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SKROTY | TERMINY STOSOWANE W PRACY

ACCP -ang. American College of Chest Physicians
ALAT - aminotransferaza alaninowa
ApTT - czas kaolinowo-kefalinowy: czaseéziowej tromboplastyny po aktywacji

(ang. Activated Partial Thromboplastin Time)

ASPAT - aminotransferaza asparaginowa

ATP - adenozyno-trojfosforan

BMI - - wskaznik masy ciatadng. body mass index)

CLL - - catkowita liczba limfocytéw

EDRF - czynnik rozkurczagy pochodzeniasrodbtonkowego &ng. endothelium-

derived relaxing factor)

FINNVASC - Finski Rejestr Naczyniowyafig. Finnish Vascular Registry)

FUT -scyntygrafia z wykorzystaniem fibrynogenu znakovgmgodem ¥° (ang.
Fibrynogen Uptake Test)

Hb - hemoglobina

HDCz - heparyna drobnogzteczkowa

HDL - lipoproteiny o duej gestasci (ang. high density lipoproteins)

HNF - heparyna niefrakcjonowana

Ht - hematokryt

INR - wystandaryzowany wspotczynnik czasu protroroivego éng.

International Normalized Ratio)

LDL - lipoproteiny o matej gstdsci (low density lipoproteins)

PAOD - miadzycowe niedokrwienie kiczyn dolnych &ng. Peripheral Arterial
Occlusive Disease)

ZP - zatorowg&t ptucna

Pzz - powiktania zakrzepowo-zatorowe

TIA - przemijagcy atak niedokrwienny mozgarfg. Transient Ischemic Attack)



ZZ7P - zakrzepowe zapalerig powierzchownych
Z7G - zakrzepicayt gtebokich

7ChzZ -zylna choroba zakrzepowo-zatorowa



1. WSTEP

1.1. Epidemiologiazylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowZChZZ) jest przewlekt choroba naczy Zakrzepica

zylna maze wystpowa pod postaai zakrzepicyzyt gigbokich lub zatorowéci ptucnej.

W Stanach Zjednoczonych rozpoznaje sbocznie okoto 1 miliona przypadkovyinej
choroby zakrzepowo-zatorowej (zakrzepizyt gtcbokich i zatorowséci ptucnej hcznie),
natomiast zgony z powodu zatoralgbptucnej dotycz rocznie okoto 300 tyscy oséb (1, 2).
W Polsce stwierdza i okoto 50-80 tysicy nowych przypadkéwzylnej choroby

zakrzepowo-zatorowej rocznie (3).

Mimo znacznego pogbu w profilaktyce zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, ktory
dokonat s¢ w ciggu ostatnich lat, ponowny incydent dotyczy do 30% pacjentow, ktérzy
przebyli zakrzepie¢ w ciaggu ostatnich 10 lat. Stwierdzonge smiertelng¢ z powodu
zatorowdci ptucnej spowodowanej zakrzepizyt giebokich kaxczyn dolnych wynosi od 15-
27% (4). Prawidtowo i odpowiednio wcee prowadzone leczenie pozwala na zmniejszenie
tego odsetka do okoto 2-8% (1, 5).

Zapadalné¢ na zylng chorole zakrzepowo-zatorogv wzrasta z wiekiem i wynosi
0,25/1000 osob/rok do 40 rokycia do 5/1000 oséb/rok powsj 80 rokuzycia (6). Przed 20
rokiem zycia choroba ta jest bardzo rzadko rozpoznawanacujz s¢, ze okoto 75%
przypadkow to pierwszy epizod zakrzepicy. Przevdekiewydolné¢ zylna rozwija s¢

natomiast u 25-50% o0so6b, ktore przebyly incydenkrzzpicy, w cijgu kilku lat od

pierwszego incydentu (7, 8).

1.2. Patomechaniznzylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Juz w 1884 roku Rudolf Virchow jako pierwszy sformulalvswop triace dotyczca
mechanizméw odgrywagych rok w powstawaniu zakrzepow i mimo uptywu czasu
pozostaje ona nadal aktualna. Wskazat on trzy gédmechanizmy sprzyjgje rozwojowi

zmian zakrzepowych.gSo:



- zaburzenia przeptywu krwi
- zmiany w sktadzie krwi
- zmiany wscianie naczynia

Dzisiejsze metody badawcze pozwolity na bardziektaline poznanie mechanizmow
opisanych w XIX wieku przez Virchowa. Przegjacy sk zastoj krwi naczyniwylnym
powoduje obnienie cénienia tlenu, szczegolnie w alie zastawekylnych (9). Rozwijajcy
sic w taki spos6b stres oksydacyjny prowadzi do poboidzsrédbtonka naczyniowego,
wplywajagc na gromadzeniegmonocytow, granulocytow, ptytek krwi oraz mikrgsreczek.
Aktywacja tych komorek poprzez pobudzanie wydziglamczynnika tkankowego jest
zacatkiem zewntrzpochodnej drogi koagulacji. Aktywacja czynnikdl Jodatkowo utatwia
tworzenie skrzepliny (10).

Skrzepliny w naczyniackiylnych g strukturami ztaonymi z warstw fibryny, ptytek krwi,
krwinek czerwonych i leukocytow. Wcadejsze prace podawatye liczba ptytek krwi w
skrzeplinach naczyzylnych jest stosunkowo nieda, co byto przyczymn paswiecania zbyt
matej uwagi udziatowi ptytek krwi w zakrzepicyylnej (11). Obecnie udowodnionage
aktywowane ptytki krwi petni role waznego katalizatora w obgciezkach (wewgtrznej i
zewretrznej) tworzenia trombiny oraz produkcji fibryn¥2). Zmianom w liczbie lub funkcji

ptytek krwi przypisuje si role w tworzeniu zakrzepow w naczyniazyinych.

W powstawaniu skrzeplin udziat biprowniez krwinki czerwone, jednak mechanizmy z tym
zwigzane nie g do kaica wyjanione. Dane dotyere zwhzku hematokrytu z powstawaniem
skrzeplin g stosunkowo skpe i niejednoznaczne (13-15). Pacjenci ci wymadagnostyki

w kierunku nowotwordw mieloproliferacyjnych.

Od kilku lat uwag badaczy zwracaj mikroczsteczki jako czynnik odgrywagy
prawdopodobs role w procesie powstawania skrzepliny. Te submikronovegstki 3
uwalniane z powierzchni takich komaérek, jak phykkwi, komorki srédbtonka naczyniowego
i leukocyty. Biatka btonowe eksponowane na oddxalyie mikrocasteczek majwptyw na
te z komorek, z ktérej te mikroggteczki zostaty uwolnione. Jednym z tych biateknbloych
jest czynnik tkankowy. Czynnik tkankowy jest usaay za substangjpierwotnie inicjujca

tancuch krzepnicia (16).

Virchow stwierdzit w XIX wieku,ze kolejnym z mechanizmdw bigrych udziat w rozwoju
skrzepliny jest powstanie zmiany ¥cianie naczynia. Dzisiaj z calpewndcia mazna

stwierdzg, ze zmiana ta dotycz§rodbtonka naczyniowegaSrodbtonek naczyniowy wptywa
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na stan napcia sciany zylnej poprzez wydzielanie prostanoidéw, czynnikakuorczajcego
pochodzeniasrodbtonkowego (EDRF - endothelium-derived relaxifagtor), adenozyno-
trojfosforanu (ATP) i innych czynnikéw jak réwriepoprzez regulagjprzeptywu sodu i
potasu. Natomiast na te procesy wydzielaniagmgytyw zmiany w pedkosci przeptywu
krwi i miejscowych sit scinajgcych. Co wgcej niedotlenienie, a w efekcie hipoksja
srodbtonka, inicjuje szlaki przekazywania sygnaMvebrebie komdreksrédbtonkazylnego,
be wzgbtdu na ich toleran¢j do warunkéw beztlenowych. Dochodzi do pragenia

leukocytow i ptytek krwi oraz fibrynogenezy (17).

Przedhiajace sé i/lub powtarzajce s¢ naraenie na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
moze w kaicu doprowadzi do wyczerpania siochronnego dziatania endogennych uktadow
przeciwzapalnych, dzialggych wewntrz komoreksrodbtonka. Efektem tego me by nie
tylko dysfunkcjasrodbtonka, ale rownieutrata spojn&ci jego komorek, szybsze starzenig si

i odrywanie s§ komoéreksrodbtonka dagwiatta naczynia (18). Integrald®srodbtonka zalgy

nie tylko od stopnia jego uszkodzenia, ale réwniel endogennych zdoléd do jego
naprawy. Dotychczas zidentyfikowano dwa takie medmy naprawcze. Dojrzate,
przylegajce do siebie komorkirodbtonka maj zdolng¢é miejscowego nammania sg¢ i w
ten sposéb magzasypi¢ uszkodzone lub utracone komaorki. Najnowsze badaskazuy, ze
komorki zdrowegarddbtonka g w stanie zachowaintegralng¢ przez catezycie organizmu.
W przypadku obecrgi czynnikow ryzyka, ktore magwptywa na integralnéc srodbtonka ,
szybko mae dopé do utraty integralnii, jesli  jedynym mechanizmem naprawczym
pozostanie miejscowa replikacja komorek (19). Nweua okazalo si rowniez, ze
alternatywnym mechanizmem naprawczym i utrzyyoyin w dobrostanie komorki
srodbtonka g krazace srédbtonkowe komorki progenitorowe. Komoérki te podapze szpiku
kostnego i kgzac we krwi obwodowej mag ulega réznicowaniu do dojrzatych komorek

srodbtonka.
1.3.  Czynniki ryzyka wystpienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j

Ryzyko wystpienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej jest wypadkowabytych i
wrodzonych czynnikdw ryzyka, a wedtug Zawilskiepedrusika mana jeszcze wyrtnic
dodatkowe Kliniczne i biochemiczne czynniki ryzyi20, 21). Do klinicznych czynnikdéw

ryzyka nalea:



A. Wiek

Wydaje s¢, ze wraz z wiekiem zwksza s¢ sktonnag¢ do tworzenia skrzeplin, co me by
spowodowane zwkszeniem ekspresji czynnika tkankowego oraz wznosteoziomu
czynnika VIII. U os6b powsej 40 rokuzyciazylna choroba zakrzepowo-zatorowa veystje
czesciej niz u oséb miodszych (22). Czynnikami, ktore u osGérsgtych wplywaj na
zwickszenie ryzyka zakrzepiadylnej 3: mniejsza aktywn& fizyczna, zmniejszone najgie
Mmigsniowe oraz cgstsze wysipowanie w starszym wieku nowotworow i chorob uktadu

sercowo-naczyniowego (23).
B. Unieruchomienie

Podczas chodzenia skurczedmi podudzi zapewnia przeptyw krwi w kierunku dosewvym,
natomiast podczas unieruchomienia mechanizm tertajeosupdledzony. Zwolniony
przeptyw krwi w zytach kaczyn dolnych skutkuje niedotlenienierodbtonka oraz
aktywacp ptytek krwi, co poprzez uruchomienie produkcjinoiny maze przyczynia sig¢ do
powstania skrzepliny (24). Pewnym szczeg6lnym rgaaasytuacji, w ktorej dochodzi do
przymusowego unieruchomienia jest lot samolotemajjsy ponad 5 godzin (25).
Dodatkowymi czynnikami ryzykagstutaj obnzone cgnienie parcjalne tlenu oraz suche
powietrze (26).0Ocena ¢gtaici wystpowania zakrzepicyyt gicbokich po odbytym locie jest
dos¢ problematyczna, poniewaobjawy mog wysipi¢ dopiero w pewnym odgpie

czasowym, a poza tym cZezakrzepic przebiega bezobjawowo.
C. Nowotwory ztéliwe

W niektorych przypadkach zakrzepiogna mae poprzedzaujawnienie sj nowotworu. Jej
przyczyry bywa najcgsciej uszkodzeniéciany naczynia przez wzrasfay guz, indukowanie
procesoéw zapalnychsrodbtonka, inicjowanie kaskady krzepoia przez czynniki
prokoagulacyjne lub zaburzenie przeptywu krwi praezzynie (27, 28). Waym elementem
sprzyjapcym rozwojowi zakrzepicy u chorych nowotworowycktjgpowolnienie przeptywu
krwi, do ktérego dochodzi w skutek odwodnienia iemachomienia pacjenta. Wzrost ryzyka
zakrzepicy stanowi tede leczenie onkologiczne takie jak chemioterapiamimosupresja czy

stosowanie modulatorow receptorow estrogenowych (29

D. Zaawansowana niewydoltokrazenia



Podwyszone ryzyko wygpienia zakrzepicy u tych pacjentéw gae St z czstym
unieruchomieniem, hipoksjoraz spowolnieniem przeptywu krwi. W niewydodobkrazenia
stwierdza sj takze aktywact uktadu krzepricia (30, 31).

E. Niewydolnd¢ oddechowa

Wicksze ryzyko wysipienia zakrzepicyzylnej jest tu zwiazane przede wszystkim z
unieruchomieniem pacjenta, a takniedotlenieniem oraz niewydokuoy prawokomorow
(32).

F. Otytas¢

Nie przez wszystkich badaczy ot§tgest okrélana jako samodzielny czynnik ryzykginej
choroby zakrzepowo-zatorowej, jednak w niektoryatupgch oséb stanowi dodatkowy
czynni ryzyka. Do grup tych nalg osoby w starszym wieku unieruchomione z powodu
réznych schorzé przewlektych, o zabiegach operacyjnych oraz z lpaejuz wczeniej
zakrzepig zylng. Dodatkowo stwierdzonae zwikszona ilé¢ tkanki ttuszczowej w olgbie
goleni i podudzi i psladkéw mae zaburzéa funkcjonowanie pompy raéniowej, spetniajcej

wazna rok w fizjologii powrotuzylnego oraz przemieszczanig &rwi w kierunku serca (33).
G.  Zylaki konczyn dolnych

Wystepowaniezylakow kaiczyn dolnych jest niezataym czynnikiem ryzykaylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej. Wygiuje tutaj uszkodzenieiany naczy zylnych oraz zwgkszona
skionnag¢ do tworzenia si w ich obgbie skrzepliny. Nie ma natomiast jednoznacznych
poghdow dotycacych zwekszonego ryzyka wysgpienia zakrzepicyzyt gtebokich u
pacjentow z zapaleniem zakrzepowym powierzchownych. Wedtug Selby schorzenie to
nie ma wpltywu na wzrost ryzyka wysgienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (34).
Natomiast Bergquist uwa, ze zakrzepowe zapalenigyt powierzchownych podwisza

ryzyko wystpienia zakrzepicyyt gtebokich (35).
H. Przebyty wczéniej incydentzylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Ocenia s}, ze ryzyko wysipienia ponownego epizodu zakrzepigzylnej u oséb, ktore
przebyty wczéniej incydentzylnej choroby zakrzepowo-zatorowej wzrasta okotkr@nie
(36). Wzrost ten jest spowodowany zmniejsgoaktywndacia fibrynolityczrg oraz
zaburzeniami przeptywu krwi, zeganymi z uszkodzeniem wewtrznej powierzchnizyty

oraz jej zastawek (37).

l. Stosowanie antykoncepcji hormonalnej i hormoaptarapii zasipczej
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Stosowanie doustnej antykoncepcji lub hormonalmepgii zastpczej zweksza ryzyko
wystgpienia zarébwno zakrzepicyylnej jak i ttniczej (38, 39). Substancje te powagduj
zmniejszenie aktywrigi fibrynolitycznej i stzenia antytrombiny, zwkszenie adhezyjrsoi
ptytek krwi i oporndci na antykoagulacyjne dziatanie biatka C oraz ajszienie nagcia
scian naczy zylnych (40). U kobiet stosagych hormonalg antykoncepg lub hormonaln
terape zastpcz stwierdzono cgstsze wysfpowaniezylnej choroby zakrzepowo-zatorowej a
takze udaru mézgu i zawatu serca (41).

J. Udar mozgu

W wielu przypadkach udar mézguaae st z unieruchomieniem pacjenta. Dlatego stan ten
zwicksza ryzyko wysipienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (42). Naszy
niedowtad lub porzenie kaczyn dolnych powoduje zmniejszenie nggd migsniowego,
powodupc zwolnienie przeptywu krwi, co réwniesprzyja powstawaniu skrzeplin w uktadzie

zylnym (43).
K. Nikotynizm

Nikotyna i wolne rodniki obecne w dymie tytoniowypowodup uszkodzenigrédbtonka
naczyniowego. U 0sOb uzalgonych od nikotyny stwierdzacstakze przewlekd aktywacg
ptytek krwi, zwikkszone stzenie fibrynogenu oraz wgzy poziom czynnika Xlll (44). Przez
wielu autoréw palenie tytoniu jest opisywane jakezalezny czynnik ryzykazylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej, natomiast §ze nich przychyla si do stwierdzeniaze jest ono

dodatkowym czynnikiem ryzyka przy wspotistnienimych czynnikow (45, 46).

Do hematologicznych czynnikbéw ryzyka rozwojylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
naleza:

Najczscie] wystpujaca w populacji ogolnej nieprawidtowsoig dotyczca hemostazy jest
mutacja genu czynnika V typu Leiden. Ocenig 8¢ w Polsce mutacja ta wypuje u okoto
5%populacji, natomiast u pacjentéw z rozpoznpreed 45 rokienrycia zakrzepig zylng
stwierdza sj ja az u okoto 20% z nich (47).

Dziedzicznie uwarunkowana trombofilia g® byt spowodowana niedoborem naturalnych
inhibitorow krzepngcia (biatko C, biatko S lub antytrombina), mutagenu czynnika V typu
Leiden, mutagy genu protrombiny oraz innymi rzadziej wystijgcymi. Niedobory

naturalnych inhibitorow krzepgtia mog wystpowa w 2 postaciach. Typ |, w ktérym
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dochodzi do zmniejszenia syntezy prawidiowego hkiatktyp II, w ktérym powstaje
jakosciowy defekt czsteczki biatka. Wrodzona trombofilia ujawnig siajczsciej przed 50
rokiem zycia w postaci zakrzepicyyt gicbokich kaiczyn dolnych, o sktonrioi do

nawracania. Zwraca tutaj rowaiawag maozliwosc nietypowej lokalizacji zakrzepicy (48).
- niedobdr antytrombiny

Jest to najrzadziej wygiujacy dziedziczny defekt hemostazy. Mutacje dofgezczsteczki
antytrombiny mog wptywa¢ na zmniejszenie jej aktywsa inhibitorowej lub zdolnéci do

wigzania heparyny a tak zmienié jej sezenie w osoczu (49).
- niedobor biatka C

Post& wrodzona wysipuje w 2 podtypach: jako zmniejszenie aktydei@antykoagulacyjnej
biatka i jego zdolnéci do hydrolizy przy prawidiowej zawaga antygenu lub jako

izolowana zmniejszona aktyw§toantykoagulacyjna (14).
- niedobor biatka S

Wystepuja 3 rodzaje niedoboréw tego biatka. Typ | polegahbaizeniu catkowitego stenia
biatka S, niedoborze jego formy wolnej i zmniejgmgego aktywnéci. Typ Il to prawidtowe
stezenie catkowitego biatka S przy zmniejszonej zawaitéormy wolnej i jej aktywnéci.
Natomiast typ Il rozpoznaje giw przypadku zmniejszenia aktywdop biatka S przy
prawidtowej zawartéci biatka catkowitego i jego postaci wolnej (14).

- mutacja genu czynnika V typu Leiden

Fizjologicznie, hamowanie mechanizmu krzepra krwi polega na inaktywacji aktywnego
czynnika Va przez aktywowane biatko C przy obdcndiatka S. Inaktywacja czynnika
dokonuje s§ poprzez hydrolig wigzania peptydowego Arg506 wasteczce czynnika Va. Na
skutek mutacji typu Leiden nie dochodzi do hydrpliego wazania. W zwazku z tym osoby
Z t3 mutacja maj zmniejszonp wrazliwosé¢ na aktywowane biatko C (50).

- hiperchomocysteinemia

Moze mie& charakter wrodzony lub nabyty. Wydaje,sie hiperchomocysteinemia prowadzi
do powstania stanu prozakrzepowego w wyniku ekgpegnnika tkankowego oraz spadku
zdolnaci antykoagulacyjnej osocza. Patomechanizm powstawvakrzepliny polega na

uszkodzeniusrodbtonka naczyniaylnego w wyniku zwgkszonego stzenia homocysteiny
(51).
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Hematologiczne czynniki ryzyka o charakterze natoyty

Niedob6r biatka C, biatka S czy antytrombiny imomi& rOéwniez charakter nabyty. Do
niedoboréw tych dochodzi najgziej w przypadku niektdrych schorzedo ktérych nalizg
choroby wgtroby, zespot DIC, zespot nerczycowy. Ponadto néddych czynnikOw maze
mie¢ takze miejsce w przypadku stosowania leczenia cytdsdsty, takimi jak metotreksat,
5-fluorouracyl czy cyklofosfamid (52). Innym przgklem nabytej trombofilii jest zespot
antyfosfolipidowy. Wysfpujace tu zaburzenia krzegiia % zwigzane z obecricig
autoprzeciwciat przeciwko kompleksom fosfolipidowiatek, a zwtaszczpe-glikoproteiny 1.

Przeciwciata te ostabipaturalne mechanizmy antykoagulacyjne (53).

1.4. Ocena ryzyka wysipienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

U kazdego pacjenta, ktéry ma dypoddany leczeniu operacyjnemu lub jest hospitelaoy i
leczony zachowawczo, powinno ¢sioszacowé& ryzyko wysgpienia zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej. Do tego celu @juspecjalne skale. Najeirie] stosuje si skakb
Wellsa (tab. 1.1) lub Capriniego (tab. 1.2).

Tabela1l.1  Skala Wellsa (na podstawie Wells P$ ebacet 1997; 350: 1795-1798) (54)

Cecha kliniczna Liczba
punktow

Nowotwoér zigliwy (leczony lub rozpoznany w ggu ostatnich 6 miesty) 1

Poraenie, niedowlad lub niedawne unieruchomieniexdzyny dolnej w| 1
opatrunku gipsowym

Niedawne unieruchomienie w #Au przez > 3dni lub diy zabieg|1
chirurgiczny w cagu ostatnich 4 tygodni

Bolesnd¢ miejscowa w przebiegiyt giebokich koczyny dolne} 1

Obrzk catej kaiczyny dolnef 1

Obwod goleni wgkszy o > 3cm w poréwnaniu z bezobjawpkonczymg | 1
(pomiar 10cm porikej guzowatéci piszczelif

Obrzk ciastowaty (wgkszy na objawowej kizynie} 1
Widocznezyty powierzchowne kyzenia obocznego (niglakowe} 1
Inne rozpoznanie rownie lub bardziej prawdopodalingZG -2

%jesli wystepuja objawy ze strony obu kazyn dolnych naley ocenid te konczyre, na ktorej
objawy g bardziej nasilone

13



Na podstawie danych z badania przedmiotowego i pmdmego pacjenta otrzymuje on

okreslong liczbe punktow, co pozwala na oszacowanie ryzylhej choroby zakrzepowo-

zatorowej.

punktéw, a diae >3 punktow.

Tabela 1.2

wg Capriniego u chorych poddawanych zabiegom oficanym (55)

Mate ryzyko wyspuje w przypadku uzyskanig O punktu, péednie 1-2

Zmodyfikowany model oceny ryzykg@nej choroby zakrzepowo-zatorowe;j

Czynnik ryzyka pkt Czynnik ryzyka pkt
wiek 41-60 lat 1 | wiek>75 lat 3
malty zabieg operacyjny 1 | przebyta zylna choroba zakrzepowo-
BMI >25kg/nt 1 | zatorowa 3
obrzek konczyn dolnych 1 zylna} chproba ;akrzepowo-zatorowa w
zylaki konczyn dolnych 1 wyW|a.dz|e ron2|nnym 3
cigza lub okres potogu 1 czynnllk V Leiden . 3
przebyte niewyjgnione lub nawykowe mutacja G20210A genu protrombiny | 3
poronienia 1 | antykoagulant toczniowy 3
doustna antykoncepcja lub hormonajna | Przeciwciata antykardiolipinowe 3
terapia zagpcza 1 | przeciwciata anty$2-GPI 3
posocznica (<1 miegi) 1 | zwi¢ckszone sizenie homocysteiny w
powazna choroba ptuc (w tym zapalerjie | Surowicy 3
ptuc <1 miesica) 1 | matoptytkowa¢ poheparynowa (HIT) | 3
zaburzenia czynriai ptuc 1 | inna wrodzona lub nabyta trombofilia| 3
Swiezy zawat serca 1

zaostrzenie lub rozpoznanie

niewydolngci serca (<1 miesc) 1

choroba zapalna jelit w wywiadzie 1

chory leczony zachowawczo

pozostajcy w tozku 1

wiek 61-74 lata 2 | udar mézgu (< 1 miegt) 5
zabieg artroskopowy 2 | planowa aloplastyka stawu 5
dwy zabieg chirurgiczny otwarty (>45 ztamanie kéci miednicy, kdci udowej
minut) 2 | lub kasci podudzia 5
zabieg laparoskopowy (>45 minut) 2 | ostre uszkodzenie rdzeniac¢gpwego
nowotwor zigliwy 2 | (<1 miesic) S
pozostawanie w tdku (>72 godziny) 2

opatrunek gipsowy z unieruchomieniem

cewnik wzyle centralnej 2
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Ryzyko rozwoju powikta zakrzepowo-zatorowych szacuje sv zaleznosci od uzyskanej
przez pacjenta sumy liczby punktéw. | tak uzyskd@hmunktow oznacza ryzyko bardzo mate,
1-2 punktow - ryzyko mate, 3-4 punktéw- ryzykednie a& 5 punktéw- ryzyko die (55).

1.5. Diagnostykazylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Czestozylna choroba zakrzepowo-zatorowa przebiega bezayawub wystpujace objawy
sa stabo wyraone. Najczstszymi objawami zakrzepicyyt gicbokich s obrzk chorej
konczyny oraz bolesr$o stata lub uciskowa (56). BOl kozyny w przebiegu zakrzepicy
zylnej wystepuje tylko u okoto potowy pacjentdéw, natomiast ekgzone ucieplenie skory i
jej zaczerwienienie tylko w okoto 20%. Niestety eda s¢, ze pierwszym objawem
zakrzepicy zyt giebokich jest pojawienie ei zatorowdci ptucnej. Do najbardziej
charakterystycznych objawéw zatoraep ptucnej naleg: nagta duszn@, bdél w klatce
piersiowej o charakterze optucnowym oraz kaszelzéMpojawt sie réwniez tachykardia,
wzrost temperatury ciata, tachypnoe, spadakienia ttniczego oraz omdlenie. Nasilenie
objawow zaley od ilosci i kalibru naczyt ptucnych, ktére zostaty zamkité przez skrzepliny
(57).

Badania laboratoryjne

Podstawowym badaniem laboratoryjnym #gegm dwe znaczenie w diagnostyceginej

choroby zakrzepowo-zatorowej jest oznaczenie D-tbmew surowicy krwi. D-dimery $
fragmentami fibryny pochodzymi z widknika, ktéry ulega proteolizie pod wptyme
plazminy. Podwyszony poziom D-dimeroéwiadczy o lizie skrzepliny w naczyniu. Wasto
tego badania polega na alisvosci wykluczenia zakrzepicy, §& uzyska s¢ wynik ponizej

wartcsci referencyjnych (58-60).

W zatorowdci plucnej mana réwnig stwierdzé nieprawidtiowdci w badaniu
gazometrycznym w postaci obenia cénienia parcjalnego tlenu, hipokapnia oraz
podwyzszenie pH. Badaniem gazometrycznym nie zmao jednoznacznie potwierdzi

zatorowdci ptucnej, pozwala ono jedynie na podejrzewani® techorzenia.
Echokardiografia i elektrokardiografia

Innym badaniem dodatkowym, ktorego wynik zaonaprowadZi lekarza na podejrzenie

zatorowdci ptucnej jest echokardiografia. Stwierdzenie pgwszonej prawej komory serca,
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obecnd¢ cech nadénienia ptucnego i paradoksalny ruch przegrodgdzykomorowej to

pasrednie dowody na nmitiwos¢ obecndci skrzeplin w kgzeniu ptucnym (61).

Kolejnym badaniem dodatkowym, ktére pozwala ndrganie rozpoznanie zatorowm
ptucnej jest elektrokardiografia. Objawami, ktéregm swiadczy o takim rozpoznaniu jest
tachykardia, elektrokardiograficzne cechy przsenia prawej komory, objawy niedokrwienia
migsnia sercowego oraz typowa triada; &, i Ty Ponadto, w odprowadzeniach
przedsercowych ¥Vs mog wystpowa ujemne zatamki T (62).

Badania obrazowe przydatne w rozpoznawaniu zakeyepyt gicbokich i zatorowéci

ptucnej to:
A. Ultrasonografia dopplerowska z obrazowaniem ierio

Jest to bardzo przydatne, nieinwazyjne badanie. ¥@gme jest posiadanie aparatu z
aplikacjazylng oraz gtowicy liniowej o cgstotliwosci od 5-12MHz. Na pocgku naczynie
zylne jest oceniane w prezentacji B, a gpste uzupetnia si badanie poprzezzycie
Dopplera pulsacyjnego oraz obrazowanie koloremcél uwidocznienia skrzepliny wayle
wykonuje s¢ ultrasonograficza probe uciskows, ktéra jest najczulszi najskuteczniejsg
metod, diagnostycza stuzaca do rozpoznawania zakrzepigyt giebokich (63-65). Kolejnym
elementem ocenianym w przypadku stwierdzenia skrgepv swietle zyly jest jej wiek.
Skrzeplina  hipoechogeniczna  jestswieza, natomiast skrzeplina wykazog
hiperechogeniczri¢ jest uwaana za ,sta’. Przy zastosowaniu obrazowania kolorem,

ubytek w wypetnieniu naczynia kolorem pegwiadczy o obecnéci skrzepliny.
B. Rezonans magnetyczny

Badaniem o prawie 100% cz&b i swoistaci jest angiografia rezonansu magnetycznego
(66, 67). Niestety, powasa wady tego badania gs wysokie koszty, dlatego jest ona

wykorzystywana tylko w szczegdlnie skomplikowanychypadkach.
C. Flebografia kontrastowa

Badanie to aktualnie stracito na znaczeniu w rompeaniu zakrzepicyyt gtebokich i jest
wykonywane niezmiernie rzadko. Problem stanowitlanyjngé¢ tego badania oraz éo
duze koszty. Koniecznig podaniasrodka kontrastowego i mbwos¢ wystpienia powikia
miejscowych lub ogdlnych réwnieprzyczynita s do zmniejszenia zastosowania tego
badania (37).

D. Inne badania
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Badaniami o znacznie mniejszym znaczeniu w diaguoesizakrzepicyzyt gtebokich g
pletyzmografia impedancyjna, scyntygrafia z zast@svem fibrynogenu znakowanego

il.25

jodem oraz flebografia izotopowa z podaniem albumin owenych technetem &

(68, 69).

Badaniami wykonywanymi w diagnostyce zatordwioptucnej g: spiralna tomografia
komputerowadtnicy ptucnej z podaniem kontrastu g@uprawdopodobiestwo potwierdzenia
rozpoznania, aktualnie é#® dwa dos¢pnas¢) (70), scyntygrafia perfuzyjna ptuc (po
dozylnym podaniu albumin znakowanych technetemzadswoisté¢ i czutas¢, badanie
nieinwazyjne) (71) oraz arteriografia ptucna (doedawna ,zioty standard”, metoda

inwazyjna, aktualnie znaczne ograniczenie wskamabadania) (60, 72).

1.6.  Profilaktyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Na maliwosci profilaktyczne stosowane wylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej sktadaj
sie: wczesne uruchomienie pacjenta, stosowanie leazprzeciwkrzepliwego (heparyna
drobnocasteczkowa, heparyna niefrakcjonowana, inhibitogynnika Il lub Xa) oraz
kompresjoterapia. W kompresjoterapii stosujee sbandae, produkty uciskowe

(podkolanéwki, paczochy, rajstopy) lub przerywany maganeumatyczny.

Przed ewentualnym wdteniem profilaktyki wane jest oszacowanie ryzyka rozwajyinej
choroby zakrzepowo-zatorowej ukZkego pacjenta. Do okdlenia ryzyka przydatna jest skala
Wellsa lub skala Capriniego (54, 55).

Zapobieganieylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej u pacjentovehieirgicznych

U hospitalizowanych pacjentéw z ostrym schorzeniénternistycznym zaleca i
postpowanie w zalenosci od wielkaci ryzyka. U pacjentow z podvigzonym ryzykiem
wystgpienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej zalecg grrofilaktyczne stosowanie
niskiej dawki heparyny drobnogzteczkowej, heparyny niefrakcjonowanej lub
fondaparynuksu, natomiast gdy ryzyko jest niskie maleca si stosowania profilaktyki
przeciwkrzepliwej ani kompresjoterapii. Niezale@rstosowania antykoagulacji dotyczy

réwniez pacjentow z krwawieniem lub wysokim ryzykiem jeggstapienia (73, 74).

Zapobieganiezylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej u pacjentow daogych leczeniu

chirurgicznemu
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Zalecenia dotycge pacjentow po zabiegach ogolnochirurgicznychruehii przewodu
pokarmowego, zabiegach urologicznych, ginekologichn, naczyniowych czy chirurgii
plastycznej lub rekonstrukcyjnej réwaie@dnosz sic do wielkaci ryzyka zagreeniazylng
choroly zakrzepowo-zatorogv Jeli ryzyko jest bardzo niskie (0O punktow w skali
Capriniego), nie zalecagsstosowania jakiejkolwiek formy profilaktyki u tyghacjentéw. U
pacjentow z szacowanym niskim ryzykiem (1-2 punktgkali Capriniego) zalecagsiaczej
stosowanie jednej z form kompresjoterapii, ze wak&m na pneumatyczny masa
przerywany. Pacjenci z peednim ryzykiem (3-4 punkty w skali Capriniego)ktorych nie
wystepuje due ryzyko powikta krwotocznych, powinni mie zastosowan profilaktyke z
uzyciem  heparyny  drobnoggteczkowej lub  niefrakcjonowanej,  uzupetrgon
kompresjoterapi. Natomiast pacjenci z wysokim ryzykiem rozwojtylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej >b punktow w skali Capriniego), bez wysokiego ryzys@wiktan
krwotocznych, powinni otrzymywaheparyge drobnoczsteczkovy lub niefrakcjonowasm
uzupeiniagc te profilaktyke stosowaniem kompresjotarapii, ze wskazaniem naolwyr
ponczosznicze (73-75).

Od dawna profilaktyk zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe staswrtopedzi u swoich
pacjentow po endoprotezoplastyce stawu kolanoweagwo Ibiodrowego. Najwczaiej

wprowadzono tutaj do profilaktyki nowe leki takekjnp. riwaroksaban.

Levitan i wspoipracownicy porownywali skutecztio enoksaparyny w stosunku do
riwaroksabanu u pacjentdow po endoprotezoplastydanko lub biodra (76). Ocenigj
smiertelna¢, wyskepowanie objawowej zakrzepicylnej oraz istotnego epizodu krwawienia
stwierdzono,ze pacjenci u ktérych stosowano riwaroksaban odnuwsiksze korzyci, w

poréwnaniu do grupy stosigiej enoksaparyn

Inne badanie u pacjentéw po endoprotezoplastycgustalanowego przeprowadzit Zou i
wspotpracownicy (77). Poréwnywali oni skuteczéioheparyny drobnogsteczkowej,
riwaroksabanu i kwasu acetylosalicylowego w prétyae zylnej choroby zakrzepowo-
zatorowej. Riwaroksaban byt skuteczny w profilaktyzakrzepicyzylnej, jednak cgsciej
prowadzit do pooperacyjnej utraty krwi oraz stwiawdo jego wptyw na uptedzone gojenie
sie ran. Natomiast skutecz@do przeciwzakrzepowheparyny drobnogsteczkowej i kwasu

acetylosalicylowego mma byto poréwnéa

Z kolei Camporese i wspotpracownicy porownali skatex¢ stosowania profilaktycznej
dawki nadroparyny w stosunku do kolandéwki w Il stap kompresji, u pacjentéw po
endoprotezoplastyce stawu kolanowego (78). Badaczawierdzili wickszy skutecznéé
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nadroparyny ri kompresjoterapii w profilaktyceylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u

pcjentdw po endoprotezoplastyce stawu kolanowego.

Na podstawie dogpnych bada z cah pewndcia mozna wkc stwierdz¢, ze stosowanie
antykoagulacji i/lub kompresjoterapii stanowi amgt element profilaktykizylnej choroby

zakrzepowo-zatorowe.
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2. CEL BADANIA

Wykonanie zaplanowanych badaiato umaliwi ¢ okrelenie:

1. Czstaci  wyskpowania i charakteru powikia zakrzepowo-zatorowych
wystepujacych u pacjentéw poddanych e naczyniowym operacjom brzusznym,
rutynowo stosujcych farmakologicza profilaktyke przeciwzakrzepow

2. Czstasci wyskpowania i charakteru powikia krwotocznych wysfpujacych u

pacjentow poddanych dym naczyniowym operacjom brzusznym, rutynowo

stosugcych farmakologiczag profilaktyke przeciwzakrzepow

3. Zalenosci  pomedzy  wystpieniem  powikla  zakrzepowo-zatorowych a
wystepujacymi  czynnikami  ryzyka, przebiegiem operacji i zzEAriami
niepazagdanymi.

4. Dalszego pogpowania macego na celu zmniejszenie ryzyka vaypsénia powikia
zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw payith operacjach naczyniowych.
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3. METODYKA BADAN

Badanie miato charakter prospektywny, nierandomamow Pacjentow vgtzano do badania
w okresie od 1 palziernika 2012 do 12 grudnia 2013 roku¢€tzobserwacyjn zakaczono
31 stycznia 2014 roku.

3.1  Pacjenci

Do badania wjczono 327 chorych naczyniowych leczonych zabiegowavymienionym

powyzej okresie w Klinice Chirurgii Ogolnej i NacayJniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu. W dalszej analizie udgiono 309 pacjentéw. Pozostatych
wytagczono z powodu niepetnego wykonania programu badega; ze szczegblnym
uwzgkdnieniem posiadania niepetnego zbioru wynikow labmnyjnych i niejednoznacznych

wynikéw badania dupleksowego.

3.1.1 Kryteria wiczenia do badania
Przy whczeniu pacjentow do badania uwadpiiano nasfpujace kryteria:
- wyrazenie zgody na udziat w programie obserwacyjnym,

- rozpoznanie niedimosci aortalno-biodrowej lub etniaka aorty brzusznej i/lubethic

biodrowych w zaawansowaniu wymag@jm wdrazenia terapii zabiegowej,
- przebycie jednego z trzech zabiegéw naczyniowydtybie planowym, tzn.
- implantacji protezy aortalno-dwuudowej w przehiaiedranosci aortalno-biodrowej,

- implantacji protezy aortalno-aortalnej, aortatheubiodrowej lub aortalno-dwuudowe;j

w przebiegudtniaka aorty brzusznej i/lulgthic biodrowych,

- implantacji stentgraftu aortalno-dwubiodrowegqurzebiegu dgtniaka aorty brzusznej i

tetnic biodrowych,

- stosowali zalecanim terapé przeciwzakrzepow podczas catlego okresu pooperacyjnego

podczas przebywania na oddziale chirurgicznym,
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wykonanie badania klinicznego i ultrasonograiiego dopplerowskiego z podwdéjnym
obrazowanientyt konczyn dolnych w okresie przedoperacyjnym i co nagnj@dnego we

wczesnym okresie pooperacyjnym.

3.1.2 Kryteria wykluczajce z udziatu w programie

Z udziatu z badania wykluczano osoby spehuajktorekolwiek z porszych:

niewyraenie zgodny na udziat w badaniu,

niewyraenie zgody na wdi@nie profilaktyki przeciwzakrzepowej z wykorzystemi
heparyn drobnogateczkowych,

zabieg operacyjny wykonany w trybie pilnym lulghen,

przebycie matoptytkowaei indukowanej przez heparym wywiadzie,

przewlekte przyjmowanie lekdw przeciwzakrzepotvwycz powodu migotania
przedsionkéw, implantacji sztucznej zastawki séubgprzebycia zakrzepicyyt gtebokich
lub zatorowéci plucnej, co wymagato przestawienie pacjentbw vkresie

okotooperacyjnym na lecznicze lubdpednie dawki heparyny drobnarsteczkowej albo

heparyny niefrakcjonowanej,

niewykonanie bada dopplerowskich z podwojnym obrazowaniem ukiladyinego
konczyn dolnych w okresie przedoperacyjnym i co nagpj@dnego we wczesnym okresie
pooperacyjnym,

opuszczenie przez pacjenta oddzialu bez wigszego wykonania badania

dupleksowego,

zgon pacjenta z powoddéw innychzrnzatorowd¢ ptucna przed wykonaniem badania

dupleksowego uktadiylnego,

stan ogolny chorego nie rolgay przezycia co najmniej 1 miesta.

3.1.3 Podziat na grupy badane

Podstaw podziatu analizowanej populacji na grupy badanedgzaj zabiegu operacyjnego,

ktéremu poddani zostali chorzy. Na tej podstawiediyiono trzy grupy, tzn.:
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- 1.grupe — obejmujca 105 chorych z niedimoscia aortalno-biodrow leczonych poprzez
implantacg dakronowych protez aortalno-dwuudowych,

- 2. grupe — obejmugca 119 chorych ze¢tniakami aorty brzusznej i ewgthiakami ttnic
biodrowych, leczonych klasycznie poprzez wgee ttniakow i implantowanie protez

aortalno-aortalnych, aortlano-(dwu)biodrowych ldstalno-(dwu)udowych, oraz

- 3. grupe — obejmujca 85 chorych z dtniakami aorty brzusznej i/lub biodrowych
leczonych  wewsgtrznaczyniowo poprzez implantowanie stentgraftow rtadioo-
dwubiodrowych.

Charakterysty& catej populacji pacjentdbw uczestricgch w badaniu oraz chorych
witgczonych do trzech grup badawczych przedstawionowyiresach i w tabelach
zamieszczonych paraj.

3.1.4  Charakterystyka grup
3.14.1 Plé

W przebadanej populacji byto 278&mtzyzn i 49 kobiet. Grupy nie ity sic pomidzy soly
pod wzgbédem udziatu procentowego pacjentéw obu pici (p3860) (ryc. 3.1).

Rycina 3.1  Liczba kobiet i e@czyzn w badanych grupach

120

100

80

60
40

20
mezczyzni

kobiety

3. grupa

23



3.1.4.2 Wiek pacjentow

W badaniu uczestniczyli pacjenci w wieku od 38dat89 lat §frednio 66,89+8,69 lat) (tab.
3.1).

Tabela 3.1  Wiek pacjentow uczestnicgch w badaniu

istotnas¢ statystyczng pomedzy
1. grupa | 2.grupa| 3.grupa grupami
1-2 1-3 2-3

srednia 63,88 67,97 69,43
odchylenie 7,85 7,94 9,57
statystyczne 0,001 <0,0001 0,554
minimum 45 53 38
maksimum 83 84 89

3.1.4.3 Wzrost, waga i wskaik masy ciata pacjentow

Chorzy uczestniegy w badaniu byli wzrostu od 1,4 m do 1,96 érednio 1,71+0,08 m).
R&znice wystpujace pome¢dzy grupami byty nieznamienne (p = 0,27) (ryc. 3.2)

Rycina 3.2  Wzrost pacjentow uczestaigch w badaniu. Podano zakres odchylenia

standardowego oraz waéto maksymalg i minimaln.
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Waga pacjentdw zamykatagsiv przedziale od 41 kg do 144 kgrddnio 77,59+16,06 kg).
Istotna ré@nica wystpowata pomgdzy grupami 1 i 2 (p = 0,006). Rdice wystpujace
pomidzy pozostatymi grupami byty nieznamienne (p > D(igc. 3.3).

Rycina 3.3 Waga pacjentdw uczestgmzrch w badaniu. Podano zakres odchylenia

standardowego oraz waéto maksymalg i minimaln.
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BMI pacjentow uczestnigzych w badaniu wynosit od 15,22 do 45sPe(nio 26,51+4,46).
Istotna r@nica wystpowata pomgdzy grupami 1 i 2. Rnice wystpujace pomedzy

pozostatymi grupami byty nieznamienne (ryc. 3.2).

Tabela 3.2  BMI pacjentow uczestmncych w badaniu

istotnas¢ statystyczng pomkedzy
1. grupa | 2.grupa| 3.grupa grupami
1-2 1-3 2-3

srednia 25,47 27,18 26,91
odchylenie 4,18 4,56 4,25
statystyczne 0,02 0,1 1,0
minimum 15,22 17,06 15,69
maksimum 37,75 45,20 42,07
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3.1.4.4 Palenie tytoniu

Spairéd przebadanych oséb tylko 21 nigdy nie palitaym 3 osoby z 1. grupy, 5 z 2. grupy
i 13 0séb z 3. grupy. Palito w przess#o169 chorych, z tego 50 z 1. grupy, 71 z 2. griufy

z 3. grupy. Palito w trakcie badania 119 pacjentdwego 52 z 1. grupy, 43 z 2. grupy i 24 z
3. grupy. Pod wzgbem niepajcych i pajcych w r@nych okresach grupy zaity sie
znamiennie (p = 0,0005) (ryc. 3.4).

Rycina 3.4  Udzial procentowy 0sOb niegmaich, pajcych w przeszieci i pakcych w
trakcie badania w poszczegélnych grupach

M palacy obecnie M palgcy w przesztosci 1 niepalacy
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Osoby palce pality przez okres od 5 do 65 latgdnio 33,04+11,31 lat). Pod wzdem tego
parametru poszczegoélne grupy byty porownywalne (p0588) (ryc. 3.5).

Liczba paczek papieroséw wypalanych woei tygodnia wahata siw przedziale od 1 do 21
paczek {rednio 6,64+2,96 paczek). Poszczegllne grupy nieitgosic pomicdzy soly (p =
0,6355) (ryc. 3.6).

W grupie pacjentow, ktorzy palili w przeszéd, okres czasu portzy zak@éczeniem palenia
a rozpoczciem badania wynosit od 1 migsa do 40 lat §ednio 5,87+7,79 lat).

Poszczegolne grupyxdity sie znamiennie ngidzy sola (tab. 3.3).
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Rycina 3.5 Czas palenia papierosow (w latach) paoye uczestnicgych w badaniu.
Podano zakres odchylenia standardowego oraz $§artmaksymalp i

minimalrg.
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Rycina 3.6  Liczba paczek wypalanych wgti tygodnia przez pacjentéw uczestgmzxh
w badaniu. Podano zakres odchylenia standardoweggz avartgci

maksymalyg i minimalrg.
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Tabela 3.3  Czas (w latach) pamizy zak@czeniem palenia a wézeniem do badania

istotng¢ statystyczng pomiedzy
1.grupa | 2.grupa | 3.grupa grupami
1-2 1-3 2-3

srednia 3,2 6,82 7,23
odchylenie 3,93 8,89 8,08
statystyczne 0,0444 0,0078 1,0
minimum 0,1 0,1 0,1
maksimum 20 40 30

3.1.4.5 Choroby towarzysee

Nadcisnienie tetnicze rozpoznano u 230 pacjentow (70,34%). Odsetek pajez i bez
nadcénienia ttniczego w poszczegoélnych grupach byt poréwnywdny 0,8722) (ryc. 3.7).

Rycina 3.7  Udziat procentowy 0s6b z i bez nédieinia ttniczego w poszczegodlnych

grupach

B bez nadcisnienia tetniczego M nadcisnienie tetnicze
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Duszniee bolesma rozpoznano u 111 pacjentéw (33,94%). Odsetek pgnje z i bez
nadcénienia ttniczego w poszczegoélnych grupach byt poréwnywgny 0,1489) (ryc. 3.8).
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Rycina 3.8  Udziat procentowy 0s6b z i bez duszbigkesnej w poszczegdélinych grupach

B bez dusznicy bolesnej B dusznica bolesna
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Zawal sercaprzebyto 104 chorych (31,8%). Odsetek pacjentdwez przebytego zawatu
serca w wywiadzie w poszczegoélnych grupach byt wagdvalny (p = 0,2132) (ryc. 3.9).

Rycina 3.9  Udziat procentowy 0s0b z i bez przebytegwatu serca w poszczegolnych

grupach
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Objawy niedokrwienia mdozgu wystgpity u 50 chorych (15,28%), z tego 46 pacjentéw
przebyto udar (14,06%) a u 4 wypity objawy TIA (1,22%). Odsetek pacjentéw bez
objawow neurologicznych oraz po przebyciu udaru impstgpieniu objawow TIA w
poszczegolnych grupach byt porownywalny (p = 0,67@5t Fishera-Freemana-Haltona)
(ryc. 3.10).

Rycina 3.10 Udziat procentowy 0s6b bez objawow oli@dienia moézgu oraz po przebyciu

udaru lub TIA w poszczegolnych grupach

M bez objawdw niedokrwienia mézgu ®udar ®ETIA
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Cukrzyce rozpoznano u 52 chorych (15,9%), z tego cukgzypu 1 u 21 (6,42%) i cukrzgc
typu 2 u 31 oso6b (9,48%). Poszczegodlne gruppity sic znamiennie pod wzgtlem ilgici
pacjentoéw z obydwoma typami cukrzycy (p = 0,008%t Chi*2 Pearsona) (ryc. 3.11).

Choroby ptuc zgtaszato 30 chorych (9,16%). Najézie] zgtaszanym problemem byta
przewlekta obturacyjna choroba ptuc i astma (7,94%xech chorych przebylo operacj
ptuca z jego oxciowg resekcy (0,92%) a jeden byt leczony operacyjnie z powodmy
(0,3%). Poszczegolne grupy pylty pordwnywalne podjledem czstosci wysipowania
choréb ptuc (p = 0,3521; test Fishera-FreemanasHa)t(ryc. 3.11).

30



Rycina 3.10 Udziat procentowy o0s6b bez cukrzycyzom cukrzyg typu 1 i 2 w

poszczegolnych grupach

M bez cukrzycy M cukrzycatypul ® cukrzyca typu 2
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Rycina 3.11 Udziat procentowy o0s6b bez choréb pluprzewleks obturacyjm choroly
ptuc oraz po operacjach ptuc w poszczegoinych gtupa

M bez patologii ptucnej B POCHP  m stan po operacji ptuc

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% T T T

1. grupa 2. grupa 3. grupa

31



Niewydolnosé¢ nerek rozpoznano u 12 pacjentéw (3,67%). Nie zaobsermovwamamiennych
réznic w czstasci wysktpowania niewydolnéci nerek u pacjentéw zaliczonych do
poszczegolnych grup (p = 0,1373; test Fishera-Faeanaltona) (ryc. 3.12).

Rycina 3.12 Udziat procentowy o0sO6b z wyddlci@ i niewydolnGcia nerek w

poszczegolnych grupach

M nerki wydolne  ® niewydolnos¢ nerek
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Dodatni wywiad w kierunkmowotwordow uzyskano od 39 pacjentow (11,92%). Z tej grupy u
31 oso6b (9,48%) chodzito o nowotwory leczone w gri#ci a u 8 pacjentéw (2,44%) o
zmiany aktywne. W czerech przypadkach wpgetvaty w r@&nych okresach dwa zae
nowotwory. Poszczegolne grupyzmity sie znamiennie pod wzgllem dodatniego wywiadu
w kierunku przebytych lub aktywnych proceséw nowartwwych (p = 0,0186; test Fishera-
Freemana-Haltona) (ryc. 3.13). Rodzaj wpsijagcych nowotworéw przedstawiono na rycinie
3.14.
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Rycina 3.13 Udziat procentowy o0séb z ujemnym wywiadw kierunku nowotworow, z
nowotworami w wywiadzie oraz z aktualnchoroly nowotworows w

poszczegolnych grupach

B wywiad ujemny B nowotwory w wywiadzie  ® aktualne nowotowory
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Ryc. 3.14 Procentowy udziat nowotworow ghavych wystepujacych u pacjentow

czerniak; 4,65%

erka; 20,93%

sutek; 9,29 jelito grube;

20,93%

prostata;
11,63%
ptuca; 16,3%
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Zdiagnozowane w okresie przedoperacyjnyraburzenia krzepliwasci dotyczyly 2

pacjentow (0,61%), wszyscy w 3. grupie. Rozpozngwo jednym przypadku zespotu
antyfosfolipidowego i mutacji Leiden czynnika V. Rdce w czstdsci wystpowania

zaburzé krzepliwasici w poszczegolnych grupach byly nieznamienne (©,6750; test

Fishera-Freemana-Haltona).

Zmiany martwicze na koiaczynach dolnych obserwowano u 29 pacjentéw ( 1. grupy.
Wystepowaly one u 29 chorych (11,93%). W 12 przypadkée7%) dotyczyty prawej
konczyny, w 19 lewej kaczyny (5,81%) a u 8 chorych (2,45%) wysdwaty obustronnie.
Czestas¢ wystepowania zmian martwiczych nakeezynach u pacjentow 1. grupyzrota sk
Zznamiennie w poréwnaniu z 2. i 3. gaufp = 0,0001; test Fishera-Freemana-Haltona) (ryc.
3.15).

Rycina 3.15 Udziat procentowy chorych bez i ze zrami martwiczymi na k@czynach

dolnych w poszczegoélinych grupach

B bez zmian martwiczych B zmiany naPKD ™ zmiany na LKD  ®zmiany obustronne
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3.1.4.6 Wyniki bad& dodatkowych

Srednica aorty u pacjentéw zetniakami aorty brzusznej i/lulgthic biodrowych wynosita 32
— 120 mm grednia 61,77+10,08 mm). Rdice wsrednicy zaopatrywanych odcinkéw nadzy
pomiedzy 2. i 3. grup byly nieznamienne (p = 0,2649; test Kruskala-Vgalli(ryc. 3.16).
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Rycina 3.16 Srednica ¢tniakow aorty lub dtnic biodrowych operowanych u pacjentow 2. i
3. grupy. Podano zakres odchylenia standardoweso wartdci maksymalg

I minimalng.
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Frakcja wyrzutowa serca w okresie przedoperacyjnym wynosita 20 — 75%ednio
51,92+8,05%). Rénice wystpujace pom¢dzy grupami byly znamienne (p = 0,0182; test
Kruskala-Wallisa) (tab. 3.4).

Tabela 3.4  Frakcja wyrzutowa mierzona u pacjentészpzegolnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istoddistatystyczng pomidzy
grupami
% 1-2 1-3 2-3

srednia 53,09 52,95 49,78
odchylenie 7.77 7,03 8,57
statystyczne 1,0 0,0446 0,0447
minimum 25 30 20
maksimum 65 75 65
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Wyniki badan laboratoryjnych krwi pobranej w okresie przedoperacyjnym przedstawiono

w tabeli 3.5.

Tabela 3.5

Wyniki bada laboratoryjnych krwi w okresie przedoperacyjnyratotnd¢

réznic poszczegolnych wado pomiedzy grupami pacjentdw 0znaczono

testem ANOVA rang Kruskala-Wallisa.

jednostki cala 1. grupa 2, grupa 3. grupa
populacja D
srednia = odchylenie standardowe

hemoglobinag mmol/l | 8,34+1,19| 8,45+1,18 8,47+1,1% 8,02+1,27 0,0085
hematokryt I/1 0,42+0,34 0,4+0,05 0,44+0,3p 0,448, 0,0203
kreatynina pmol/l | 102,5+59,4 90,1+31,5| 100,3+49,8 121,4+90,2 0,0001
mocznik mmol/l | 6,27+3,06f 5,84%3,01 6,02+2,68 7,1563 | 0,0001
ALAT ul/l 32,9+11,68| 30,69+22,5| 24,15+14,1 50,03+22)7 0,257
ASPAT U/l 34,14+14,2 29,4+34,44| 24,31+16,7 56,44+27)5 0,4233
APTT S 33,97+7,46 33,12+6,48| 34,32+8,79 34,84+/,1 0,1519
INR 1,05+0,25| 1,01+0,13 1,06%0,27 1,09+0,37 0,10Y8
trombocyty 161 239,5+92,6| 268,34+97| 219,2+80,3 223,8+87,5 0,0001
fibrynogen mg/dl | 364,2+117 379+117,3858,7+121,3 353,1+120,3 0,0968
cholesterol | mmol/l | 467+1,33| 4,73+1,45 4,84+1,25  4,42+1,27  0,0968
catkowity

LDL mmol/l | 2,81+1,08 2,83+1,1 2,96+1,06 2,64+1,01 ,1@07
HDL mmol/l | 1,14+0,36| 1,15+0,39 1,1+0,29 1,18+0,39 ,2187
trojglicerydy | mmol/l 1,5+0,84 1,62+0,97 1,61+0,8¢ ,26+0,64 | 0,0028
albuminy g/l 36,57+4,73 36,53+4,78| 37,16+x4,17 35,66+5,41 0,2182
leukocyty G/l 7,94+3,33| 8,94+3,29 7,43+3,03 7,5&B3,] 0,0403
CLL 10%mm® | 1,760,82| 1,95+0,77 1,75+0,77 1,53+0,91 0,5388
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3.1.4.7 Morfologia i funkcja zastawek ptylnych

Czes¢ wystpowanianiewydolnosci zastawkowej (refluksu) w zytach uktadu gtebokiego
byta poréwnywalna we wszystkich grupach badanychk (,8930; test Fishera-Freemana-
Haltona) (ryc. 3.17).

Rycina 3.17 Udziat procentowy pacjentow z wyddhkig i niewydolngciag ukitadu
zastawkowegayt gtebokich w poszczegdélnych grupach

B wydolny ® niewydolny
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Czes¢ wystepowania zwiokniatych, zrekanalizowanych skrzeplin w zytach uktadu
gtebokiego byta poréwnywalna we wszystkich grupach badanyck 0,5417; test Fishera-
Freemana-Haltona) (ryc. 3.18).

Czes¢ wysiepowanianiewydolnasci zastawkowej(refluksu)w pniach zyt odpiszczelowych
byta porownywalna we wszystkich grupach badanych (91661; test Chi*2 Pearsona) (ryc.
3.19).

Cze$¢  wyskpowania zwidkniatych, zrekanalizowanych skrzeplin  w zylach
odpiszczelowychbyta porownywalna we wszystkich grupach badanyzhe (0,4525; test
Fishera-Freemana-Haltona) (ryc. 3.20).
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Rycina 3.18 Udziat procentowy pacjentow 2z obdcignieobecnécia  starych,
zwtdkniatych skrzeplin veytach gebokich w poszczegdélnych grupach

M bez skrzeplin W z obecnoscia skrzeplin
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Rycina 3.19 Udziat procentowy pacjentow z wyddkig i niewydolnGgcia uktadu
zastawkowegayt odpiszczelowych w poszczegdélnych grupach

B wydolny H niewydolny
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Rycina 3.20 Udziat procentowy pacjentow 2z obdcignieobecnécia  starych,
zwtdkniatych skrzeplin veytach odpiszczelowych w poszczegélinych grupach

M bez skrzeplin W z obecnoscia skrzeplin
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3.1.4.8 Przyjmowane leki

Leki przeciwptytkowe w okresie przedoperacyjnym ypmzowato 242 chorych (73,99%).
Sparéd substancji czynnych zdecydowanie dominowat keveetylosalicylowy. W dalszej
kolejnasci byty to ticlopidyna, klopidogrel oraz terapia ogirzona dwoma lekami, tzn.
kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem. Stosoigalekow przeciwptytkowych przez
pacjentdw poszczegolnych grupzndo sic znamiennie (p = 0,0198; test Chi*2 Pearsona).
(ryc. 3.21).

Leki modyfikujagce gospodaxklipidows przyjmowato w okresie przed- i okotooperacyjnym
236 chorych (72,18%). Simwastatyprzyjmowato 159 chorych (48,62%), atrowastgtpd
pacjentow (20,79%), rosuwastagy’ oséb (1,53%), fibrat 1 pacjent (0,3%) oraz terap
ztozong z simwastatyny i fibratu 1 chory (0,3%). Poszczegdrupy byty porownywalne pod
wzgledem odsetka 0s6b przyjmgjych leki modyfikujce gospodaklipidows (p = 0,3171;
test Chi"2 Pearsona) (ryc. 3.22).

39



Rycina 3.21 Odsetek pacjentéw przyjamych leki przeciwpltytkowe w okresie
przedoperacyjnym

M stosujgcy leki p.ptytkowe M niestosujacy lekow p.ptytkowych
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Rycina 3.22 Odsetek pacjentéw przyjaayjch leki przeciwcholesterolowe w okresie

przed- i okotooperacyjnym

B stosujacy leki p.cholesterolowe M niestosujacy lekow p.cholesterolowych

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% A

0% T T T

1. grupa 2. grupa 3. grupa
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Leki moczogdne w okresie przed- i okotooperacyjnym przyjmowatd0 pacjentow
(42,82%). Najcgsciej stosowas substang czynry byt furosemid, przyjmowany w postaci
monoterapii przez 63 chorych (19,27%). Na drugimejstiu byt indapamid, przyjmowany w
monoterapii przez 36 osoby (11,01%). Aldakton, epien, HCT i torasemid byty
przyjmowane przez 1-6 chorych (0,3-1,83%). W 22/parkach (6,71%) pacjenci stosowali
skojarzom terapt moczopdng, kazdorazowo z udzialem furosemidu. Zaréwno pod
wzgledem odsetka chorych stoscych terapi moczogdng jak réwniez rodzaju
przyjmowanych lekow poszczegoélne grupy byly porowalne (odpowiednio p = 0,3291;
test Chi"2 Pearsona i p = 0,1521; test Fisheranraea-Haltona) (ryc. 3.23).

Rycina 3.23 Odsetek pacjentéw przyjanych leki moczopdne w okresie przed- i

okotooperacyjnym
B stosujacy leki moczopedne H niestosujacy lekéw moczopednych
100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% A
20% -
10% -
0% . . 1
1. grupa 2. grupa 3. grupa

3.2  Metodyka bada

Badanie miato charakter prospektywny, nierandomaow Pacjentow vgtzano do badania
w okresie od 1 paiziernika 2012 do 12 grudnia 2013 roku.

Do programu wgczano wyicznie pacjentéw zakwalifikowanych do planowych egjoiw
rewaskularyzacyjnych, zgodnie z podziatem przedstaym w poprzednim rozdziale.
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U wszystkich pacjentow zebrano wywiad, przeprowadzoadanie przedmiotowe, wykonano

badania laboratoryjne i ultrasonograficzne metodpplera.

3.2.1 Woywiad i badanie przedmiotowe

Badanie podmiotowe i przedmiotowe przeprowadzondmu przyjmowania pacjentow na
oddziat chirurgii naczyniowej. Dane pozyskane pedczbadania i uwzglinione w

przeprowadzonej analizie obejmowaty:
- plec,

- wiek,

- wag,

- Wzrost,

- palenie papierosow (pali obecnie, palit w petegi, nie palit, ile paczek/tydzie ile lat

palit/pali, od jak dawna nie pali),

- choroby towarzysge (naddnienie ttnicze, dusznica bolesna, przebyty zawat serca,
przebyty udar mozgu lub przemgag niedokrwienie mozgu, cukrzyca typu | i I, akhea
lub przebyte nowotwory, choroby ptuc, niewydaleéonerek, przebyte epizodyylnej

choroby zakrzepowo-zatorowe)),

- przyjmowane leki, ze szczegllnym uwglieniem lekow przeciwptytkowych i
moczogdnych oraz statyn,

- stan odywienia (stzenie albumin, liczba leukocytéw, wskaka BMI),
- frakcja wyrzutowa na podstawie badania echokardificznego, oraz

- zmiany martwicze na Kozynach dolnych.

3.2.2 Badania laboratoryjne

Krew do bada laboratoryjnych pobierano u wszystkich pacjent@vcaczo rano, porilzy
godzinami 06.00 a 07.00. OdAkego pacjenta pobierano 10 ml krwi na skrzep oraal 5
krwi z dodatkiem EDTA. Badania laboratoryjne wykorazostaty w laboratorium Szpitala
Klinicznego im. Przemienienia Rskiego w Poznaniu. W pobranej krwi oznaczano:

- skzenie hemoglobiny,
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- hematokryt,
- liczbe ptytek krwi,
- ASPAT, ALAT

- czas kaolinowo-kefalinowy (APTT) i wystandaryzawa wspotczynnik czasu

protrombinowego (INR),
- skzenie fibrynogenu,
- gospodark lipidows (cholesterol catkowity, LDL, HDL, tréjglicerydypraz
- catkowit liczbe limfocytow (CLL).

Stan odywienia pacjentow oceniono z uwzgdhieniem naspujacych parametrow: masy
ciata, stzenia albumin oraz liczby leukocytéw. W codziennegktyce klinicznej najcgciej
ocenia si stan odpornéti na podstawie catkowitej liczby limfocytéw (CLhy 1 mn? krwi

obwodowej i ktég oblicza s¢ wg wzoru:

% limfocytow x L (liczba leukocytow)
CLL =

100

Interpretac uwzgkdnionych w pracy wskanikOw stanu odywienia i odpornéci podano w
tabeli 3,7 (79).

Tabela 3.7. Ocena stanuzgdienia w oparciu o podstawowe wsgkiéki antropometryczne,

biochemiczne i catkowitliczbe limfocytow.

stan odywienia masa ciata @tenie albumin CLL

% prawidtowej masy g/l w 1 mnt krwi

ciata

prawidtowy > 95% >3,5 > 1500
niedazywienie lekkie 85-95% 3,1-3,4 1200-1499
niedazywienie 75-84% 2,5-3,0 800-1199
umiarkowane
niedazywienie < 750 <25 <800

cigzkie
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3.2.3 Badanie dupleksowgt konczyn dolnych

Badaniezyt konczyn dolnych wykonano metgdiopplerowsk z podwéjnym obrazowaniem.
Badanie wykonano zgodnie z zaleceniami Polskiegeafpystwa Flebologicznego (65).

Obecnaé¢ swiezego procesu zakrzepowego rozpoznawano w przypadiierdzenie

dodatniej préby uciskowej z jednoczesnym brakiemeplywu w naczyniu. Skrzepliny
obecne w naczyniu uznawano Zwieze w przypadku stwierdzenie ich normo- lub
hipoechogeniczrimi, baku cech rekanaizacji oraz w przypadku zpe®go poszerzenia

swiatta naczy objetych procesem chorobowym (tab. 3.8).

Ocere dopplerowsk zyt przeprowadzono rutynowo trzykrotnie, tzn. w mtdeien operacji, w
dniu zakaczenia hospitalizacji oraz w 30 dni po zakpeniu pobytu w szpitalu. Dodatkowe
badania przeprowadzano Ziwrazowo w przypadku wygiienia u pacjenta objawow
klinicznych mogcych sugerowa wysigpienie zakrzepicyyt gtebokich lub zakrzepowego
zapaleniazyt powierzchownych, tj. ciastowatego obkm konczyny, bélu mgsniowego,
bolesnéci uciskowej, zaczerwienienia, zkiszonego ucieplenia powiok kazyny,

powstanie twardego, bolesnego oporu na przebigigsdw.

Tabela 3.8  Cechy pomocne wznicowaniu wieku procesu zakrzepowego na podstawie

badania dopplerowskiego z podwdjnym obrazowaniem

skrzeplina

»Swieza” ,Stara”
jednorodna heterogeniczna
hipoechogeniczna hiperechogeniczna
mickka/elastyczna twarda
dobrze odgraniczona stabo odgraniczona
luzno zwhzana zeciamn przylegajca dosciany
znaczne zwikszeniesrednicyzyty normalna lub mniejsz&ednicazyty
porazenie zastawek porazenie zastawek
brak kgzenia obocznego rozwinicte krazenie oboczne
zastoj zastoj
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3.2.4 Dane kliniczne z okresu okoto- i pooperacgme

Zabiegi klasyczne, tzn. implantacje protez aortaldowych i aortalno-dwuudowych u
pacjentow z niedrnoscia aortalno-biodrow oraz protez aortalno-aortalnych, aortalno-
dwubiodrowych i aortalno-biodrowo-udowych u pacfmtz ttniakami aorty brzusznej
przeprowadzano na bloku operacyjnym Kliniki Chiiur@golnej i Naczy Uniwersytetu
Medycznego w Poznaniu. Zabiegi wewmznaczyniowe, tzn. implantacje stentgraftow
aortalno-dwubiodrowych przeprowadzano na sali hgbwej Kliniki Chirurgii Ogolnej i
Naczyh UM w Poznaniu lub w pracowni naczyniowej Dzialudrdogii Klinicznej Szpitala

Klinicznego im. Przemienienia Rskiego.

Dane dotycgce przebiegu zabiegu (rodzaj zabiegu, sposOb waayglantacii
protezy/stentgraftu, przebieg operacji, ew. wpmEnie powikta srodoperacyjnych)

uzyskiwano z opisow zabiegow.

Informacje dotycgce czasu trwania zabiegu, efogci utraconej krwi i liczbie przetoczonych

jednostek masy erytrocytarnej i osocza pozyskiwapomtokotéw anestezjologicznych.

Dana dotycgce ekspozycji na promieniowanie podczas implantéavastentgraftow
pozyskiwano z dokumentacji sali hybrydowej Klini€hirurgii Ogoélnej i Naczg UM w
Poznaniu i pracowni naczyniowej Dziatu Radiologiliricznej Szpitala Klinicznego im.

Przemienienia Heskiego.

Informacje dotycgce czasu przebywania pacjentdw na oddziatach imwersj opieki

medycznej i chirurgicznych pobierano z programuuizgi

Dalszy przebieg leczenia, z uwedhieniem wysipienia powikl@ oraz konieczni
przeprowadzenia kolejnych zabiegéw, chkaao na podstawie dokumentacji medycznej, ze
szczegllnym uwzgtnieniem obserwacji lekarskich i pdghiarskich, wynikow bada

obrazowych i laboratoryjnych oraz opisOw operacgmny

3.2.5 Profilaktyka przeciwzakrzepowa

U wszystkich pacjentéw uczestnicych w badaniu stosowano farmakologigzmofilaktyke
przeciwzakrzepow zgodnie ze schematem pgsiwania przygtym w Klinice Chirurgii
Ogodlnej i Naczy. Pacjentom podawano daltepagyw dawce 5000 j lub enoksapaegyw
dawce 40 mg podskornie. Pierwsdawke podawano po uptywie 6 godzin po zakmeniu
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operacji, a kolejne co 24 godziny. Pedéeku kontynuowano do dnia zalazenia

hospitalizacji.
W trakcie stosowania heparyn drobnggteczkowych sprawdzano liczptytek krwi.

Nie stosowano rutynowej kompresjoterapii. Tylko whranych przypadkach, u pacjentéw z
rozlegtymi zylakami kaczyn dolnych Iub owrzodzeniem podudzi, stosowano
kompresjoteragi z wykorzystaniem opasek elastycznych ozejurozcagliwosci lub
profilaktycznych paczoch elastycznych w 1. lub 2. klasie kompresiji.

U kazdego pacjenta przebywapgo na oddziale intensywnej opieki medycznej staso
¢wiczenia izometryczne. Po przekazaniu na oddziatugyiczny stosowano intensywn

rehabilitacg ruchowg z dazeniem do jak najszybszego uruchomienia pacjentow.

3.2.6 Komisja etyczna

Na wykonywanie bada uzyskano zgogd Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniul683/13.

3.2.7 Statystyka

Obliczenia wykonano przyzyciu programu Statistica 10 firmy StatSoft orazt®sat firmy
Cytel. Jako poziom istotdoi przyjeto 0=0,05. Wynik uznano za istotny statystycznie, gdy
p<a. Dla poréwnania zmiennych zmierzonych na skalizgakowej lub interwatowej z
brakiem normalngi rozktadu zastosowano test Manna-Whitneya lubsKala-Wallisa. Do
wykonania wielokrotnych porowmnapomidzy grupami (w przypadku istnienia istotnych
réznic w tecie Kruskala-Wallisa) zastosowano test Dunna wigltkych poréwnaA. Dla
poréwnania zmiennych zmierzonych na skali interwao mapcych rozklad zgodny z
normalnym i rowne wariancje zastosowano test t-&ttad dla préb niepowzanych, a w
przypadku braku jednorodém wariancji — test z niezatag estymacj wariancji (Cochrana-
Coxa). Do zbadania zaeosci pomidzy zmiennymi zmierzonymi na skali nominalnej

zastosowano tegt, x* z poprawk Yatesa oraz test Fishera-Freemana-Haltona.
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4.  WYNIKI

4.1  Przebieg operacji

4.1.1 Czas trwania operacji

Przeprowadzane zabiegi operacyjne trwaty od 356fomeinut §rednio 191,99+68,47 minut).
Czas trwania operacji zQit sic znamiennie w poszczegoélnych grupach (p < 0,00e4t t
ANOVA rang Kruskala-Wallisa) (tab. 4.1).

Tabela4.1  Czas trwania operacji u pacjentow paggadnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istoddistatystyczng pomidzy
grupami
minuty 1-2 1-3 2-3

srednia 207,65 198,89 159,80
odchylenie 85,83 52,7 53,34
standardowe 1,0 <0,0001 | <0,0001
minimum 100 90 100
maksimum 660 300 360

Czerwor czcionky zaznaczono istognwartcc p.

4.1.2 Utrata krwi

Utrata krwi podczas operacji wynosita od 100 mlld®00 ml §rednio 768,89+945,51 ml).
Objetos¢ utraconej krwi w trakcie operacji 20ita s znamiennie w poszczegolnych grupach
(p < 0,0001; test ANOVA rang Kruskala-Wallisa) (tdh2).
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Tabela 4.2  Oljos¢ utraconej krwi podczas operacji u pacjentow posgoéinych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istofdistatystyczng pomiedzy
grupami
mililitry 1-2 1-3 2-3

srednia 713,81 938,07 518,70
odchylenie | 126424 782,33 383,05
standardowe <0,0001 1,0 <0,0001
minimum 100 100 100
maksimum 11000 3900 2300

Czerwory czcionlky zaznaczono istognwartac p.

4.1.3 Przetoczenie masy erytrocytarnej

W okresie okotooperacyjnym przetoczono do 26 jetklosnasy erytrocytarnejsrednio
2,04+2,96 jednostek). Liczba jednostek masy eryteovoej przetoczonej w okresie
okotooperacyjnym pacjentomzdita sk znamiennie w poszczegolnych grupach (p = 0,0096;
test ANOVA rang Kruskala-Wallisa) (tab. 4.3).

Tabela4.3 Liczba jednostek masy erytrocytarnej efozonej w  okresie

okotooperacyjnym pacjentom poszczegolnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istofdistatystyczng pomiedzy
grupami
jednostki masy erytrocytarnej 1-2 1-3 2-3

srednia 2,2 2,18 1,41
odchylenie 3,66 2,34 2,37
standardowe 0,7688 0,2635 0,0142
minimum 0 0 0
maksimum 26 10 10

Czerwory czcionlky zaznaczono istognwartac p.
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4.1.4 Przetoczenie osocza

W okresie okotooperacyjnym przetoczono do 12 jethlosnosocza sfednio 0,67+1,68
jednostek). Liczba jednostek osocza przetoczonegiknesie okotooperacyjnym pacjentom
réznita sk znamiennie w poszczegolnych grupach (p = 0,0633;ANOVA) (tab. 4.4).

Tabela4.4 Liczba jednostek osocza przetoczonego okwesie okotooperacyjnym

pacjentom poszczegolnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istofdistatystyczng pomiedzy
grupami
jednostki osocza 1-2 1-3 2-3

srednia 0,69 0,81 0,21
odchylenie 2 1,52 0,82
standardowe 0,4135 0,4746 0,0131
minimum 0 0 0
maksimum 12 9 4

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

4.1.5 Czas pobytu na oddziale intensywnej terapii

Czas pobytu pacjentow na oddziale intensywnej tedm®ejmowat okres od 0 do 90 dni
(Srednio 2,42+6,23 dni). Liczba dni pobytu pacjentéavoddziale intensywnej terapiizrita
si¢ znamiennie w poszczegoélnych grupach (p = < 0,061, ANOVA) (tab. 4.5).

Tabela4.5 Liczba dni pobytu na oddziale intensywierapii przez pacjentow

poszczegolnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istofdistatystyczng pomedzy
grupami
dni 1-2 1-3 2-3

srednia 3,42 2,34 1,41
odchylenie 6,05 1,2 9,8
standardowe 0,9019 <0,0001 | <0,0001
minimum 0 0 0
maksimum 41 9 90

Czerwor czcionky zaznaczono istognwartac p.
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4.1.6 Czas pobytu na oddziale chirurgicznym

Czas pobytu pacjentéw na oddziale chirurgicznynoperacji lub po zakaczeniu pobytu na

oddziale intensywnej terapii obejmowat okres odo@®@@ dni grednio 6,14+3,34 dni). Liczba
dni pobytu pacjentdow na oddziale chirurgicznynniéa si znamiennie w poszczegolnych
grupach (p = < 0,0001; test ANOVA rang Kruskala-\ga) (tab. 4.6).

Tabela 4.6  Liczba dni pobytu na oddziale chirungiem po operacji lub po zakozeniu
pobytu na oddziale intensywnej terapii przez padj@rposzczegolnych grup

1. grupa 2. grupa 3. grupa istotdstatystyczng pomidzy
grupami
dni 1-2 1-3 2-3

srednia 6,52 6,73 4,47
odchylenie 3,64 3,24 1,77
standardowe 1,0 <0,0001 | <0,0001
minimum 0 0 0
maksimum 23 20 10

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

4.1.7 Pochionita dawka promieniowania jonizigego

Narazenie na promieniowanie jonizige podczas operacji dotyczylo wgknie pacjentow 3.
grupy, leczonych wewgtrznaczyniowo. Pochtogia dawka zamykata giw przedziale od
78,44 mGy do 3828,49 mGyrédnio 564,75£509,75 mGy).

4.2  Powiktania i zdarzenia niepaadane
4.2.1 Powikiania i zdarzenia niepglane w okresie okotooperacyjnym

Wystapienie powikta i zdarzé niepazadanych w okresie okotooperacyjnym obserwowano u
61 pacjentéw (19,74%). Wyirdiono 11 rodzajéw zdarzie Poszczegolne grupy a6ity si¢
znamiennie pod wzgtlem rodzaju i agstasci wyskepowania poszczegoélnych postaci zdarze
(p = 0,0031; test Fishera-Freemana—Haltona) (tat). 4
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Tabela 4.7 Rodzaji estas¢ wystepowania powikta i zdarzé niepazagdanych u

pacjentdw poszczegdlnych grup w okresie okotoopémsm

rodzaj powiktania 1. grupa 2. grupa 3. grupa
liczba % liczba % liczba %

bez powikita 72 68,57 101 84,87 71 83,58
uraz moczowodow 1 0,95 0 0 0 0
uraz jelit 1 0,95 0 0 0 0
krwawienie 7 6,67 9 7,56 3 3,53
przedhzona niedrancs¢ 0 0 2 1,68 1 1,18
urazzyt 1 0,95 2 1,68 2 2,35
niedokrwienie kaczyn dolnych 15 14,29 3 2,52 3 3,58
ostra niewydoln& nerek 3 2,86 0 0 1 1,18
niedokrwienie rdzenia 1 0,95 0 0 0 0
udar mézgu 2 1,9 1 0,84 0 0
niewydolné¢ oddechowa 0 0 0 0 1 1,18
zawat serca / nagte zatrzymanie 0 0 0 2 2.35
krazenia

4.2.2 Powikilania wyspujace podczas hospitalizacji

Wystapienie powikta i zdarzé niepaadanych podczas hospitalizacji obserwowano u 76
pacjentow (25,88%) (ryc. 4.1). W analizie nie uwggliono przypadkdw zakrzepicylnej,
zatorowdci ptucnej oraz zdarze wyskpujacych podczas operacji. Grupy badane byty
poréwnywalne pod wzgtlem czstasci wyskpowania powikta (p = 0,3103; test Chi*2
Pearsona).

Poszczegolne grupy adity sie natomiast znamiennie pod wegdém rodzaju i ogstasci
wystepowania poszczegoélnych postaci powikizdarzé niepazgdanych (p < 0,0001; test
Fishera-Freemana—Haltona) (tab. 4.8). Wyidéno 14 rodzajéw powikta W analizie nie

uwzgkdniono zakrzepicyylnej i zatorowaci ptucne;j.
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Rycina 4.1  Odsetek pacjentow, u ktérych wpdy powiktania i zdarzenia niegadane
podczas hospitalizacji
M bez powiktarn Mz powiktaniami
100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40%
30% -
20% -
10% -
0%
1. grupa 2. grupa 3. grupa
Tabela 4.8  Rodzaji ¢stas¢ wysiepowania powikia i zdarzé niepazgdanych u
pacjentoéw poszczegolnych grup podczas hospitaiizacj
rodzaj powiktania 1. grupa 2. grupa 3. grupa
liczba % liczba % liczba %
bez powikia 74 71,15 95 79,83 63 74,12
zgon 6 577 3 2,52 2 2,35
zawat serca 1 0,96 1 0,84 0 0
udar mozgu 1 0,96 0 0 0 0
zakrzepica pomostu 1 0,96 3 2,52 1 1,18
przeciek do workagtniaka 0 0 0 0 10 11,76
martwica k@czyn dolnych 5 4,81 0 0 0 0
krwawienie 2 1,96 1 0,84 3 3,53
zapalenie ptuc 3 2,88 6 5,04 2 2,36
wtorne gojenie ran 8 7,69 3 2,52 1 1,18
niewydolna¢ nerek 0 0 2 1,68 2 2,35
obrzk konczyn dolnych 1 0,96 1 0,85 0 0
zgorzel jelit 1 0,96 0 0 0 0
zakaenie Clostridium 1 0,96 3 2,52 0 0
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4.2.3 Zdarzenia niefgdane wysfpujace po zakaczeniu hospitalizacji

Wystgpienie zdarzé niepazgdanych w okresie 30 dni od zalazenia hospitalizacji
obserwowano u 34 pacjentow (36,72%) (ryc. 4.2). Vdliaie nie uwzgidniono zakrzepicy
zylnej i zatorowdci ptucnej. Grupy badane m0ity sic znamiennie pod wzgllem czstasci
wystepowania powikta po zakaczeniu hospitalizacji (p = 0,0292; test Chi*2 Pengs.

Rycina4.2  Odsetek pacjentbw, u ktorych wpdy zdarzenia niepmgdane po
zakaiczeniu hospitalizacji

M bez powiktarn Mz powiktaniami

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% . . .

1. grupa 2. grupa 3. grupa

Poszczegdlne grupy ity sie znamiennie pod wzegllem rodzaju i ogstasci wystpowania
poszczegolnych postaci zdafizgéepazadanych (p = 0,0002; test Fishera-Freemana—
Haltona) (tab. 4.9). Wytmiono 9 rodzajéw zdarae W analizie nie uwzghniono

przypadkow zakrzepicyylnej i zatorowdci ptucne;.
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Tabela 4.9 Rodzaj i €stas¢ wystepowania zdarzeniepazadanych u pacjentow
poszczegolnych grup po zalazeniu hospitalizaciji

rodzaj powiktania 1. grupa 2. grupa 3. grupa
liczba % liczba % liczba %
bez powikta 87 90,63 106 92,17 66 80,49
zgon 0 0 0 0 0 0,00
zawat serca 0 0 1 0,87 1 1,22
udar mozgu 0 0 0 0 1 1,22
zakrzepica pomostu 0 0 0 0 1 1,2p
przeciek do workaetniaka 0 0 0 0 9 10,98
martwica k@czyn dolnych 3 3,13 1 0,87 2 2,44
wtdrne gojenie ran 5 5,21 6 5,22 2 2,44
zapalenie ptuc 0 0 1 0,87 0 0

4.3  Powiktania zakrzepowo-zatorowe

Wystapienie zakrzepicyzyt gtgbokich w catym okresie obserwacyjnym wykryto u 57
pacjentéw (19,19%). Nie stwierdzonoznic w czstaici wyskpowania tego powiktania w
poszczegolnych grupach badanych (p = 0,5156; teis@®earsona) (ryc. 4.3).

Rycina 4.3  Odsetek pacjentéw, u ktérych wp#t zakrzepicazyt giebokich podczas
calego okresu obserwacyjnego

B bez zakrzepicy M z zakrzepicg

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% T T T

1. grupa 2. grupa 3. grupa
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4.3.1 Zakrzepicaylna podczas hospitalizacji

Wystgpienie zakrzepicyylnej podczas hospitalizacji wykryto u 38 pacjent(®,29%). Nie
stwierdzono rénic w czstosci wystepowania powikta zakrzepowych w poszczegoéinych
grupach badanych (p = 0,4877; test Chi"2 Pearqdoy@)4.4).

Rycina4.4  Odsetek pacjentéw, u ktorych wp#h zakrzepica zylna podczas

hospitalizacji

B bez zakrzepicy M z zakrzepica

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -~
20% -
10% -

0%

1. grupa 2. grupa 3. grupa

U pacjentéw 2. i 3. grupy wszystkie wykryte przefapowiktan zakrzepowych dotyczyty
zakrzepicyzyt gtebokich i byty to nowe epizody tej choroby. Natomiaschorych z 1. grupy
wykryto 9 przypadkéw zakrzepicyyt gtebokich, z ktorych 8 stanowity nowe epizody
choroby. W 1 przypadku obserwowano dalsze rozmzssenie si procesu chorobowego
wystepujacego ju w okresie przedoperacyjnym, co najmniej od 3 m@si od czasu
wykonanego zabiegu pomostowania fiewego. U pacjenta tego skrzepliny veysijace
wczesniej tylko w naczyniackrodmigsniowych mesnia ptaszczkowatego pojawityesiakze

w $swietle zyt piszczelowych tylnych i podkolanowej. U kolejreegdnego pacjenta z 1. grupy
rozpoznano zakrzepowe zapalewid powierzchownych, bez progresji doyt przestrzeni

podpoweziowej.
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Rd&znice charakteru zmian zakrzepowych u pacjentow qregplnych grup byly

nieznamienne (p = 0,2311; test Fishera-Freemantmiiégl

4.3.2 Zatoroweét ptucna podczas hospitalizaciji

Wystapienie zatorowsci ptucnej u pacjentow hospitalizowanych wykryto 4u chorych
(1,29%). Po 2 przypadki wysgiity w grupach pacjentdw operowanych klasycznied Po
wzgledem wys¢powania zatorow&zi ptucnej grupy badanie niedity sic znamiennie (p =
0,5638; test Fishera-Freemana—Haltona) (ryc. 45)3 pacjentéw zatorowd ptucna
towarzyszyta zakrzepicyyt gtgbokich. U 1 chorego nie udatogstzlokalizow& potencjalnej

przyczyny zatorowsci.

Jeden pacjent zmart w negstwie niewydolnéci kragzeniowo-oddechowej powstate] w

przebiegu masywnej zatorowa ptucne;j.

Rycina4.5 Odsetek pacjentow, u ktérych wpda zatorowéé plucna podczas

hospitalizacji

B bez zatorowosci ptucnej z zatorowoscig ptucna

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% T T T

1. grupa 2. grupa 3. grupa
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4.3.3 Zakrzepicaylna po zakaczeniu hospitalizaciji

Wystapienie zakrzepicyylnej w okresie 30 dni po zakozeniu hospitalizacji wykryto u 22
pacjentow (8,49%). Nie stwierdzono znic w czstaéci wyskpowania powikita
zakrzepowych w poszczegolnych grupach badanych @B8311; test Chi*2 Pearsona) (ryc.
4.6).

Rycina4.6  Odsetek pacjentéw, u ktérych wpgh zakrzepicaylna w okresie 30 dni po

zakaiczeniu hospitalizacji

B bez zakrzepicy M z zakrzepica

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0%

1. grupa 2. grupa 3. grupa

Spairéd obserwowanych przypadkéw powiktaakrzepowych 20 dotyczyfoyt gtebokich a 2
pni i doptywéwzyt odpiszczelowych (tab. 4.10).

U pacjentow 1. i 3. grupy wszystkie wykryte przykiadakrzepicy dotyczylyzyt uktadu
gicbokiego. W 2. grupie zaobserwowano 7 przypadkowrzeghicy zyt giebokich i 2
przypadki zakrzepowego zapalenid powierzchownych (tab. 4.10).

W 3. grupie byly to wydcznie nowe epizody. Natomiast w 1. i 2. grupie zaolyowano po
jednym przypadku (odpowiednio 1,05% i 0,88%) pregreakrzepicy. W pierwszym
przypadku z postaci dystalnej (naczydird@dmigsniowe tydki) do proksymalnej z zZgjiem
zyt podkolanowej i udowej w kanale przywodzicieli. \Wrugim przypadku chodzito o
progresg procesu zzylakéw sptywuzyly odpiszczelowej do nacaysrodmiesniowych tydki
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(przez niewydolne perforatory), a ngstie do zyt piszczelowych tylnych izyty
podkolanowej. Pozostate przypadki, odpowiednio (7,87%) i 8 (7,02%) chorych, byly

nowymi epizodami zakrzepicy.

Rdéznice w lokalizacji zmian zakrzepowych u pacjentéwszczegolnych grup byty

nieznamienne (p > 0,0558; test Fishera-Freemantmiiégl

Tabela 4.10 Liczba i odsetek pacjentéw z grup badanu ktérych rozpoznano obeddo
swiezych zmian zakrzepowych w poszczegoélnych odcinkaglgtcbokich i w
zytach odpiszczelowych w okresie po zakpeniu hospitalizacji. W nawiasie

podano procenty.

konczyna dolna prawa Kazyna dolna lewa
uktad geboki zyta odpiszczelowa  ukiad geboki zyta
© odpiszczelowa
=3
S | prox. | dyst.| p+d| prox| dyst.| p+d| prox, dyst.| p+d| prox{ dyst.| p+d
1 3 0 0 0 0 0 0 4 1 0 0 0
(3,16) (4,21)| (1,05)
2 0 1 0 0 0 1 1 4 1 0 1 0
(0,88) (0,88)| (0,88)| (3,54)| (0,88) (0,88)
3 0 0 0 0 0 0 0 4 1 0 0 0
(4,88)| (1,22)

prox. — zakrzepica proksymalna; dyst. — zakrzegdistalna; p+d — zakrzepica proksymalna i
dystalna
4.3.4 Zatorowet ptucna po zakiczeniu hospitalizacji

Wystapienie zatorowsgci ptucnej u pacjentdow hospitalizowanych wykrytdl .chorego z 1.
grupy (1,04%). W badaniu dupleksowym stwierdzon@oni¢ dystalnej zakrzepicyyt

gkebokich lewej kaczyny dolnej. U pacjenta wdrono leczenie zachowawcze.
W dwoch pozostatych grupach nie rozpoznano zatosovpbucnej.

Pod wzgtdem wysgpowania zatorow&ei ptucnej grupy badanie byly porownywalne (p =
0,9733; test Fishera-Freemana—Haltona) (ryc. 4.7).
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Rycina 4.7  Odsetek pacjentow, u ktérych wpgh zatorowd¢ ptucna w okresie 30 dni po
zakaiczeniu hospitalizacji

M bez zatorowosci ptucnej M z zatorowoscig ptucna

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% . . .

1. grupa 2. grupa 3. grupa

4.3.5 Okrélenie zalenosci pomigdzy wystpieniem zakrzepicyylnej a innymi badanymi

parametrami

W odniesieniu do catej badanej populacji powiktara&rzepowe wysgpity istotnie czsciej u
mezczyzn (21,43%) ki u kobiet (6,67%) (p = 0,0205; test test Chi*2 Beaa) (ryc. 4.8).
Podobnej zalenosci nie zaobserwowano w odniesieniu do poszczegblgyap.

Rycina 4.8  Odsetek kobiet igitzyzn, u ktérych wygpita zakrzepicaylna

M bez zakrzepicy M zakrzepica

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% . 1

kobiety mezczyzni
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W odniesieniu do calej badanej populacji zakrzepidaa wystpita znamiennie ggciej u
pacjentéw zemianami martwiczymi na konczynach dolnychw okresie przedoperacyjnym
(34,29% v. 17,31%) (p = 0,0169; test Chi"2 Pearsdamngc. 4.9). Podobna zaleos¢
dotyczyta pacjentéw 1. grupy (37,5% v. 9,23%; p,6007; test Chi*2 Pearsona) (ryc. 4.10).
Z powodu niewysfpowania zmian martwiczych u pacjentowemtakami aorty okrédenie
zaleenosci pomidzy wystpieniem zakrzepicy a obedwg zmian martwiczych na

konczynach byto niemdiwe.

Rycina 4.9  Odsetek pacjentowawkonych do badania z lub bez zmian martwiczych na

konczynach, u ktérych wyspita zakrzepicaylna

M bez zakrzepicy M zakrzepica

100% -
90% -
80% -
70% A
60% -
50% -
40%
30% -
20%
10% -

0% T 1

bez zmian martwiczych ze zmianami martwiczymi
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Rycina 4.10 Odsetek pacjentéw 1. grupy z lub bemzmartwiczych na kiczynach, u

ktérych wysgpita zakrzepicaylna

B bez zakrzepicy M z zakrzepicg

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% A
20% A
10% A

0% T f

bez zmian martwiczych ze zmianami martwiczymi

W przypadku pacjentéw 2. grupy wypita istotna zalenos¢ pomidzy pozytywnym
wywiadem w kierunku przebytej w przeszigci zakrzepicy zyt gtebokich Iub
zakrzepowego zapaleniayt powierzchownych a wysgpieniem powikta zakrzepowych w
okresie pooperacyjnym. W przypadku pacjentéw z tyggaym wywiadem zakrzepicaylna
wystpita u 19,23% pacjentdbw. W przypadku przebyciZGZ powiktania zakrzepowe
wystapity u 28,57% chorych, a po przebyciu ZZ wynosito ono 66,67% (p = 0,0229; test
Fishera-Freemana-Haltona) (ryc. 4.11). W odniesiéoi catej populacji oraz do pacjentow 1.

I 3. grupy podobnej zataosci nie wykazano.

W przypadku pacjentow 3. grupy nie stwierdzono zadéci pomidzy obecnécia przecieku
do worka tetniaka a wysgpieniem zakrzepicyylnej w okresie pooperacyjnym (p = 0,6398;
test Chi"2 Pearsona). Istotna zales¢ wystpowata natomiast poruzy faktem wysfpienia
zakrzepicy a typem przecieku.svédd 10 pacjentéw z endolikiem typu | zakrzepica tapyia

u 4 (40%), natomiast &od 19 chorych z endolikiem typu Il zakrzepiozpoznano tylko u 1
(5,26%) (p = 0,0357, test 2-stronny) (ryc. 4.12).
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Rycina4.11 Odsetek pacjentéw 2. grupy z ujemnydodatnim wywiadem w kierunku

przebyte] zakrzepicy zyt gtebokich i zakrzepowego zapaleniayt
powierzchownych, u ktérych wyglity powiktania zakrzepowe w okresie
pooperacyjnym.

B bez zakrzepicy M zakrzepica
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0% | T T

wywiad negatywny 772G 277pP

Rycina 4.12 Odsetek pacjentéw z i bez przeciekwddka ttniaka, u ktérych wysgpity
powiktania zakrzepowe w okresie pooperacyjnym

B bez zakrzepicy M zakrzepica
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70% -
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Obecnaé¢ znamiennej zalaosci pomiedzy wysgpieniem powikta zakrzepowych aviekiem

obserwowano w odniesieniu do pacjentow catej bgdameaulacji (p = 0,0025; test Manna-

Whitneya) oraz chorych 1.grupy (0,0031; test MaWfatneya). Wyszy wiek sprzyjat

powstaniu powikta zakrzepowych. W przypadku pacjentéw 2. i 3. grapieznos¢ taka nie
wystepowata (p > 0,0802; test Manna-Whitneya) (tab. #.11

Tabela 4.11 Sredni wiek, odchylenie standardowe i watt@ pacjentéw z i bez powikia

zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

zakrzepica cata populacja 1. grupa 2. grupa 3.arup
lata

nie 66,26+8,99 62,65+7,86 67,31+8,11 69,07+10,03

tak 69,94+7,09 68,22+6,58 70,42+7,28 71,38+7,45

p 0,0025 0,0031 0,0802 0,1520

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

zalaosci

Obecng¢ znamiennej pomkdzy wystpieniem powikia zakrzepowych a

catkowitg liczba limfocytow (CLL) obserwowano tylko w odniesieniu do pacjentéw catej
populacji (p = 0,0361;
poszczegolnych grupy zaleosé taka nie wysgpowata (p > 0,1081; test Manna-Whitneya)

(tab. 4.12).

badanej test Manna-Whitney&y przypadku pacjentow

Tabela 4.11 Srednia warté¢ catkowitej liczby limfocytéw (CCL), odchylenie stdardowe

i wartas¢ p dla pacjentow z i bez powikiazakrzepowych w okresie

pooperacyjnym
zakrzepica cata populacja 1. grupa 2. grupa 3.arup
x10/mmn?®
nie 1,82+0,87 2,01+0,79 1,81+0,82 1,59+0,96
tak 1,53+0,65 1,68+0,72 1,51+0,58 1,36+0,66
p 0,0361 0,1081 0,1401 0,5010

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.
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Obecné¢ znamiennej zalaosci pomiedzy wysgpieniem powiktad zakrzepowych a
objetoscia krwi utraconej podczas operacji obserwowano tylko w odniesieniypacjentéw
catej badanej populacji (p = 0,0203; test MannaiWéyia). Powstaniu zakrzepicyylnej
sprzyjata wgksza utrata krwi. W przypadku pacjentow poszczegiirgrupy zalenos¢ taka
nie wystpowata (p > 0,1473; test Manna-Whitneya) (tab. %.13

Tabela 4.13 Srednia objtosé¢ krwi utraconej podczas operaciji, odchylenie stesholae i
wartes¢ p dla pacjentdow z i bez powikiazakrzepowych w okresie

pooperacyjnym
cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
ml
nie 683,25+864,23] 653,75+1230,54 873,95+718|35 94B292,24
tak 981,58+1104,8) 952,78+1521,07 1169,23+979,70 ,1646168,36
p 0,0203 0,4381 0,1473 0,2611

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

Obecndé¢ znamiennej zalsosci pomidzy wystpieniem powikia zakrzepowych diczba
jednostek koncentratow krwinek czerwonychprzetoczonych w okresie okotooperacyjnym
obserwowano w odniesieniu do pacjentow catej bgdamaulacji (p = 0,0178; test Manna-
Whitneya) oraz pacjentow 1. grupy (p = 0,0394; tdsinna-Whitneya). Rozwdj powikia
zakrzepowych korelowat z whsz liczbg przetoczonych jednostek KKCz. W przypadku
pacjentow 2. i 3. grupy zalros¢ taka nie wysfpowata (p > 0,0985; test Manna-Whitneya)
(tab. 4.14).

Tabela 4.14 Srednia liczba jednostek koncentratu krwinek czeryebnpodanych w okresie

okotooperacyjnym, odchylenie standardowe i wé&rt dla pacjentow z i bez
powiktan zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
jednostki
nie 1,62+2,22 1,45%+2,09 2,01+2,3 1,3+2,21
tak 2,63+2,97 3,39+3,87 2,85+2,46 1,15+1,99
p 0,0178 0,0394 0,0985 0,8989

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.
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Obecndg¢ znamiennej zalsosci pomidzy wystpieniem powikia zakrzepowych diczba
jednostek osoczaprzetoczonych w okresie okotooperacyjnym obserwmwvdylko w
odniesieniu do pacjentow catej badanej populaci# (p0270; test Manna-Whitneya). Rozwdj
powiktan zakrzepowych korelowat z wksz liczbg przetoczonych jednostek osocza. W
przypadku pacjentéw poszczegodlnych grupy zadé taka nie wystpowata (p > 0,0829; test
Manna-Whitneya) (tab. 4.15).

Tabela 4.15 Srednia liczba jednostek osocza przetoczonych wsiérekotooperacyjnym,

odchylenie standardowe i wafto p dla pacjentow z i bez powikia
zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
jednostki
nie 0,45+1,26 0,39+1,26 0,76+1,54 0,11+0,58
tak 1,09+2,16 1,61+3,23 1,04+1,51 0,46+1,19
p 0,0270 0,0829 0,2957 0,5297

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

Obecnaé¢ znamiennej zalaosci pomidzy wystpieniem powikia zakrzepowych diczba
dni przebywania na oddziale intensywnej terapii megcznej obserwowano w odniesieniu
do pacjentéw catej badanej populacji (p = 0,0488f Manna-Whitneya) oraz pacjentéw 1.
grupy (p = 0,0212; test Manna-Whitneya). Rozwoj itavi zakrzepowych korelowat z
wicksz liczbg dni przebywania na OIOM. W przypadku pacjentow 3. grupy zalenos¢
taka nie wysipowata (p > 0,6183; test Manna-Whitneya) (tab. %.16

Tabela 4.16 Srednia liczba dni przebywania na oddziale intenssjwopieki medycznej,

odchylenie standardowe i wasto p dla pacjentbw z i bez powikia
zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
dni
nie 1,70+2,15 2,24+3,04 2,28+1,08 0,31+1,13
tak 2,81+5,47 4,78+9,16 2,58+1,6 0,54+1,94
p 0,0438 0,0212 0,6183 0,7995

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.
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Obecnaé¢ znamiennej zalaosci pomiedzy wystpieniem powikia zakrzepowych diczba
dni przebywania na oddziale chirurgicznymw okresie pooperacyjnym obserwowano w
odniesieniu do pacjentow catej badanej populacji (p,0234; test Manna-Whitneya) oraz
pacjentow 2. grupy (p = 0,0241; test Manna-WhitneyRozwoj powikia zakrzepowych
korelowat z wekszy liczbg dni przebywania na oddziale chirurgicznym. W payku
pacjentow 1. i 3. grupy zaleos¢ taka nie wystpowata (p > 0,3151; test Manna-Whitneya)
(tab. 4.17).

Tabela 4.17 Srednia liczba dni przebywania na oddziale chirurgien w okresie

pooperacyjnym, odchylenie standardowe i w&rtp dla pacjentéw z i bez
powiktan zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
dni
nie 5,71+2,57 6,05+2,59 6,3+2,83 4,56+1,72
tak 7,24+4 .45 7,78+5,15 8,19+4,19 4,61+1,66
p 0,0234 0,3151 0,0241 0,8044

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

Obecné¢ znamiennej zalmosci pomidzy wysgpieniem powikta zakrzepowych a
stezeniem hemoglobinyw okresie przedoperacyjnym obserwowanoaexhie w odniesieniu
pacjentow 1. grupy (p = 0,0279; test Manna-WhitnePaowstaniu powikia zakrzepowych
sprzyjatlo mniejsze stenie hemoglobiny. W przypadku pacjentéw catej baflgnopulaciji
oraz pacjentow 2. i 3. grupy zafes¢ taka nie wysipowata (p > 0,1257; test Manna-
Whitneya) (tab. 4.18).

Tabela 4.18 Srednie stzenie hemoglobiny w okresie przedoperacyjnym, ockfigl

standardowe i warto p u pacjentow z i bez powilkdazakrzepowych w okresie
pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
mmol/I
nie 8,43+1,15 8,61+1,12 8,52+1,03 8,09+1,26
tak 8,09+1,36 7,99+1,38 8,31+1,53 7,93+0,95
p 0,1257 0,0279 0,9529 0,3474

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.
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Obecnaé¢ znamiennej zalaosci pomiedzy wystpieniem powikia zakrzepowych diczba
ptytek krwi w okresie przedoperacyjnym obserwowano aeghie w odniesieniu do
pacjentow 1. grupy (p = 0,0053; test Manna-Whitney@owstaniu zakrzepicyylnej
sprzyjata wgksza liczba ptytek krwi. W przypadku pacjentow ¢ddadanej populacji oraz
pacjentow 2. i 3. grupy zalros¢ taka nie wysfpowata (p > 0,1446; test Manna-Whitneya)
(tab. 4.19).

Tabela 4.19 Srednia liczba piytek krwi w okresie przedoperacyiny odchylenie

standardowe i warto p u pacjentow z i bez powilkdazakrzepowych w okresie
pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
x10!
nie 234,22+84,47 250,97+80,06 222,94+80,76 229,83¥0
tak 244,56+114,45  334,61+132,12 205,54+82,34 196628
p 0,9200 0,0053 0,1446 0,2749

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.

Obecné¢ znamiennej zalmosci pomiedzy wysgpieniem powiktad zakrzepowych a
stezeniem fibrynogenuw surowicy w okresie przedoperacyjnym obserwowagtycznie w
odniesieniu do pacjentow 1. grupy (p = 0,0025; kahna-Whitneya). Powstaniu zakrzepicy
zylnej sprzyjalo wgksze sgzenie fibrynogenu. W przypadku pacjentow catej bajan
populacji oraz pacjentéw 2. i 3. grupy zales¢ taka nie wysipowata (p > 0,1647; test
Manna-Whitneya) (tab. 4.20).

Tabela 4.20 Srednie s§zenie fibrynogenu w surowicy w okresie przedopernagyj,
odchylenie standardowe i wafto p u pacjentow z i bez powikia
zakrzepowych w okresie pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
mg/dl
nie 361,15+118,47) 357,33+102,93  364,08+124,83 3APB,67
tak 368,61+129,62) 455,69+142,94  339,54+113,09 3066,3,43
p 0,6872 0,0025 0,3725 0,1647

Czerwor czcionky zaznaczono istognvartasé p.
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Obecné¢ znamiennej zalaosci

pomkdzy wystpieniem powikia zakrzepowych a

stezeniem albumin w surowicy w okresie przedoperacyjnym obserwowaryacznie w

odniesieniu do pacjentéw 1. grupy (p = 0,0271; Mahna-Whitneya). Powstaniu zakrzepicy

zylnej sprzyjatlo mniejsze gtenie albumin. W przypadku pacjentéw catej badaogupacii

oraz pacjentow 2. i 3. grupy zafes¢ taka nie wysipowata (p > 0,1834; test Manna-
Whitneya) (tab. 4.21).

Tabela 4.21 Srednie szenie albumin w surowicy w okresie przedoperacyjngaghylenie
standardowe i warkd p u pacjentéw z i bez powikdazakrzepowych w okresie

pooperacyjnym
cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
g/l
nie 36,84+4,48 37,23+4,30 37,25+3,93 35,8345,28
tak 35,86+5,2 34,55+5,59 36,704+5,14 36,03+4,81
p 0,1834 0,0271 0,5752 0,7965

Czerwory czcionky zaznaczono istognwartcc p.

Obecné¢ znamiennej zalmosci pomidzy wyshpieniem powikia zakrzepowych a
srednica pni zyt odpiszczelowychobserwowano wykcznie w odniesieniu do pacjentow 2.
grupy (p = 0,0493; test Manna-Whitneya). Powstaralrzepicyzylnej sprzyjata wksza
srednica pni GSV. W przypadku pacjentoéw catej baf@opulacji oraz pacjentow 1. i 3.
grupy zalenos¢ taka nie wysfpowata (p > 0,0731; test Manna-Whitneya) (tab. §.22

Tabela 4.22 Srednie wartéci srednic pnizyt odpiszczelowych, odchylenie standardowe i
warteé¢ p u pacjentow z i bez powikta zakrzepowych w okresie
pooperacyjnym

cata populacja 1. grupa 2. grupa 3. grupa
mm
nie 3,36+1,46 3,24+1,41 3,39+1,4 3,45+1,61
tak 3,84+1,9 3,94+2,41 4,04+1,73 3,25+1,36
p 0,0731 0,3423 0,0493 0,9034

Czerwor czcionky zaznaczono istognwartcc p.
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Przeprowadzona analiza nie wykazala istnienia zrabei pomkdzy wyshpieniem
zakrzepicyzylnej a ktorymkolwiek z pozostatych uwzghionych w badaniu parametrow i
czynnikébw ryzyka. Dotyczy to zarowno calej badapejpulacji jak réwnie pacjentow

przynalenych do poszczegdlnych grup.

W odniesieniu do catej badanej populacji wéetg wynosity dla:

- palenia tytoniu (p = 0,4438),

- nadcénienia ttniczego (p = 0,4559),

- dusznicy bolesnej (p = 0,9523),

- zawatu serca (p = 0,3167),

- udaru mézgu (p = 0,1033),

- cukrzycy (p = 0,5557),

- pozytywnego wywiadu w kierunku nowotworow (p 39556),

- pozytywnego wywiadu w kierunku przebytej zakrogpip = 0,2277),
- chordb ptuc (p = 0,4795),

- niewydolndci nerek (p = 0,3704),

- przyjmowania lekéw przeciwptytkowych (p = 0,4915)

- przyjmowania statyn (p = 0,6303),

- przyjmowania lekéw moczepnych (p = 0,1509),

- niewydolnaci zastawkowej pntyt odpiszczelowych(p = 0,3735),
- niewydolndgci zastawkowegyt gtebokich (p = 0,2143), i dla

- obecnaci zwitokniatych skrzeplin wytach powierzchownych i gbokich (p = 0,4643).

Nie wykryto take zalenosci pomidzy wystpieniem powikta zakrzepowych a maksymailn
sredniq tetniakow aorty brzusznej (dla 2. i 3. grupy; p > 8Ldraz pochtonrita dawky
promieniowania (dla 3. grupy; p = 0,9895).
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5. OMOWIENIE

5.1  Watpliwosci dotyczace wskaz& do rutynowego stosowania profilaktyki

przeciwzakrzepowej u pacjentdow naczyniowych

Na podstawie wczaiejszych déwiadczeé | obserwacji opracowane zostalty powszechnie
uznawane wskazania dotyce zasad stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej
pacjentow hospitalizowanych na oddziatach inteysimtych oraz u pacjentéw leczonych
zabiegowo na oddziatach chirurgii ogolnej i gastiteeologicznej, ortopedii, ginekologii i
onkologii. W odniesieniu do pacjentow poddanychzyi operacjom brzusznym oraz
alloplastyce stawéw kolanowych i biodrowych zalesa kontynuowanie profilaktyki
przeciwzakrzepowe] przez okres 14-28 dni po pragpdzeniu zabiegu, niezalde od
przebywania chorych na oddziatach zabiegowych luldomu. Posfpowanie takie jest
pochodm obserwacji o zwikszonej czstasci wyskpowania powikla zakrzepowo-
zatorowych w tej populacji pacjentow we wczesnymresle pooperacyjnym. W
przeprowadzonych badaniach oraz w obserwacji kime¢ wykazano iyteczndé i
bezpieczéstwo stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej,iglz czemu powszechnie

uznano konieczrg rutynowego stosowania profilaktyki (80-82).

Swego rodzaju wyjkiem w temacie stosowania profilaktyki przeciwzadpowej pozostaje
chirurgia naczyniowa. W odniesieniu do pacjentéwaczyniowych” nie zostaty dotychczas
opracowane zasady stosowania profilaktyki. Takn steeczy mee dziwi, poniewa poza
pacjentami leczonymi zabiegowo z powodu patolagiinej (zylaki konczyn dolnych,
owrzodzeniazylakowe) lub wymagagych zatgenia przetoki dializacyjnej w zdecydowane]
wiekszaici operowane osoby mpa zalicz¢ do grupy sredniego lub diego ryzyka
wystgpienia powikla zakrzepowo-zatorowych. Za najpaméejsze czynniki ryzyka
wystgpienia PZZ w grupie pacjentdw naczyniowych zaliskazaawansowany wiek, czas
trwania zabiegow przekraczay w wickszaci przypadkow 2-3 godzinysrédoperacyjne
niedokrwienie kéczyn, zesp6t porewaskularyzacyjny, znacamrat krwi, koniecznéé
przetoczé masy erytrocytarnej i osocza, zW$zory gotowaé zakrzepow, urazy zyt,
dodatni wywiad w kierunku przebytych wénéej epizodow zakrzepowo-zatorowych, afikz

konczyn updledzapcy odptyw zylny oraz przedtzony okres unieruchomienia zyzany z
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jednej strony z rozlegkgia zabiegu, z drugiej strony z trudiwly w realizacji dziata
rehabilitacyjnych (83-85).

Analizujgc dostpng literatue mazna wyodebni¢c przynajmniej trzy powody braku
jednoznacznych  zalege dotyczcych wdraania i prowadzenia  profilaktyki
przeciwzakrzepowej u pacjentéw naczyniowycihn®ni przekonanie diej czsci chirurgow
naczyniowych o wystarczgjym zabezpieczeniu pacjentow przed wpiniem powikta
zakrzepowo-zatorowych w okresie okotooperacyjnylmavea przed wysgpieniem powikta
krwotocznych, szczegdlnie we wczesnym okresie p@mygym, oraz brak jednoznacznych
wynikéw bada okreslajacych rzeczywist czestotliwos¢ i rozlegtasé procesow zakrzepowych

u pacjentéw operowanych na oddziatach naczyniowych.

W badaniach ankietowych wykazan®, przewaajaca czs¢ lekarzy operujcych chorych z
powodu choréb nacayuwaza, ze  oni w wystarczajcy sposob zabezpieczeni przed
wystgpieniem powikia zakrzepowo-zatorowych (86, 87). To potencjalneplEzeéstwo ma
wynika¢, w pierwszym rzdzie, z obligatoryjneggrédoperacyjnego podawania heparyny
niefrakcjonowanej w dawce leczniczej. Wstrzykiwaaavka leku, moment jego podania oraz
ewentualne uzupetnienie kolejnych dawek w przypagkeedhiania s¢ czasu trwania
operacji, ma zapobiec lub przynajmniej istotnie ograni€zyawisko tworzenia siskrzeplin

w naczyniach w okresie najgkiszego zagreenia, tzn. podczas operacji oraz w okresie kilku
godzin po jej zakaczeniu (88, 89). Jako dodatkowe mechanizmy zabezgpee przed
wystgpieniem powikia zakrzepowo-zatorowych wymieniag¢szmniejszenie hematokrytu
krwi, zwigzane z&rodoperacyjg utrat krwi i przetaczaniem krystaloidow, oraz powszechne
przyjmowanie przez pacjentow lekdéw przeciwptytkowycStosowanie tych ostatnich, w
postaci matej dawki kwasu acetylosalicylowego, jeakecane u pacjentdw naczyniowych
takze w okresie okoto- i pooperacyjnym. Takie ppsiwanie ma na celu zmniejszenie ryzyka
wystgpienia powikia kardiologicznych i udarowych, ebdacych najczstsz przyczyn
zgonbw w grupie pacjentow operowanych z powodéw zymiowych. Wraz z
upowszechnieniem @iw ostatnich latach technik wewtrznaczyniowych coraz wksz
uwag; zwraca s na konieczn& stosowania co najmniej jednego leku przeciwptytega u
pacjentow, u ktérych implantowano stenty @tnic obwodowych. Natomiast w przypadku
implantacji stentow doegtnic szyjnych wymagane jest krotkookresowe stosasvalwoch
lekéw przeciwptytkowych, z preferowaniem kwasu gtmetalicylowego i klopidogrelu. Oba

leki powinny by przyjmowane przez pacjentdw co najmniej tydziezed zabiegiem.
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Jakkolwiek wedtug polskich wytycznych profilaktykleczeniazylnej choroby zakrzepowo-
zatorowej z 2012 roku kwas acetylosalicylowy nistjealecany jako forma profilaktyki
wystgpienia epizodow PZZ to w ostatnim czasie pojayvisig doniesienia o0 korzystnym
dziataniu ASA w tym zakresie leczenia (75, 90, 9awet w odniesieniu do pacjentow
ortopedycznych, po alloplastyce stawow kolanowygykazano podohbyn skutecznéd
heparyny i kwasu acetylosalicylowego w zmniejszamyzyka wysipienia powikia
zakrzepowo-zatorowych. Dziatanie obu lekéw byto kdyl nieznacznie gorsze od
uzyskiwanego przy ayciu riwaroksabanu. Natomiast zastosowanie heparyrigwasu
acetylosalicylowego byto korzystniejsze od riwambkanu w zakresie ograniczenia

krwawienia pooperacyjnego i prawidtoved gojenia ran pooperacyjnych (75).

Obserwacje przeprowadzone gtownie w krajach azjatiicdotycace skuteczniwi lekow
przeciwptytkowych w profilaktyce przeciwzakrzepow®j pohczeniu z zaobserwowaniem
mniejszego nat@énia przedstawicieli rasy azjatyckiej na wygiwanie powikta
zakrzepowo-zatorowych, w poroéwnaniu z grakaukask, skutkowaly zawarciem w
zaleceniach Asian Venous Thrombosis Forum informacj mazliwosci prowadzenie
profilaktyki przeciwzakrzepowej u pacjentow ortogednych z ayciem kwasu

acetylosalicylowego w dawce 100 mg dziennie (92).

Oczywiscie opinia na temat przydatfw, skutecznéci i bezpieczastwa stosowania lekow
przeciwptytkowych w profilaktyce przeciwzakrzepoweg jest powszechnie akceptowana i
poza ortopedii ginekologa nie ma w zasadzie badporownugcych efekty dziatania kwasu

acetylosalicylowego z placebo, hepaynvarfaryry (74, 90).

W naszym badaniu leki przeciwptytkowe w okresieegi@peracyjnym przyjmowato 242
chorych (73,99%). Spodd substancji czynnych zdecydowanie dominowat kwas
acetylosalicylowy. Tylko nieliczni pacjenci przyjmwali tiklopidyne, klopidogrel lub terapi
skojarzom z wyciem dwodch lekéw, tzn. kwasu acetylosalicylowegoklopidogrelu.
Klopidogrel w monoterapii lub terapii skojarzonekwasem acetylosalicylowym w okresie
okotooperacyjnym przyjmowali wyEznie pacjenci leczeni wewtnznaczyniowo (3. grupa).
Jakkolwiek poszczegoélne grupy badawczenidy sie znamiennie pod wzgllem odsetka
0s6b przyjmujcych leki przeciwptytkowe to nie zaobserwowaly wptywu przyjmowania
tych lekow na cgstas¢ wysiepowania powikta zakrzepowo-zatorowych u operowanych
chorych. Brak takiej zammosci dotyczyt zaréwno catej badanej populacji jak nbeu
poszczegolnych grup.
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Zalecenie powszechnego stosowania lekéw antyagypyat u pacjentdw naczyniowych
stoi w opozycji do standardéw ogdlnochirurgicznyckaleca si w nich odstawienie
substancji mogcych wptywa& na funkcg ptytek w okresie kilku dni przed planowanym
terminem operacji w celu zmniejszenia ryzyka wystnia powikta krwotocznych. Odsp
pomidzy momentem zak@zenia przyjmowania leku a wykonaniem operacji jest
uzaleniony od mechanizmu dziatania, czasu poftrwaniawmcalngci efektu dziatania
leku. Jest on najdiszy dla piroksikamu (10 dni) i ulega stopniowemudskniu, wynoszc
dla kwasu acetylosalicylowego, tiklopidyny, dipautiolu i klopidogrelu 7-10 dni, cilostazolu
i naproksenu 2-3 dni, a dla diklofenaku, ketoprofenbuprofenu 1 dzie (90). Zalecenie
odstawienia wszystkich lekow wptywagiych na funkgj ptytek krwi, w tym take
niesterydowych lekow przeciwzapalnych, przez ogamic ogoélnochirurgicznymi,
ortopedycznymi, urologicznymi i ginekologicznymi peoby¢ odpowiedzialne za zekszenie
ryzyka powstania powikfa zakrzepowo-zatorowych w przeciisdwie do pacjentow

naczyniowych przyjmuagcych powszechnie co najmniej jeden lek przeciwmwvii (91).

W naszej populacji ketoprofen byt stosowany powbmer w okresie pooperacyjnym, a
czesciowo take w okresie przedoperacyjnym, w terapii przeciwb@p Z wyjatkiem osob
uczulonych lek ten byt podawany u 97,35% pacjenpdzez okres 2-7 dni w dawce 2x100
mg iv. Uwzgkdniajc opisane powsej najnowsze doniesienia dotyce kwasu
acetylosalicylowego w profilaktyce moa bytoby uzné stosowanie niesterydowych lekéw
przeciwzapalnych za chby namiastk leczenia przeciwzakrzepowego a na pewno
wzmacniagcego dziatanie stosowanej u wszystkich heparyny). (98wzgkdniajc
powszechn& przyjmowania ketoprofenu w okresie pooperacyjnyrozgstaje tylko
niewielka grupa chorych, u ktérych lek ten nie Bydsowany. Z tego powodu nieptiove
bylo przeprowadzenie analizy wpltywu tej substam@i czstas¢ wyskepowania powikta

zakrzepowo-zatorowych oraz powiktrwotocznych.

W przeciwigistwie do niniejszego opracowania wadnym z dotychczasowych bada
dotyczicych pacjentbw naczyniowych nie analizowano wplyvatiosowania lekow
przeciwptytkowych na ryzyko wygpienia powikia zakrzepowo-zatorowych lub
krwotocznych. W zasadzie tylko Hollyoak poda¢ kwas acetylosalicylowy byt stosowany
przez 43% pacjentow poddanych zabiegom w odcinktalao-biodrowym i przez 35%
chorych leczonych w odcinku udowo-podkolanowym (9¥atomiast w badaniu Passman
wszyscy chorzy, u ktérych nie wypbwaty przeciwwskazania do stosowania lekéw

przeciwptytkowych, otrzymywali w okresie okotoopeygnym kwas acetylosalicylowy (95).
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Nie analizowano jednak wptywu przyjmowania tego leku na ryzyko wysenia powikta

zakrzepowo-zatorowych.

Drugim powodem pojawienia ¢siwatpliwosci dotyczcych celowéci i bezpieczéstwa
rutynowego stosowania profilaktyki przeciwzakrzeppw pacjentdw naczyniowych jest
obawa przed nadmiernym naemiem operowanych chorych na wysenie powikia
krwotocznych. W poréwnaniu z innymi dziedzinami iegiowymi jest ono zwkszone nawet
w przypadku niepowiklanych zabiegbéw. Przyczytego jest przerywanie integrakuod
naczy, ich szycie i zespalanie, implantowanie protezzgamwych o réanej szczelngi,
uzywanie przeszczepowylnych, czstsze wysipowanie zaburzehomeostazy, szczegolnie
w przebiegu rewaskularyzacji oraz, omoéwione pzeyy powszechne stosowanie przez
pacjentow co najmniej jednego leku przeciwplytkomedkwas acetylosalicylowy,
klopidogrel) oraz konieczrié stosowania w wybranych przypadkach leczniczych eftaw
heparyny niefrakcjonowanej lub drobngsteczkowej jako elementu terapii pomostowej (96).
W obawie przed dodatkowym zytiszeniem ryzyka krwotokdw skdd lekarzy istnieje obawa

przed rutynowym wgczaniem profilaktyki.

Powiktania krwotoczne u operowanych przez nas paaye wystpowaly z r@na czestoscia

w rdznych okresach czasu. W okresie okotooperacyjnynycdgty od 3,53% chorych 3.
grupy, przez 6,67% w 1. grupie do 7,56% pacjentogr@py. Podczas dalszej hospitalizacji
stosunki uleglty odwroceniu, tzn. krwotoki wysity najrzadziej u chorych 2. grupy (0,84%)
a najczsciej u pacjentow 3. grupy (3,53%). We wszystkichypadkach byty to krwotoki z
ran pooperacyjnych lub do przestrzeni zaotrzewnavegspolé lub uszkodzonych naciy
Nie obserwowalimy krwawier do grodkowego uktadu nerwowego, drog moczowych lub

przewodu pokarmowego.

W przeciwigistwie do innych dziedzin zabiegowych w odniesiatouwperaciji naczyniowych
istnieje tylko jedna praca zajmgp S¢ czestascig wyskepowania powikta krwotocznych w
zaleznosci od prowadzenia pacjentéw z lub bez profilaktpkzeciwzakrzepowej. Jestani
publikacja Belcha z 1979 roku (96). W prospektywnyandomizowanym badaniu oceniono
nastpstwa wdraenia profilaktyki przeciwzakrzepowej hepagyniefrakcjonowang u
pacjentow po pomostowaniu aortalno-biodrowym. Jékiek planowano wjczenie do
badania 150 chorych to zostato ono przerwane poutadji 1/3 pacjentow. Jakkolwiek z
jednej strony obserwowano wyptenie powikta zakrzepowo-zatorowychzal 24% chorych
prowadzonych bez profilaktyki przeciwzakrzepowejot@rzerwaniu programu zdecydowata

czestas¢ wystpowania powikta krwotocznych. Ich obecr’é stwierdzono u 4% pacjentéw z
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grupy prowadzonej bez profilaktyki izau 33% os6b otrzymagych profilaktyczne dawki
heparyny niefrakcjonowanej. W jednym przypadku kmsemie dotyczyto dolnego odcinka
przewodu pokarmowego, w czterech przestrzeni zawtrawej. Dwoch pacjentow zmarto w
nastpstwie powikta krwotocznych. Na podstawie przeprowadzonych obaeiwBelch
zaproponowat stosowanie profilaktyki przeciwzakiaepj tylko w wybranych przypadkach.
Zalecat przy tym mdiwe dokladne przestrzeganie unikania stosowani&owe
przeciwzakrzepowych w zabiegach niepowiklanych aohbcizonych pacjentéw w celu
zmniejszenia ryzyka wygpienia powikia krwotocznych. Nalgy przy tym zaznaczy ze w
zadnym innym badaniu nie obserwowano takefyp odsetka pacjentéw z powiklaniami

krwotocznymi (97).

Trzecim powodem braku jednoznacznych i powszechakeeptowalnych wskasado
stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej u patjennaczyniowych jest niewielka liczba
bada okreslajacych czstas¢ wyskepowania powikta zakrzepowo-zatorowych u pacjentow
naczyniowych. Dodatkowo wyniki przeprowadzonych diadznia sic znacaco miedzy sol

w zakresie ogstaéci wykrywanych PZZ oraz skuteczéw i celowdci stosowania
profilaktyki.

Sprawdzajc bazy danych Bani-Hani ustalit tylko 23 prospektywbadania dotygze
czestasci wystepowania powikté zakrzepowo-zatorowych u chorych naczyniowych (%7).
tej liczby 10 opracowa dotyczyto zabiegdw przeprowadzonych w odcinku aod-
biodrowo-udowym, z czego tylko 3 badania byty ramidmwane. Kolejne 7 prac dotyczyto
odcinkédw naczyniowych, z tego 4 opracowania bylgd@mizowane. Pozostate 6 bada
dotyczyto leczenia nacay obwodowych Ilub amputacji, przy czym wszystkie byty

nierandomizowane.

Mata liczba bada oraz due zr&nicowanie wynikow wplyaty na ograniczos site zalecé
dotyczcych stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej acjentow poddanych zabiegom
naczyniowym zawartych WACCP (American College of Chest Physicians) (98jodhie z
nimi wykonywanie daych operacji naczyniowych nale zaliczy do zabiegéw diego
ryzyka wysgpienia powikta zakrzepowo-zatorowych. Jedrak watpliwosci dotyczce
metodologii przeprowadzonych badgowoduj, ze zalecenie rutynowego stosowania
profilaktyki przeciwzakrzepowej jest oltene rekomendagjna poziomie 1C. Zalecenia
dotyczice stosowania profilaktyki w grupie zabiegdéw nadawych zaliczonych do matego
ryzyka wysgpienia powikia zakrzepowo-zatorowych, takich jak chirurgidakow i przetok
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dializacyjnych, § oparte na jeszcze stabszych podstawach i dlatégeslane § moq
zalecenia 2B (98).

5.2  Castosé¢ wystepowania powiktan zakrzepowo-zatorowych

Analiza otrzymanych wynikOw unitiwiata okreslenie czstosci wysgpienia powikia

zakrzepowo-zatorowych u pacjentébw po zytth operacjach naczyniowych, rutynowo
otrzymupcych profilaktylke przeciwzakrzepow w postaci profilaktycznych dawek heparyn
drobnocasteczkowych. Powiktania zakrzepowo-zatorowe wpyigy u 19,19% badanych
pacjentow. Nie stwierdzitem #dic w wystpowaniu tego powiklania pogdzy

poszczegoOlnymi grupami. Dwie trzecie przypadkow rzegic zylnych oraz wszystkie
przypadki zatorowsri ptucnej wysipity podczas hospitalizacji. Pozostate zdarzeniatyni

miejsce w okresie 30 dni po zalazeniu hospitalizacji.

Okreslona przeze mnie estas¢ wysiepowania powikla zakrzepowo-zatorowych plasuje si
w srodkowym zakresie opisanym we wérejszych pracach. Uzyskiwane uprzednio wyniki
charakteryzyj si¢ duzg réznorodndcia i zawieraj sie w przedziale od 0% do 42%. Takayu
rozrzut wynikdw wynika m.in. z obgia analiza niejednolitych populacji pacjentow,
uwzgkdnienia lub wykluczenia diych czynnikbw ryzyka wysgpienia powikia
zakrzepowych oraz stosowaniazmérodnej metodyki bada Czynniki te zostapomaowione

w kolejnych czsciach rozdziatu.

Najmniejsz czestas¢ wyskepowania powikla zakrzepowo-zatorowych u operowanych
pacjentow naczyniowych opisali niezake od siebie Satiani i Saarinen. W pierwszym
przypadku Satiani badgj 69 pacjentébw po zabiegach w odcinku aortalno-yaownie
zaobserwowat ani jednego przypadku zakrzepiydgej lub zatorowéci ptucnej (64, 99). Za
powazy problem obydwdch jego prac, przeprowadzonychtacka 70-tych zesztego stulecia,
nalezy uzna& zastosowanie w celach diagnostycznych scyntygpafipodaniu fibrynogenu
znakowanego jodem 125, ktorej wyniki byty weryfikame w pletyzmografii impedancyjnej.
Taka kombinacja mogta powodotvaze w scyntygrafii rozpoznane mogty dyrzypadki
zakrzepicy obwodowej, ktorych istnienie zostato tg@sie nieprawidtowo wykluczone w

pletyzmografii impedancyjnej (patrz dalej).

Natomiast w duo wickszej pracy Saarinena¢gstas¢ wystepowania powikta zakrzepowo-
zatorowych zostata okflna na 0,45%. Tak mala ¢gzas¢ maze wynika z zastosowanej
metodyki oraz uwzgldniania w analizie wszystkich operacji naczyniowyth ttnicach,
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wigcznie z zabiegami wewtrznaczyniowymi. W pracy tej analizowano wyinie
standardowe dane statystyczne pochodzz bazy danych FINNVASC. Nie wykonywano
jakichkolwiek dodatkowych, celowanych badav kierunku zakrzepicyzyt gtebokich.
Poniewa, jak pokazu wczeniejsze badania, wykrycie zakrzepizyt giebokich wyhcznie

w oparciu o same dane kliniczne jest @z@ine z 47% czukgig | 23% specyficzngcia (64),
mozna przypuszcza ze duwa czs¢ przypadkow powikia zakrzepowo-zatorowych nie
zostata rozpoznana i zgtoszona do rejestru (100).

Odnoszc sk do moich wynikow naleatoby uwzgédni¢c w pierwszym rzdzie wczéniejsze
badania dotycgce chirurgii naczyniowej w odcinku aortalno-biodimwdowym. Jest 10
takich prac. Wedlug nich powiklania zakrzepowo-raee wysapity u 2% - 27%
operowanych pacjentéw. Najmniejszczestas¢ wyskepowania zakrzepicy obserwowat
Killewich — po 2% w grupach bez i z farmakologigzrofilaktyka przeciwzakrzepow(101).
Podstawowym zarzutem odngsym st do tego badania jest catkowite porgtie w
diagnostycezyt podudzia, ktoére zgodnie z naszymi obserwacjatan®@wity najczstsz
lokalizacg zmian zakrzepowych. Tak wa liczby podane przez Killewicha nale
rozpatrywa raczej jako cgstas¢ wyskepowania zakrzepicy proksymalnej — jest to waito

zblizona do obserwowanej przez nas.

W pracach innych autorow stogaych r&ne postaci profilaktyki estasé wyskepowania
powiktan zakrzepowo-zatorowych wyniosta 4,2% i 10,6% w pr&arkasa w zafeosci od
podawania, odpowiednio, HNF i HDCz (102) oraz 11,%%opracy Fletchera i Batiste
stosugcych HNF i kompresjoterapi(103).

W przypadku operacji w odcinku aortalno-biodrowamwym bez stosowania profilaktyki
przeciwzakrzepowej estas¢ zakrzepicyzylnej byta wiksza nk w przypadku pacjentow
stosugcych profilaktyle i wyniosta: 18% w pracy Olina (104), 20% w pracygelidesa
(105) i 27% w pracy Harstrucka i Greenfielda (10HB)ezalenie od braku profilaktyki
zwickszona cestas¢ wykrywania zakrzepicyyt gigbokich mogta by pochodr stosowania
innych technik diagnostycznych (flebografia, scygmgfia), nz w przypadku pacjentéw z

podawag profilaktyka przeciwzakrzepow(badanie dupleksowe).

W odniesieniu do nacay obwodowych u pacjentow operowanych bez zastos@wani
profilaktyki przeciwzakrzepowej obecfto zakrzepicy wykryto u 1,8% w pracy Passmana
(95), 8,3% w badaniach AbuRahmy (107) i u 42% weedrdej wspomnianej pracy Hamera
(108). W przypadku pacjentow, u ktérych wgnao farmakologiczne metody profilaktyki
przeciwzakrzepowej zaobserwowano mniejszy rozrzuzymanych wynikéw. Cgstasé
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wystepowania zakrzepicyzylnej okr&lono na 2,5% i 4,3% w pracy Farkasa podczas
podawania, odpowiednio HNF i HDCz (102), 5,6% wayr&?assmana, podapgo HNF i
warfaryre (95) oraz 9,3% w badaniach Fletchera i Batistegsugicych HNF i
kompresjoteragi (103).

W przeciwigistwie do naszych wynikdw, w ktorych nie wykazandotise] r&nicy w
czestasci wyskepowania powikta zakrzepowych w zaimosci od rodzaju operacjitniakow
aorty brzusznej unice taka zaobserwowal de Maistre (109). Wykryaw@j obecnéc
zakrzepicyzyt giebokich u 8,1% pacjentéw =zthiakami, za zabieg bardziej ohodny
ryzykiem wysgpienia tego powiktania uznat operadjlasyczn (10,2%) w przeciwigstwie
do zabiegu wewgtrznaczyniowego (5,3%). U wszystkich operowanyctjgratdéw stosowano
profilaktyke przeciwzakrzepow (HDCz + kompresjoterapia). Obserwowany przez niego
mniejszy, nk w naszej pracy, odsetek pacjentow z powiktaniaakirzepowo-zatorowymi
moze wynika z ograniczenia liczby kontroli pooperacyjnych @alnej, tzn. w przeddazie
zakaczenia hospitalizacji. W przypadku uwgdhienia tylko pierwszej, przeprowadzonej
przez nas kontroli, uzyskane wyniki zglagic by¢ porownywalne, wynosz dla operaciji
klasycznej ¢tniakow 10,2% w pracy de Maistre i 10,48% w naszyatianiach.

5.3 Zaleznosé pomiedzy stosowam metodyka badawcz a czstoscia wykrywania

powiktan zakrzepowo zatorowych

Niezaleznie od uwzgldniania w badaniach zaych populacji pacjentow (wiek, czynniki
obcigzajace, jednoczesne przyjmowanie innych lekow modyfigygh krzepliwgé krwi, itp.)
operowanych w réinych okresach czasu (przedziat czasu poszczegélbgdl obejmuje
okres od 1977 do 2008 roku) i wzrych obszarach (odcinek aortalno-biodrowo-udowy,
naczynia obwodowe, zabiegi klasyczne i wetanaczyniowe), istnieje jeszcze jeden
potencjalny powdd rozbieosci w czestasci wykrywania powikta zakrzepowo-zatorowych.
Jest nim rénica w stosowanej metodyce badawczej, technice zolwania oraz
wyznaczonych okresach wykonywania badagnostycznych.

Najmniejsz czstas¢ wyskpowania powikla zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw
naczyniowych stwierdzono w dwoch badaniach, tzrari8ana i Satianiego. Anatiz
Saarinena przeprowadzono w oparciu o dane zawarbtmzike danych Rskim Rejestrze
Naczyniowym - FINNVASC. Uwzgidniono dane 7533 pacjentéw operowanych w latach
1991-92. Z analizy wykluczono osoby operowane z gowwylakOw kaiczyn dolnych i po
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pierwotnych amputacjach. Uwzginiono natomiast zabiegi wewtrznaczyniowe. Analizuc
czestas¢ wyskpowania powikla zakrzepowych opierano ¢siwytacznie na rutynowych
danych statystycznych. Nie wykonywanadnych dodatkowych baflaobrazowych uktadu
zylnego ani te analiz laboratoryjnych w kierunku zakrzepicy ludarowaci ptucnej. Takie
postpowanie skutkowato uzyskaniem napgue] czstoici wysktpowania powikta

zakrzepowo-zatorowych w grupie pacjentéw naczynidwy 0,45% (100).

Jeszcze mniejgzczestotliwosé wystpowania powikta zakrzepowo-zatorowych u pacjentow
po operacjach w odcinku aortalnym i aortalno-uddwygodat Satiani (64, 99). Nie
zaobserwowat on ani jednego przypadku zakrzepytyej lub zatorowséci ptucnej w grupie
69 operowanych pacjentow. Potencjaprzyczyrny uzyskania tak nietypowego wyniku e
by¢ wybor metody diagnostycznej w postaci scyntygrafiwykorzystaniem fibrynogenu
znakowanego jodenmt?} (fibrynogen uptake test — FUT) weryfikowanej prpgetyzmograf
impedancyjn. Niekorzystne nagpstwa zastosowania FUT opisano pepi Natomiast
pletyzmografia impedancyjna byta szczegdlnie papalav latach 80-tych zesztego stulecia.
Metock te przedstawiono jako wiarygodni powtarzalm alternatyw dla ultrasonografii
dopplerowskiej, ktorej ograniczony rozwoj technatzgy w tym okresie, czynitgj mato
przydatm w wykrywaniu ograniczonych zmian zakrzepowych. Hano przy tym fakt,ze
wysoky czulcicig i specyficznécig charakteryzowaly siwytacznie badania u pacjentéw z
catkowity niedraznoscia proksymalnych pniylnych. Natomiast wykrycie skrzeplimgthz to
zwezajacych tylko gtowne pnieyylne lub te powstajgcych wzytach srédmiesniowych tydki
jest mato prawdopodobne. Takie paded do istotnéci rozpoznania poszczegolnych postaci
zakrzepicy mogto wynikaz postawy reprezentowanej m.in. przez Hirsha —zatvan, ze
kliniczne istotne s tylko zakrzepice dotyere naczy zlokalizowane powsiej kolana (110).
W celu zwekszenia czuléci i specyficznéci wykrywania zakrzepic zlokalizowanych w
naczyniach obwodowych zalecano co najmniej dwuleretgkonanie badania, tzn. payuzy
5-7 dniem a nagpnie pom¢dzy 10-14 dniem od postawienia rozpoznaniagpstgo. Z
drugiej strony uzyskania falszywie dodatnich wynik@letyzmografii impedancyjnych
mozna oczekiwé m.in. w odniesieniu do pacjentéw z wrodzonymi ldbytymi wadami
serca (110).

Co ciekawe, pomimo niewykrycia ani jednego przyagiowiklaa zakrzepowych Satiani
uznat ¢t metod za godg polecenia w monitorowaniu chorych po zgiah zabiegach
naczyniowych w kierunku rozwoju zakrzepioy gtcbokich (64).
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W przeciwigistwie do wymienionych powgj prac najwikszy czestas¢ wyskpowania
powiktan zakrzepowo-zatorowych stwierdzit Hamer i wynosdaa 42% w przypadku
pacjentow operowanych w odcinku udowo-podkolanow{t08). Jako jedyny, spodd
badaczy prowadzych badania prospektywne, w diagnostyce zastosdieslograft.
Niezaleznie od uwzgidniania w badaniu wytznie pacjentéw niestosigych jakiejkolwiek
formy profilaktyki tak wysoki wynik mée by pochodrm stosowania najbardziej czutej
metody diagnostycznej. Flebografia, wana jest za najdoktadniejsz najbardziej czu
metod wykrywania przypadkow zakrzepicyylnej. Jest powszechnie uznawana za wzorzec,
w stosunku do ktorego oldla sk czutcs¢ i specyficznéé innych technik diagnostycznych
(64, 111). Jednale pomimo swej niezaprzeczalnej zalety w zakresielimosci wykrycia
najmniejszych nawet zmian zakrzepowych to jej patgd¢ w badaniach przesiewowych
prowadzonych w celu okfkenia czstasci wysiepowania powikta zakrzepowo-zatorowych u
pacjentow naczyniowych zostata zanegowana przeadmeh badaczy. Mma wymiend
kilka przyczyn takiej postawy. aSnimi m.in. koszty zwjzane z wykonaniem bafla
niemazliwos¢ zbyt czstego powtarzania oraz ryzyko wysienia powikia, m.in. w postaci
powiktan zakrzepowo-zatorowych, reakcji uczuleniowej, nideipcici nerek oraz
ekspozycji na promieniowanie joniaog (60, 112). Uagzliwosci zwigzane z wykonaniem
flebografii powodowaly, ze w przypadku wysgpienia objawéw sugerggych rozwoj
zakrzepicyzylnej badaniu poddawano zazwyczaj tylko jgdonczyre. Flebograf¢ drugiej
konczyny, bez objawow Kklinicznych, wykonano tylko w 97 przypadkow (113).
Ograniczenie diagnostyki tylko do jednejikayny nie déc¢, ze jest niezgodne z obecnie
obowigzujacymi zaleceniami (65) to dodatkowo zwane jest diym prawdopodobigstwem
niewykrycia zmian zakrzepowych na drugiej nkmynie. Yeager badat e=ztai¢
wystepowania zakrzepicyzylnej w kikutach amputowanych kozyn dolnych (114).
Stwierdzit on rOwnoczesne wypiowanie zakrzepicy w drugiej, ,zdrowej” kozynie & u

55% chorych ze skrzeplinamiiytach kikuta amputowanej kozyny.

Inng, wykorzystywan w diagnostyce powikfa zakrzepowo-zatorowych metgd jest
wspomniana ju wczeniej scyntygrafia z wykorzystaniem fibrynogenu zoaknego jodem
J'* (FUT). Byta ona wykorzystana w kilku badaniach patpw operowanych w odcinku
aortalno-biodrowo-udowym. Obecito zakrzepicy zyt gtebokich zdiagnozowano, w
zaleznosci od ewentualnego stosowania profilaktyki, u 0-24%4cjentéw (99, 105, 106, 115).
Pomimo,ze odsetek pacjentow z wykayrakrzepig byt nizszy niz w pracy wspomnianego

powyzej Hamera to powszechnie umeask, ze zastosowanie metody scyntygraficznej w
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przewaajgcej wickszaci przypadkow mee dawé fatlszywie dodatnie wyniki. W badaniu
Browse, poréwnujcego czutéc i specyficzné¢ FUT z flebograti wykazano 90% czukg i
tylko 78% specyficzn& scyntygrafii (116). Znacznie gorszesdoadczenia byty udzialem
Satianiego i Spebara. W pierwszym badaniu Satianiagen z 10 przypadkdéw podejrzenia
obecndci zakrzepicy na podstawie FUT nie zostat potwierdz we flebografii (64). W
drugim badaniu tego samego autora tylko 3 z 1@pmsich rozpozna zakrzepicy znalazty
potwierdzenie we flebografii (99). Podobnie w omraaniu Spebara wykonanie flebografii
negatywnie zweryfikowato pozytywne wyniki FUT, pogadnym pacjentem z zakrzepic
zyty podkolanowej (115). Wedtug Poulose stosowarlil Rwigzane jest z 90% ryzykiem
otrzymania wynikow fatszywie dodatnich (69).Takzduczstas¢ generowania falszywie
dodatnich wynikow mge wynika z wielu standéw naturalnie towarzysych planowym i
niepowikltanym zabiegom. Zwkszone gromadzenie znakowanego fibrynogenu obseamwow
w okolicy swiezych, prawidtowo gajcych s¢ ran pooperacyjnych, w odbie krwiakdw
powstagcych po zabiegach naczyniowych i naragtggh czsto przez kilka kolejnych dni w
nastpstwie utrzymywania si niewielkich krwawié w okolicach zaopatrywanych naczy
(117). Podobny efekt maggdaw& takze utrzymujce s¢ odczyny zapalne zwzane z
implantacy sztucznych protez naczyniowych lub z obédcip zmian troficznych i
martwiczych na kaczynach (118). Za czynnik sprzyjay nieprawidtowemu gromadzeniu
si¢ znacznika uznano nawet wéneejsze wykonanie flebografii lub arteriografii (69 Z
drugiej strony istnieje ryzyko nierozpoznania sktzepowstagcych podczas operacji lubzte
w kilka dni pé&niej. Po podaniu fibrynogenu znakowanego jodéfmjést on wbudowywany
w powstagce skrzepliny przez 18-72 godziny. Skrzepliny p@use wczéniej lub p&niej
pozostan nieme. Dotyczy to szczegdlnie skrzeplineybach biodrowych starszychinill dni
(116). Take skrzepliny powstage w naczyniach obwodowych oraz aytach miednicy
wykazup mniejsz tendengj do wbudowywania znakowanego fibrynogenu (119).tégja
glbwne zalecenie zastosowania FUT jako badania sgwewego dotyczy zyt
zlokalizowanych w 2/3 dalszych uda i Y278lzej podudzia (120). Realizacja tego zalecenia
Zwigzana jest z diym ryzykiem niewykrycia zmian zlokalizowanych w &gniach
srodmiesniowych tydki. A przecie wtasnie ta okolica byta najestsz zmian zakrzepowych

w naszym badaniu.

W naszym programie podstawvykrycia zakrzepicyyt giebokich i zakrzepowego zapalenia
zyt powierzchownych byto badanie dopplerowskie z \wéghym obrazowaniem. Podoipn

metod zastosowano w zdecydowanej eiszaici prospektywnych bada dotyczcych
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okreslenia czstasci  wysktpowania powiklia zakrzepowo-zatorowych u pacjentow
naczyniowych (94, 95, 101). Zgodnie z obecnie obhpwicymi zaleceniami badanie to jest
podstawowy metody diagnostyczg u 0sOb z podejrzeniem zakrzepicyt gtebokich i
zakrzepowego zapaleniayt powierzchownych. Jest techgiknieinwazyjry, powtarzalg,
tanig i powszechnie dogbrg (59, 98). Jednade, niezalenie od niezaprzeczalnych zalet ma
takze powane wady. Do najwaniejszych nalgy subiektywn&é oceny, co czynigj bardzo
zalezng od daéwiadczenia osoby wykonagej badanie (65). Uwa sk, ze w poréwnaniu z
flebografg wykonanie badania dupleksowego zaqrowadzi do zankenia wynikow, tzn.
jest obarczone mitiwoscig uzyskania wynikow fatszywie ujemnych. W zaiesci od pracy
czutai¢ i specyficzné¢ badania dupleksowego, w poréwnaniu do flebografiiyykrywaniu
zakrzepicyzylnej konczyn dolnych okréda sk w zakresie, odpowiednio, 62-93% i 97-100%
(112, 121). Zdecydowana gkiszas¢ autorOw uwaa, ze mniejsz czutascig charakteryzuje si
diagnostyka zakrzepicyzyt obwodowych, gtdbwnie w naczyniach b&ow misnia
brzuchatego tydki i mggnia ptaszczkowatego (59, 101). W watkowych przypadkach
uznawanogze badanie dupleksowe nie daje aiwosci, w sposdb wiarygodny, rozpoznania
zakrzepicy wzytach srodmiesniowych goleni, co skutkowato ograniczeniem obszdrgtego
badaniem tylko dazyt udowych i podkolanowych (101). Takie pgsbwanie skutkowato
wykryciem zakrzepicy tylko u 2% operowanych paajent

Trudno nam zgodzisi¢ z prezentowanymi powsj zastrzeeniami dotycacymi diagnostyki
naczyr srodmiesniowych tydki. Z jednej strony to wéaie w tej lokalizacji stwierdzono
najwicksz liczbe przypadkow zakrzepizylnych, w zdecydowanej wkszaci przypadkow u
pacjentow niezgtaszggych objawow mogrych sugerowa obecndéé tego schorzenia. Z
drugiej strony sp&dd prawie 1000 wykonanych badaupleksowych tylko 4 uznano za
niediagnostyczne. Przyczyrbyt duzy obrzk tydki, uniemaliwiajacy uwidocznieniezyt
piszczelowych tylnych, strzatkowych i/lufsédmiesniowych. W takim przypadku badanie
powtarzano po uptywie kilku dni, po réwnoczesnymlezaniu pacjentom stosowania
adekwatne] kompresjoterapii lub drenautozeniowego, majcych ogranicz§ rozlegtcé

obrzkow. Podczas kolejnych kontroli wszystkie badardaano za diagnostyczne.

Cz¢s¢ autorow za czynnik pogarszey trafngé diagnostyki dupleksowej w wykrywaniu
powiktan zakrzepowych uwaajg probe rozpoznania proksymalnej zakrzepicy u
bezobjawowych pacjentéw (112). Czédo specyficzné¢ wykrywania skrzeplin wzytach
biodrowych Wienmann okgét, odpowiednio, na 59% i 98%. Za jeglz przyczyn takiego

stanu rzeczy uznat pomijanie w rutynowym badaniengeyt biodrowych oraz trudnig w
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oceniezyt udowych w dalszych odcinkach kanatu przywodziciBedac swiadomym tej
niedogodnéci, wynikagcej m.in. z obowjzujacych zalecé, sugerujcych rutynowe
rozpoczynanie badania dupleksowegyt konczyn dolnych od poziomu wzadia
pachwinowego (65), w naszej metodologii wprowadailf zasad kazdorazowej ocenyyt
biodrowych. W przeciwigstwie do naczy obwodowych, w przypadku ktérych podstawow
proty potwierdzajca/wykluczapca obecné¢ skrzeplin byla proba uciskowa, vytach
biodrowych objawem potwierdzgym obecné¢ zakrzepicy byta ocena nadey Dopplerem

kodowanym kolorem.

Sparod wymienionych powsej niedoskonakxi badania dupleksowego za szczegolnie
znaczce naley uzna ograniczenie czukzi wykrywania zakrzepicy obwodowej. Zaréwno w
naszym badaniu, jak rowriav wickszaci doniesi@ innych autorow podkia sk przewag

tej formy zakrzepic u pacjentow operowanych z podvechaczyniowych (95, 97, 100, 109).
Swiadomaé tej niedogodngci powinna w istotny sposéb wplyé na doktadné wykonania

diagnostyki w tym obszarze.

Niezaleznie od stosowania w poszczegollnych programach ilechiagnostycznych o tinej
czutcici i specyficznéci badacze stosowali #dy schemat terminébw wykonywanych bada
kontrolnych. Ranice dotyczyly zarowno ikzi wykonywanych oznacagak rownie liczby i

czasu wykonania kontroli w okresie pooperacyjnym.

W naszym programie badania wykonywano trzykrottaa, w przeddzig operacji, w dniu
zakaczenia hospitalizacji i po uptywie 30 dni po zakmeniu hospitalizacji. W pierwszym
badaniu (przedoperacyjnym) oceniano ai@¢ pni zylnych, obecné swiezych i starych
zmian zakrzepowych oraz wydoktgniewydolnagé pni zyt gtebokich i powierzchownych.
Takie posgpowanie umaliwiato, z jednej strony, zweryfikowanie danych skgnych
podczas zbierania wywiadu odmie przebytych procesow zakrzepowych. Z drugieprstr
mozliwe byto wykrycie obecngci skrzeplin w zytach w okresie przedoperacyjnym, z
uwzgkdnieniem ich grubgi i lokalizacji, dzeki czemu istniata podstawa dozrdcowania
skrzeplin wykrytych w okresie pooperacyjnym naatdwieze (65). U wszystkich pacjentow
badanie to byto wykonywane w przeddzi@peracji a nie w momencie przgja do szpitala.
Dzicki temu maliwe byto ewentualne rozpoznanie zakrzepicy saanej z pobytem w
szpitalu, niezalenie od leczenia operacyjnego. Jedmakw zadnym przypadku nie
stwierdzono rozwoju zakrzepicy u pacjentdw w ol@dsospitalizacji poprzedzajej sam

operacg.
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Wyznaczenie pierwszej kontroli w dniu zaloaenia hospitalizacji a nie ¥cisle okreslonym
dniu po zabiegu uniiwiato okreslenie czstasci wystpowania powikia zakrzepowych
podczas catego pobytu w szpitalu. Czas hospitglizergsci pacjentbw w okresie
pooperacyjnym byt dieszy niz 5-7 dni, proponowanych przez innych autorow jakgepszy
moment wykonania pierwszego badania kontrolnegdakdim przypadku u e#ci pacjentow
przebywagcych na oddziale diej niz 5-7 dni mogtaby rozwigt sie zakrzepica, co nie
byloby rozpoznane i skutkowatoby zkszeniem odsetka fatszywie ujemnych wynikéw.

Potwierdzeniem stuszia przyjetego przez nas rozgaania jest stwierdzenie wygowania
zaleznosci pomiedzy wystpieniem zakrzepicyylnej a czasem pobytu pacjenta na oddziale
chirurgicznym w okresie pooperacyjnym. Dla catepplacji oraz dla pacjentow 2. grupy
sredni czas pobytu dla pacjentéw bez i z zakrzepignosit odpowiednio 5,71-6,3 dni oraz
7,24-8,19 dni. Tak wi wykonanie badania kontrolnego peddy 5 a 7 dniem
pooperacyjnym z diym prawdopodobigstwem mogtoby skutkowaniewykryciem wielu
przypadkow zakrzepicyzylnej. Podobne do naszych zadmie przyyt de Maistre,
wykonujgcy pierwsze i jedyne planowe badanie kontrolne weze@dzié zakmczenia
hospitalizacji (109).

Jakkolwiek podstawowym terminem wykonania pierwszégdania kontrolnego byt daie
zakaczenia hospitalizacji to w przypadku pacjentow, tdrkch w trakcie hospitalizaciji
wystapity objawy mogce sugerowawyspienie zakrzepicyylnej, badanie dupleksowyt
konczyn dolnych wykonywano wczgeiej. W przypadku kilku pacjentoéw, ze szczegOdlnie
diugim okresem hospitalizacji badania takie wykoape byty kilkukrotnie. Przygie takiego
rozwigzania mana znalé¢ takze u innych autoréw (94, 109).

Druga kontrola pooperacyjna byta wykonywana po wmy 30 dni po zakéczeniu
hospitalizacji. W tym przypadku termin kontroli bidentyczny w odniesieniu do wszystkich

pacjentow. We wszystkich przypadkach wykonane badaamano za diagnostyczne.

Podobny schemat wykonywania badabrazowych stosowat Passman. Badania wykonywat
w okresie przedoperacyjnym oraz po uptywie 1 igotyni po operacji. Nie uwzgdniat przy
tym czasu trwania hospitalizacji (95). Z powodu zku, bolu oraz obecroi ran
pooperacyjnych tylko 88,7% batdavykonanych w 7 dobie uznat za diagnostyczne. W
pozostatych przypadkach konieczne byto powtérzebalania po uptywie kolejnego
tygodnia, dzki czemu uzyskano 100% wiarygodnych wynikéw badahlalezy jednake
zaznaczy, ze niektorzy autorzy sugeryjze wykonanie wiarygodnego badania dopiero po
uptywie dwoch tygodni od operacji m® wptyrg¢é niekorzystnie na wykrycie zakrzepieyt
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gkebokich podudzia. Wedtug Kakkara skrzepliny agtach srédmigsniowych tydki mog
podlegé szybkiej lizie, co mge powodowd, ze po uptywie 2 tygodni po zabiegu skrzeplin
juz nie kedzie (122). Jednake nie wszyscy autorzy zgadzajic z ta opinig, uwazajac, ze liza
skrzeplin w naczyniach tydki jest w gkiszaici przypadkow przediona do 3 miescy (123,
124).

W innych badaniach zazwyczaj ograniczano kcalwykonywanych bada Hollyoak
wykonywat badania dupleksowe planowo tylko dwukm@trizn. w przeddzie operacji oraz
w momencie zakirzenia hospitalizacji (94). Dodatkowe badanie dkgideve zlecat u
pacjentow podczas hospitalizacji, w przypadku wgpisinia klinicznych objawow magych

sugerowd rozwoj zakrzepicy lub zatorowa ptucnej.

Natomiast Kumar bad# pacjentéw po amputacjach zaplanowat tylko jedamin oceny,
tzn. w 2 tygodnie po operacji. Tylko w odniesierdo pacjentow, u ktorych wygtity
problemy diagnostyczne w pierwszym terminie badawetarzano po uptywie kolejnych 2
tygodni (125). Podobne zaenia byly udzialem de Maistre, ktéry jedaakjedyry planow
kontrok pooperacyja przeprowadzat w przeddzigakaiczenia hospitalizacji (109).

5.4  Lokalizacja zmian zakrzepowych wzytach konczyn dolnych

W naszym badaniu zmiany zakrzepowe byty zlokalizmevey 87,7% przypadkow vytach
giebokich podudzia, przy czym zdecydowanie przesda lokalizacja w zylach
srodmiesniowych mesnia ptaszczkowatego i brgeow migsnia brzuchatego tydki. Tylko w
12,3% przypadkow zakrzepica dotyczyta naczyoksymalnych, tznzyt podkolanowej,
udowej i/lub biodrowej. Sppdd 57 przypadkéw powikia zakrzepowo-zatorowych, 38
zakrzepiczyt giebokich rozpoznano podczas hospitalizacji, w zdewal®e] wekszaci
przypadkow u pacjentow bezobjawowych. Tylko u 22j@atéw zakrzepica rozwgha sk po

zakaczeniu hospitalizacji, dotyge w 20 przypadkachyt goleni.

Podobny rozkiad procentowy zakrzepiggnej w odcinkach dalszych i kkzychzyt konczyn
dolnych jest udziatem kilku autorow. W badaniacHlytmak zakrzepica w 80% dotyczygt
obwodowych a w 20%yt odcinka udowo-podkolanowego (94). W badaniachyam
autorow nagpowalo stopniowe przesuwanie powyego stosunku w kierunku
proksymalnym, wynosg dla zyt w odcinku dalszym i bkszym odpowiednio 78% i
22%(104) oraz 67% i 33% (105).
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Nie wszystkie wczaiejsze obserwacje potwierdzapbserwowan przeze mnie lokalizagj
zmian zakrzepowych. Killewich obserwowat obeg&hoskrzeplin wyjcznie w zytach
proksymalnych (101). Jednak zgodnie =z protokotem badania podczas badania
dupleksowego pomijal ocenzyt podudzia. Fletcher i Batiste obserwowali zakizep
proksymalna az u 80% pacjentow z PZZ (103). Niejakospednie obserwacje byly udzialem
Passmana. Obserwowatl on poréwnywabzestotliwosé powstawania skrzeplin wiytach
tydki i w zyle udowej (95).

Poniewa w prowadzonych przeze mnie obserwacjach przataebezobjawowa zakrzepica w
zytach $rédmiesniowych tydki mae pojawé sie watpliwos¢ odncnie jej znaczenia
klinicznego, a co za tym idzie, koniecZodcelowdci wdrozenia adekwatnej terapii
przeciwzakrzepowej. Wedtug najnowszych polskichyeyhych profilaktyki i leczeniaylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej z 2012 roku przypadkewkrycie bezobjawowejZG tydki
nie stanowi jednoznacznych wskazdo wdraenia leczenia przeciwzakrzepowego (75).
Nalezy jednalke postawé pytanie, czy pacjenci chirurgiczni, po przebycuwzeho zabiegu
naczyniowego spetigjto kryterium. Nawet przy zateniu, ze obecné skrzeplin w tej
lokalizacji zwhgzana jest ze stosunkowo niewielkim ryzykiem wpgtnia zatorowsci
ptucnej to istniej doniesienia 0 madiwosci progresji zakrzepicy dystalnej w proksymaln
(67, 126).

W moim materiale zjawisko takie obserwowaly u 3 pacjentdw, z poszerzenient Si
zakrzepicy zlokalizowanej pierwotnie w naczyniashddmigsniowych tydki na zyty

podkolanowe i udowe.

Takze we wczéniejszych pracach obserwowano #iwo$¢ szerzenia §i procesu
zakrzepowego z nacayobwodowych dozyt odcinka udowo-podkolanowego. €tosic¢
takiego procesu jest znie okrélana, pocgwszy od 20% (104, 127, 128), przez 33% (105)
(na podstawie flebografii), 36% (102) ( na podstabadania dupleksowego i flebografiy) a
do 54,5% (103) (na podstawie badania dupleksowego).

Zakrzepowe zapalenieyt powierzchownych w okresie pooperacyjnym obseraigimy u 2
pacjentow. W obydwoch przypadkach byli to pacjercizylakami kaczyn dolnych
powstatymi w ob¢bie sptywuzyt odpiszczelowych. W jednym przypadku ngodia progresja
procesu chorobowego przez niewydolne perforatoryzyogtebokich, pocatkowo do zyt

srodmiesniowych tydki a nagpnie dozyt piszczelowych tylnych i podkolanowej.
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We weczdniejszych pracach tylko Hollyoak opisuje przypade#inego pacjenta, u ktérego
rozwoj zakrzepicyzyt gtebokich byt spowodowany prograsgkrzeplin z odcinka biszego
zylakowo zmienionejyty odpiszczelowej przez pgizenie odpiszczelowo-udowe (94).

5.5  Czynniki ryzyka rozwoju zakrzepicyzylnej w okresie pooperacyjnym

W omawianym badaniu okidi smy szereg zalenoici pomidzy wyshpieniem powikia

zakrzepowo-zatorowych a chorobami towarazgymi, stanem klinicznym oraz wynikami
bada laboratoryjnych. W odniesieniu do waitookreslonych przedoperacyjnie zaleos¢ ta

dotyczyta pici, wieku, pozytywnego wywiadu w kiekun przebytych epizodéw choroby
zakrzepowo-zatorowej, wygiowania zmian martwiczych naikzynach, stanu ggiwienia

w postaci liczby leukocytow i stenia albumin, stzenia hemoglobiny i fibrynogenu oraz
liczby ptytek krwi. W odniesieniu do parametrow zmanych z okresem okoto- i
pooperacyjnym zaimos¢ ta dotyczyta olgitosci utraconej krwi, liczby przetoczonych
jednostek masy erytrocytarnej i osocza, liczby praebywania na oddziale intensywnej
opieki medycznej i chirurgicznym oraz wggbwania endolikdw u pacjentéw po leczeniu

wewngtrznaczyniowym.

We wczéniejszych opracowaniach opisanych zostato kilkaepgglnych czynnikow
korelugcych z rozwojem zakrzepicy w okresie pooperacyjny®ndobnie jak w innych
dziedzinach zabiegowych nagéziej za potencjalny czynnik rozwoju zakrzepicy l¥lu
zatorowdci ptucnej uznaje siunieruchomienie pacjentow. Parametr ten nie zavysge
jednoznaczny z nienibwoscig poruszania gi pacjentéw. Przez niektorych autorow jest on
definiowany jako ograniczenie dystansu péziy bezbdlowego < 50 m. Tak okkeny
czynnik czsciej wystpuje u pacjentbw wymagalych wykonania rewaskularyzaciji
obwodowej (46%) @ u chorych po rewaskularyzacji aortalno-biodrowawdj (32%).
Jednake nie wszyscy autorzy akcepfunaczenie skrocenia dystansu piziej bezbélowego
ponzej 50 m w rozwoju zakrzepicy w okresie pooperacginyW przypadku chorych
naczyniowych czynnik ten wygiuje w zasadzie tylko w okresie przedoperacyjnym a

przypadku skutecznej rewaskularyzacjiepsije w okresie pooperacyjnym (97).

Na podstawie naszych wynikéw tr@ zaproponowa aby w definiowaniu unieruchomienia
uwzgkdnia takze, lub mae nawet przede wszystkim, obeéfiwmian martwiczych na
stopach/podudziach. Ich oczyszczanie i gojenie wek& pooperacyjnym me by

czynnikiem istotnie utrudniggym mobilizacg chorych w okresie pooperacyjnym.
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Wystepowanie zalenosci pomidzy obecnécia zmian martwiczych a wysgbieniem

powiktan zakrzepowo-zatorowych obserwovsatly w naszym badaniu.

Za kolejny czynnik sprzyjagy rozwojowi pooperacyjnej zakrzepicyylnej uznano
wykonanie znieczulenia przewodowego, niezaie od rodzaju wykonywanego zabiegu.
Ryzyko wysgpienia tego powiktania jest istotnie estsze w przypadku wykonania
znieczulenia nadoponowego, w stosunku do podopogowe jak 4:1. Uwzaa sk, ze
petniejsze blokowanie receptorbw w znieczuleniu gmmhowym poprawia przeptyw
obwodowy, co mge skutkowa zmniejszeniem ryzyka rozwoju zakrzepicy poopenaejyj
(97).

Niejednoznaczny pozostaje udziat pooperacyjnegeckbrw rozwoju powikta zakrzepowo-
zatorowych. Udowodniono wcgeiej, ze obecné& obrzku w okresie pooperacyjnym
wptywa niekorzystnie na normalizacjprzeptywu w mikrokgzeniu (129). Passman za
czynnik rozwoju zakrzepicyyt gtebokich goleni uznat powkszanie si obrzku koaczyny w
okresie pooperacyjnym (95). Przeciwnego zdania pMghre — badajc 24 chorych z
obrzkiem podudzia obecré zakrzepicy wykryt tylko u 1 pacjenta (8%) (130)akie
AbuRahma obecrd¢ zakrzepicy zyt giebokich obserwowat gtéwnie u pacjentow bez

znacacego obrzku operowanych kiczyn (107).

Podobnie niejasne pozostaje znaczenie $wiepszego przebycia epizodow zakrzepowych na
rozwoj powikiaa zakrzepowo-zatorowych w okresie pooperacyjnym. &§zych badaniach
obserwowakmy wystpowanie takiej zalaosci. Ogodlnie przyjmuje si ze obecnét
skrzeplin rezydualnych stanowi czynnik ryzyka ropwéolejnego epizodu zakrzepowego
(98, 126). Obawiar sk zwickszonego ryzyka wyspienia powikta zakrzepowych Passman
wytaczyt pacjentow z obecKoig starych zwitokniatych skrzeplin wytach kaiczyn dolnych
oraz pacjentow z potwierdzonymi zaburzeniami krzgpa z udziatu w programie (95) (02).
Natomiast Hollyoak nie zaobserwowat powstania ndwyskrzeplin u pacjenta z
rezydualnymi skrzeplinami vytach kaiczyn dolnych (94). Jednai wniosek ten wydajesi

przesadzony, poniewatare zmiany pozakrzepowe obserwowat tylko u jgdrehorego.

Przyjcie istnienia zalnosci pomidzy wczéniejszym przebyciem epizodoéw zakrzepowych
a rozwojem zakrzepicy w okresie pooperacyjnym $gstzegolnie obgrajgce w odniesieniu
do pacjentéw z mialzycowym niedokrwieniem kiczyn dolnych. Libertyny uwa, ze nawet
19,6-28% chorych z PAOD przebyto epizod zakrzepigy gicbokich jeszcze przed
wdrozeniem jakiejkolwiek postaci leczenia inwazyjnego, maze objawig sic obecndcia
zwtokniatych skrzeplin w pniacltylnych — w przeciwiéstwie do tylko 5% pacjentow
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zakwalifikowanych do wykonania dych operacji brzusznych lub urologicznych, bez
wspotistniejcych objawdéw PAOD (131). Wedilug Yeagara 6 z 9 patdje z zakrzepig zyt
giebokich w kikucie amputowanej kozyny miatoslady po starej zakrzepicy juv okresie
przedoperacyjnym (114). Nie wypowiedziale sjednake czy ich obecn@ mogta w
jakikolwiek sposob wplys na rozwdj nowego epizodu - dynaze z powodu maitej
liczebndci grupy badanej. Potencjalnymi przyczynami gksizonej tendencji do rozwoju
powiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentow z PAOD moby¢ przedoperacyjne
niedokrwienie kaczyn, ograniczona mobildé, podwyszony poziom fibrynogenu oraz

zwickszona gotow& zakrzepowa (83-85, 132).

U 26% pacjentdow kwalifikowanych do procedur naceych stwierdzono zaburzenia
krzepliwasci w postaci niedoboru antytrombiny 1ll oraz biat€ki S, dysfibrynogenemii,
choréb  mieloproliferacyjnych  (gtdwnie  czerwienicy rawdziwej) i  zespotu
antyfosfolipidowego (84, 133). W odniesieniu do lmgiib amputacjach czynnikiem ryzyka
rozwoju zakrzepicy pooperacyjnej jest m.in. spowaire przeptywu krwi w naczyniach od
strony blizszej w stosunku do miejsca podwania naczfy oraz mechaniczne uszkodzenie
srodbtonkazyt (125). W badaniach Kumara spod 4 chorych po amputacji bez zakrzepicy u
2 stwierdzono obecidé przeciwciat antykardiolipinowych. Spad 4 pacjentow z zakrzepic

u 2 stwierdzono niedob6r biatka S a u jednego hi@ki C (125). Stwierdzit on obecito
zespotu antyfosfolipidowego u 25% badanych pacjentaczyniowych, u ktérych konieczne
bylo wykonanie amputacji Kazyny. Natomiast w catej populacji obesétoprzeciwciat

stwierdza sj tylko u ok. 5% osob.

W naszym badaniu powiklania zakrzepowo-zatorowenzeanie czsciej wystpowaty u
mezczyzn. Podobne obserwacje sidziatem Saarinena. Uwzgdhiajgc duza populacg
pacjentow poddanych zabiegom naczyniowycktysh w bazie FINNVASC obecré
zakrzepicy rozpoznano u 0,45% operowanych pacjenidte] liczby 63% to rwzczyzni a
37% to kobiety. 94% przypadkow opisanych przypadk@wikian zakrzepowych dotyczyto
pacjentow po operacji aorty brzusznej lubnéoyn dolnych. Tylko 6% chorych byto
operowanych w olgbie kaczyn gornych. Nie zaobserwowano rozwoju powikia
zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw po operacjadzytjnych. Nie stwierdzono zaieosci
pomiedzy rozwojem zakrzepicy pooperacyjnej a gtahorobami towarzygzymi, miejscem
rewaskularyzacji (jama brzuszna,nkayny dolne) oraz charakterem zabiegu (rekonstaukcj
pierwotna, wtorna, pilna, reoperacja) (100).
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W pracy de Maistre najbardziej zidnej metodologicznie do naszej wykazano zab&c
pomiedzy wystpieniem powiktad zakrzepowo-zatorowych a samym faktem przetoczenia
masy erytrocytarnej i osocza (116). W naszym badéego aspektu nie analizowély,
skupiapc sk bardziej na znaczeniu liczby przetoczonych jedrlospreparatow Kkrwi.
Obserwowalimy wystpowanie zalegnosci zarowno dla przetaczania masy erytrocytarnej jak
i osocza. Drug zaleznoscig obserwowas przez de Maistre byto opdienie we wdraaniu
profilaktyki. W przeciwiéstwie do naszego schematu ae#at od iniekcje heparyny
drobnocasteczkowej dopiero po migtiu zwickszonego ryzyka wysgpienia powikia
krwotocznych. Odieenie w czasie momentu rozpecia profilaktyki skutkowato znageym

zwickszeniem ryzyka wyspienia powikta zakrzepowych.
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6. WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji i anddiestono nasgpujace wnioski:

1. Pomimo rutynowego stosowania farmakologiczneffilaktyki przeciwzakrzepowej
populacja pacjentéw poddanychzgm zabiegom rewaskularyzacyjnym w odcinku
aortalno-biodrowo-udowych charakteryzuje dizym ryzkiem wysgpienia powikia
zakrzepowo-zatorowych, dndd ktorych dominuje obwodowa poé&taakrzepicyzyt
gtebokich.

2/3 przypadkow powikhka zakrzepowo-zatorowych powstaje w okresie hospaali,
w trakcie stosowania profilaktyki przeciwzakrzepgwBozostate 1/3 przypadkéw
dotyczy pacjentow po zakozeniu hospitalizacji. Zdecydowanagk$za¢ epizodow

zakrzepicy przebiega bezobjawowo.

2. Rutynowe stosowanie farmakologicznej profilaktyprzeciwzakrzepowej jest
bezpieczne. Uzadnego z pacjentdow nie zaobserwowano gpyshia powikia
krwotocznych poza obszarem operacji lubzaburzé miejscowych i laboratoryjnych

Zwigzanych z podawarsubstang czynn.

3. Stwierdzilimy wysepowanie zalenosci pomkdzy wysgpieniem  powikia
zakrzepowo-zatorowych a pdcmeska, przebytymi epizodami choroby zakrzepowo-
zatorowej, wspotistnieniem zmian martwiczych nandaynach, niskim gteniem
albumin i liczly leukocytow, dug utray krwi i liczbg przetoczonych jednostek masy
erytrocytarnej i osocza oraz didgm pobytu na oddziatach intensywnej opieki
medycznej i chirurgicznych. Z tego powodu do grupgyka naley zaliczy
mezczyzn, ze zmianami na kozynach mogcych utrudnt postpy rehabilitacji
ruchowej, wyniszczonych (niedgwionych), ktorzy przebyli zabieg zgdany z dug

utragy krwi i diugotrwah hospitalizacj po operacii.

4. Uwzgkdniagc powyzsze wnioski naktey:
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rozpatrzy celowad¢ wprowadzenia rutynowych bagl@upleksowych ukfadiaylnego
u wszystkich pacjentéw, poddanych zgm zabiegom naczyniowym, przed
zakaiczeniem hospitalizacji w celu wykrycia bezobjawotwyirzypadkéw zakrzepicy

zylnej;

rozpatrzy¢ celowa¢ przedhzonego stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej u
pacjentdw naczyniowych po zakezeniu hospitalizacji, szczegdlnie w przypadku
mezCzyzn wyniszczonych, ze zmianami martwiczymi i pazapowymi na

konczynach, po diej utracie krwi i dtugotrwatej hospitalizacji;

zaplanow& 1 przeprowadzi prospektywne i randomizowane badanie nad
przydatndcia i bezpieczéstwem stosowania farmakologicznej profilaktyki
przeciwzakrzepowej u pacjentdbw naczyniowych, z aiém grup stosdgej

profilaktyke i placebo.
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7. STRESZCZENIE

Wstep - Leczenie zabiegowe jest zwane z maliwoscig rozwoju powikta zakrzepowo-
zatorowych. W zalmaosci od czstasci ich wystpowania poszczegolne dziedziny zabiegowe
zalicza st do trzech poziomow zagrenia, od niskiego, przezrednie do dawego. W
przypadku tych ostatnich zalecag siutynowe wdraanie farmakologicznej profilaktyki
przeciwzakrzepowej, kontynuowane co najmniej dosazpetnego uruchomienia pacjenta,

czesto przez okres 2-4 tygodni po operacji.

Uwzgledniajgc powszechnie stosowane sposoby dkrea ryzyka wysipienia powikia
zakrzepowo-zatorowych (PZZ) ¢l zabiegi naczyniowe powinny zo&tzaliczone do grupy
zabiegOw obarczonych éym ryzykiem wysipienia PZZ. Czynnikami sprzyggymi g3
zaawansowany wiek pacjentéw, dlugi czas trwaniarampe wspotistniejce obcizenia
internistyczne oraz przewlekla niewydoddozylna, uszkodzeniezyt, wysoki odsetek
reoperacji oraz konieczid zatazenia cewnikéw do diych zyt centralnych. Pomimo to nie
zostaly dotychczas opracowane zasady wehli@m | prowadzenia profilaktyki

przeciwzakrzepowe,.

Za przyczyny takiego stanu rzeczy uznaje mi.in. srodoperacyjne podawanie leczniczej
dawki heparyny niefrakcjonowanej oraz rutynowe steanie kwasu acetylosalicylowego w
okresie okoto- i pooperacyjnym. Dochodzi rown@bawa o zwikszone ryzyko wysgpienia
powiktan krwotocznych pod wptywem dodatkowych dawek hepgrgraz niewielka liczba
prospektywnych bada dotyczcych problematyki wysgpowania powikta zakrzepowo-

zatorowych w tej grupie pacjentow.

Cel pracy - Wykonanie zaplanowanych badaniato umaliwi¢ okréelenie: (1) czstdsci
wystepowania i charakteru powikiazakrzepowo-zatorowych wygtujacych u pacjentow
poddanych diym naczyniowym operacjom brzusznym, rutynowo stasugh
farmakologiczy profilaktyke przeciwzakrzepow (2) czstasci wyskpowania i charakteru
powiktan krwotocznych wysfpujacych u pacjentow poddanych un naczyniowym
operacjom brzusznym, rutynowo  stogyjch  farmakologiczn  profilaktyke
przeciwzakrzepow (3) =zalenosci pomkdzy wyshpieniem powikida zakrzepowo-

zatorowych a wyspujacymi czynnikami ryzyka, przebiegiem operacji oragswpujacymi
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zdarzeniami niepadanymi; oraz (4) dalszego pggbwania majcego na celu zmniejszenie
ryzyka wysgpienia powikta zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw pozylth operacjach

naczyniowych.

Metodyka - Badanie prowadzone byto w okresie oddmernika 2012 do stycznia 2014 i
miato charakter prospektywny, nierandomizowany. Wélaie uwzgédniono 309 chorych
naczyniowych leczonych zabiegowo w wymienionym pgeyyokresie w Klinice Chirurgii
Ogodlnej i Naczy Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskieg@&oznaniu.

Przy whczeniu pacjentow do badania uwgadjiiano nasipujace kryteria: (1) wyrzenie
zgody na udziat w programie obserwacyjnym; (2) omzmanie niedrznosci aortalno-
biodrowej Iub ¢tniaka aorty brzusznej i/lubg¢thic biodrowych w zaawansowaniu
wymagajcym wdrazenia terapii zabiegowej; (3) przebycie jednego zedh zabiegéw
naczyniowych w trybie planowym, tzn. implantacjofzy aortalno-dwuudowej w przebiegu
niedraznosci  aortalno-biodrowej, implantacji protezy aortalaortalnej, aortalno-
dwubiodrowej lub aortalno-dwuudowej w przebiegtniaka aorty brzusznej i/lubgthic
biodrowych oraz implantacji stentgraftu aortalnouiodrowego w przebieggthiaka aorty
brzusznej i ¢tnic biodrowych; (4) stosowanie zaleconej terapdegiwzakrzepowej podczas
calego okresu pooperacyjnego podczas przebywaniaddaiale chirurgicznym oraz (5)
wykonanie badania klinicznego i dupleksoweggt konczyn dolnych w okresie
przedoperacyjnym i co najmniej jednego we wczesolresie pooperacyjnym.

Z udzialu z badania wykluczano osoby spehuaj ktorekolwiek z poaszych: (1)
niewyrazenie zgodny na udziat w badaniu; (2) niewsie zgody na wdienie profilaktyki
przeciwzakrzepowej z wykorzystaniem heparyn drobgsieczkowych; (3) zabieg
operacyjny wykonany w trybie pilnym lub nagtym; (4)rzebycie maltoptytkowiei
indukowanej przez heparynv wywiadzie; (5) przewlekte przyjmowanie lekéw
przeciwzakrzepowych wymagae zastosowania terapii pomostowej; (6) niewykomani
bada dupleksowych ukitaduzylnego kaiczyn dolnych w okresie przedoperacyjnym i co
najmniej jednego we wczesnym okresie pooperacyjriyinzgon pacjenta z powodow innych
niz zatorowd¢ ptucna przed wykonaniem badania dupleksowego ukigthego; oraz (8)

stan ogolny chorego nie rolgy przezycia co najmniej 1 miegta.

Podstaw podziatu analizowanej populacji na grupy badanerdgzaj wykonanego zabiegu
operacyjnego. Wyrniono trzy grupy, tzn.:1. grupe — obejmugca 105 chorych z
niedraznosciag aortalno-biodrow leczonych poprzez implantgcjdakronowych protez
aortalno-dwuudowych2. grupe — obejmugca 119 chorych zetniakami aorty brzusznej,
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leczonych klasycznie poprzez wycie ttniakdw i implantowanie protez aortalno-aortalnych,
aortalno-(dwu)biodrowych lub aortalno-(dwu)udowyabraz 3. grupe — obejmugca 85
chorych z gtniakami aorty brzusznej leczonych westmnaczyniowo poprzez implantowanie

stentgraftow aortalno-dwubiodrowych.

U wszystkich pacjentow zebrano wywiad, przeprowadzoadanie przedmiotowe, wykonano
badania laboratoryjne i ultrasonograficzne megtbopplera. To ostanie wykonano zgodnie z
zaleceniami Polskiego Towarzystwa Flebologicznego, najmniej trzykrotnie, tzn. w

przeddzi@é operacji, w dniu zakizenia hospitalizacji oraz w 30 dni po opuszczeajpitala.

Krew do bada laboratoryjnych pobierano u wszystkich pacjentoywnzeddzié operacji, ha

czczo, zawsze w godzinach porannych.

U wszystkich pacjentéw uczestnicych w badaniu stosowano farmakologigzmofilaktyke
przeciwzakrzepow Pacjentom podawano daltepagym dawce 5000 j lub enoksapagyw
dawce 40 mg podskornie. Pierwsdawke podawano po uptywie 6 godzin po zakeeniu
operacji, a kolejne co 24 godziny. Padéeku kontynuowano do dnia zakxzenia
hospitalizacji.

Na wykonywanie bada uzyskano zgogd Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie

Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniul683/13.

Wyniki - Wysgpienie powikt& zakrzepowo-zatorowych (PZZ) w catym okresie
obserwacyjnym wykryto u 57 pacjentow (19,19%). Nisvierdzono rénic w CczStasci

wystepowania tego powiktania w poszczegolnych grupadabgch.

Wystgpienie zakrzepicyylnej podczas hospitalizacji wykryto u 38 pacjent@if,29%). W
37 przypadkach byta to zakrzepiegt gtebokich (ZZG), w jednym zakrzepowe zapaleuig
powierzchownych (ZZP). Wyshpienie zatorowéci ptucnej (ZP) wykryto u 4 chorych
(1,29%), po 2 w grupach operowanych klasycznie. Btigierdzono rénic w czstosci

wystepowania powikita zakrzepowych i zatorowoi ptucnej w poszczegoélnych grupach.

Wystgpienie zakrzepicyylnej w okresie 30 dni po zakozeniu hospitalizacji wykryto u 22
pacjentow (12,29%). W 2 przypadkach bylo toZPZ w kolejnych 2 progresja postaci
obwodowej ZG do postaci proksymalnej. W pozostatych przypadkaglty to nowe
przypadki ZG. U jednego pacjenta wykryto zatoraidqtucry (1,04%) w przebiegu ZG.

Nie stwierdzono ranic w czstaosci wystepowania PZZ w poszczegolnych grupach.
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Obserwowano znamienn zaleenos¢ pomiedzy wystpieniem powikia zakrzepowo-
zatorowych a ptai (6,67% u kobiet v. 21,43% ugitzyzn), dodatnim wywiadem w kierunku
przebyciazylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (19,23% z ujemnyywiadem v. 28,57%
po przebyciu ZG i 66,67% po przebyciu Z&2), wystpowaniem zmian martwiczych na
konczynach (17,31% bez obecad zmian v. 34,24% w przypadku obeénob zmian),
wiekiem pacjentow, steniem albumin i liczhp leukocytow w surowicy krwi, skeniem
fiborynogenu i liczla ptytek krwi, obgtoscia krwi utraconej podczas operacji, liezb
przetoczonych jednostek masy erytrocytarnej i omooraz liczh dni przebywania na
oddziatach intensywnej opieki medycznej i chiruegigm. W przypadku obecka przecieku
do worka ttniaka u pacjentow 3. grupy istotne ryzyko vegsénia PZZ zwizane byto z
obecndcia endoliku typu 1 (40% dla typu 1 i 5,26% dla typu 2

Whnioski - Na podstawie przeprowadzonych obserwacji i analkrelono nastpujace
wnioski: (1) pomimo rutynowego stosowania farmakidane] profilaktyki
przeciwzakrzepowej populacja pacjentéw poddanyctymuzabiegom rewaskularyzacyjnym
w odcinku aortalno-biodrowo-udowym charakteryzuje &ednim ryzykiem wysipienia
powiktan zakrzepowo-zatorowych,dnd ktorych dominuje obwodowa poétaakrzepicyzyt
gkebokich; (2) 2/3 przypadkow powikia zakrzepowo-zatorowych powstaje w okresie
hospitalizacji, w trakcie stosowania profilaktykirzpciwzakrzepowej; pozostate 1/3
przypadkow dotyczy pacjentow po zakaeniu hospitalizacji, przy czym zdecydowana
wickszag¢ epizodow zakrzepicy przebiega bezobjawowo; (3)ynomve stosowanie
farmakologicznej profilaktyki przeciwzakrzepowegiebezpieczne - wvadnego z pacjentow
nie zaobserwowano wysgtienia powiki& krwotocznych poza obszarem operacji lub te
zaburzé miejscowych i laboratoryjnych zwaanych z podawansubstang czynrg; (3)
wystepuja zaleznosci pomidzy wysgpieniem PZZ a plagi mesks, przebytymi epizodami
choroby zakrzepowo-zatorowej, wspotistnieniem zmizartwiczych na kaczynach, niskim
stezeniem albumin i liczh leukocytow, dug utrat krwi i liczbg przetoczonych jednostek
masy erytrocytarnej i osocza oraz diége pobytu na oddziatach intensywnej opieki
medycznej i chirurgicznych; z tego powodu do grupyyka naley zaliczy¢ mezczyzn, ze
zmianami na kaczynach mogcych utrudné postpy rehabilitacji ruchowej, wyniszczonych
(niedazywionych), ktorzy przebyli zabieg zwdany z dug utrag krwi i diugotrwah

hospitalizacj po operaciji; oraz (4) uwzglniajgc powysze wnioski natey:
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A - rozpatrzy¢ celowa¢ wprowadzenia rutynowych batgl@upleksowych uktadaylnego u
wszystkich pacjentéw, poddanych zgmn zabiegom naczyniowym, przed zékmeniem

hospitalizacji w celu wykrycia bezobjawowych przggaw zakrzepicyylnej;

B - rozpatrzy celowa¢ przedhzonego stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej u
pacjentow naczyniowych po zalazeniu hospitalizacji, szczegdlnie w przypadkezozyzn
wyniszczonych, ze zmianami martwiczymi i pozakrzgpmi na kmczynach, po diej

utracie krwi i diugotrwatej hospitalizacji; oraz

C - zaplanowai przeprowadz prospektywne i randomizowane badanie nad przydeitno
bezpieczastwem stosowania farmakologicznej profilaktyki primezakrzepowej u pacjentow

naczyniowych, z udziatem grup stosegj profilaktyle i placebo.
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