa jamy brzusznej (opis skro-
cony): rozlegty guz zajmujacy praktycznie cata nerke
prawa z zajeciem zatoki o wymiarach okoto 85 x 95
X 120 mm, ulegajacy niejednorodnemu wzmocnieniu
kontrastowemu z hipodensyjnymi obszarami martwicy

Rycina 1. Guz nerki, przekréj poprzeczny — TK jamy brzusznej

Rycina 2. Guz nerki, przekréj strzatkowy (sugerujacy naciek na
watrobe) — TK jamy brzusznej

— obraz odpowiada zmianie guzowatej, przerzutowe;j
(ryc. 1). Guz przekracza powiez Geroty z naciekiem
przestrzeni okotonerkowej i nieregularnymi hipoden-
syjnymi obszarami w obrebie segmentu 6. watroby,
co przemawia za jej naciekiem (ryc. 2). Zmiana $écisle
przylega do miesnia ledzwiowego — nie mozna wyklu-
czy¢ jego nacieku. Powiekszona zmieniona guzowato
nerka przylega do wstepnicy. Naczynia nerkowe prawe

i zyta gtéwna dolna w fazie wrotnej bez ewidentnych

cech nacieku o jednorodnym zakontrastowaniu. Po-

wiekszonych weztéw chtonnych nie uwidoczniono.
3. Tomografia komputerowa klatki piersiowej: guzowata

policykliczna struktura o wymiarach 23 X 28 mm

w $rodpiersiu tylnym (ryc. 3).

Pacjentke zakwalifikowano do zabiegu operacyjnego.
Poprzez ciecie w linii Srodkowej jamy brzusznej otworzono
jame otrzewnowa. Srédoperacyjnie stwierdzono guz nerki
prawej naciekajacy na wstepnice na odcinku okoto 8-10cm.
Guz naciekat na watrobe w obrebie pfata prawego. Pod-
czas badania palpacyjnego jelita zlokalizowano pojedyn-
czy guz w obrebie dystalnej petli jelita kretego (przerzut
synchroniczny po weryfikacji badaniem histopatolo-
gicznym) (ryc. 4). Wykonano nefrektomie prawostronng
wraz z usunieciem fragmentu watroby, ktéry obejmowat
naciek procesu nowotworowego. Ze wzgledu na naciek
wstepnicy i pojedynczy guz w jelicie kretym po konsultacji
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Rycina 3. Przerzut do srédpiersia — TK klatki piersiowej

Rycina 4. Zmiana przerzutowa synchroniczna w jelicie kretym
(zdjecie wykonane srédoperacyjnie)

chirurgicznej wykonano hemikolektomie prawostronna.
Jelito cienkie z jelitem grubym zespolono ,bok do boku”.
Gojenie i okres hospitalizacji przebiegt bez powikfan.

Wynik histopatologiczny

1. Preparat podstawowy: rak jasnokomaérkowy (Fuhrman
ll1). Guz o $rednicy 11 cm. Guz nacieka torebke wtok-
nistg i ttuszczowa nerki wraz z nadnerczem (ryc. 5).
Guz nacieka okolice wneki nerki. Wezty chtonne bez
przerzutow. Guz nacieka watrobe.

2. Fragment wstepnicy: naciek komorek nowotworo-
wych obejmujgcy warstwe surowicowa i miesniowg
jelita.

3. Fragment jelita cienkiego wraz z guzem: margines
ciecia chirurgicznego wolny od komérek nowotwo-
rowych. Pojedynczy guz jelita cienkiego: zmiana
przerzutowa — Carcinoma clarocellulare (rak jasno-
komaérkowy, przerzut synchroniczny).

Rak nerki w klasyfikacji TNM-T4NOM1

Chora nadal pozostaje pod kontrola onkologiczng
i urologiczna.

Rycina 5. Rak nerki — przekrdj nerki po jej usunieciu

Podsumowanie

Przerzut synchroniczny raka nerki do jelita cienkiego
wystepuje niezwykle rzadko.

Rak nerki daje przerzuty najczesciej do ptuca, takze do
kosci, moézgu, tkanek miekkich, nadnerczy oraz weztéw
chtonnych. Sporadyczne przerzuty do innych narzadéw sa
réwniez obserwowane. W powyzszym przypadku zmiana
nowotworowa byta bardzo zaawansowana. Wytyczne
Europejskiego Towarzystwa Urologicznego (EAU, Eu-
ropean Association of Urology) zawierajg postepowanie
chirurgiczne w przypadku nowotworu nerki z przerzuta-
mi. Nefrektomia jest metodg chirurgiczng, umozliwiajaca
catkowite wyleczenie jedynie wtedy, gdy podczas opera-
cji zostanie usuniety caty guz. Nefrektomia u pacjentéow
z procesem uogolnionym jest wskazana u oséb w dobrym
stanie ogdlnym i kwalifikujacych sie do leczenia chirur-
gicznego i wymaga leczenia dodatkowego (immunotera-
pia, leczenie antyangiogenne). Catkowite usuniecie zmian
przerzutowych przyczynia sie do poprawy rokowania.
Z tego powodu nalezy ponawia¢ ocene mozliwosci me-
tastazektomii wraz z wdrozeniem leczenia systemowego
opartego na leczeniu molekularnym. Podstawowe grupy
lekéw obecnie uzywane jako kontynuacja leczenia zabie-
gowego to inhibitory kinaz tyrozynowo-treoninowych
(sorafenib, sunitinib, pazopanib, aksitinio — nowy lek),
przeciwciato monoklonalne (bewacizumab w pofacze-
niu w interferonem alfa) i inhibitory szlaku rapamycyny
(temsirolimus, ewerolimus). U pacjentéw z synchronicz-
nym rozsiewem choroby nowotworowej nalezy wykonaé
metastazektomie, o ile zmiany sg mozliwe do usuniecia
i pacjent jest w dobrym stanie ogélnym. Rokowanie jest
gorsze u pacjentdow operowanych z powodu przerzutéw
metachronicznych. Po leczeniu podstawowym, ktérym
w tym przypadku jest nefrektomia wraz z metastazek-
tomig stosuje sie leczenie molekularne. Postepowanie
takie pozwolito dwukrotnie wydtuzyé przezycie pacjen-
toéw z zaawansowanym, przerzutowym rakiem nerki, za-
rowno przezycie bez progresji, jak i przezycie catkowite
w pierwszej i drugiej linii. Najnowsze wytyczne (EAU
2014) wprowadzity nowy trend w zwigzku z mozliwoscia
stosowania lekéw (inhibitory szlaku mTOR i inhibitory
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kinaz tyrozynowych) takze w wariantach raka nerki nie
-jasnokomadrkowego.
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