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Skroty

DSA - digital subtraction angiography - cyfrowa angiografia subtrakcyjna

PTFE - poly(tetrafluoroethylene) - poli(tetrafluoroetylen)

PET - poly(ethylene terephthalate) - poli(tereftalan etylenu)

ePTFE - expanded poly(tetrafluoroethylene) - ekspandowany poli(tetrafluoroetylen)

PAD - peripheral arterial disease - choroba t¢tnic obwodowych

LEAD - lower extremities arterial disease - choroba tetnic konczyn dolnych

ABI - ankle-brachial index - wskaznik kostka - rami¢

SVS - Society for Vascular Surgery - Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej

ISCVS - International Society for Cardiovascular Surgery - Miedzynarodowe Towarzystwo
Chirurgii Sercowo-Naczyniowej

TASC - Trans-Atlantic Inter-Society Consensus - Transatlantycki Konsensus Pomigdzy
Towarzystwami Naukowymi

GSV- great saphenous vein - zyta odpiszczelowa

BASIL - Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg - Pomostowanie, a
angioplastyka w ci¢zkim niedokrwieniu konczyn dolnych

PTA - percutaneous transluminal angioplasty - przezskorna srodnaczyniowa angioplastyka
rt-PA - recombinant tissue plasminogen activator - rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu

t-PA - tissue plasminogen activator - tkankowy aktywator plazminogenu

u-PA - urokinase-type plasminogen activator - aktywator plazminogenu typu urokinazowego
UMP - Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

SBP - systolic blood pressure - skurczowe ci$nienie tetnicze

DBP - diastolic blood pressure - rozkurczowe cis$nienie t¢tnicze

ESC - European Society of Cardiology - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne



ESH - European Society of Hypertension - Europejskie Towarzystwo Nadcisnienia
Tetniczego

TC - total cholesterol - cholesterol catkowity

LDL-C - low-density-lipoprotein cholesterol - cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci
TG - triglycerides - trojglicerydy

EAS - European Atherosclerosis Society - Europejskie Towarzystwo Badan nad Miazdzyca
CLI - critical limb ischemia - krytyczne niedokrwienie konczyny

ESVS - European Society for Vascular Surgery - Europejskie Towarzystwo Chirurgii
Naczyniowej

CIRSE - Cardiovascular and Interventional Radiological Society of Europe - Europejskie
Towarzystwo Radiologii Sercowo-Naczyniowej i Zabiegowe]

USA - United States of America - Stany Zjednoczone Ameryki Poinocne;j

APTT - activated partial thromboplastin time - czas czgsciowej tromboplastyny po aktywacji,
czas kaolinowo-kefalinowy

PAT - percutaneous aspiration thrombectomy - przezskérna trombektomia aspiracyjna

CA - California - Kalifornia

OR - odds ratio - iloraz szans

HR - hazard ratio - wspdtczynnik hazardu

PU - przedziat ufnosci

ALI - acute limb ischemia - ostre niedokrwienie konczyn

STILE - Surgery versus Thrombolysis for Ischaemia of the Lower Extremity - Zabiegi
chirurgiczne, a leczenie trombolityczne w niedokrwieniu konczy dolnej

NATALI - National Audit of Thrombolysis for Acute Leg Ischemia - Krajowy audyt leczenia

trombolitycznego w ostrym niedokrwieniu konczyn dolnych



TOPAS - Thrombolysis or Peripheral Arterial Surgery - Leczenie trombolityczne lub
chirurgiczne tetnic obwodowych

CDT - catheter-directed thrombolysis - wewnatrznaczyniowa przezcewnikowa tromboliza
celowana

CI - confidence interval - przedziat ufnosci



1. Rys historyczny

1.1. Obrazowanie i diagnostyka naczyn

Poczatek rozwoju angiografii datuje si¢ na rok 1896, wtedy to Edward Haschek i Otto
Lindenthal dokonali wprowadzenia $rodka cieniujacego do naczyn tetniczych amputowane;
reki (1). Do pionieréw angiografii zalicza si¢ Antonio Moniza de Egasa (angiografia
moézgowa), Reynaldo dos Santosa (aortografia brzuszna przez naktucie ledzwiowe) a takze
Souse Pereira Caldasa (portografia) (2).

Prekursor angioencefalografii portugalski neurolog i polityk Antonio Moniz de Egas (1874 -
1955) wykorzystywal dwutlenek toru w celu uwidocznienia naczyn uktadu krazenia.
Pierwsza udana arteriografia moézgowa zostata wykonana przez Moniza 28 czerwca 1927
roku. We wspotpracy z radiologiem Pereirg Caldasem opracowat on ,.karuzele”- nowatorski
sposob filmowania przeplywu krwi pozwalajacy na uzyskanie 6 radiogramow w ciaggu
sekundy, stanowiagcy przeciwwagg dla statycznych obrazéw angiograficznych (3)(4).

W roku 1929 Moses Swick dokonat wprowadzenia jodku do tancucha pirydynowego, co
okazato si¢ duzym przelomem w ewolucji budowy srodkoéw cieniujacych. Wynalezienie
automatycznej strzykawki wigzato si¢ z wieloma udogodnieniami: pozwalato na
wstrzyknigcie srodka cieniujacego pod wickszym ci$nieniem i zminimalizowanie ekspozycji
na promieniowanie X. Gidlund zastosowal w 1956 roku strzykawke automatyczna, ktora
dzigki pionowej orientacji pozwolita na zminimalizowanie ryzyka wstrzyknigcia powietrza.
Pedro Farifias zaproponowat po raz pierwszy w 1941 roku cewnikowanie tetnicy udowe;j, byta
to metoda bazujgca na wykorzystaniu technik chirurgii naczyniowej. Ogromnego postgpu
dokonat w roku 1953 Sven-Ivar- Seldinger (1921 - 1998) - twoérca przezskornej techniki

cewnikowania naczyn (2). Seldinger opracowat rewolucyjng metode uzyskania dostgpu do



naczynia krwiono$nego jeszcze jako lekarz rezydent Szpitala Uniwersyteckiego Karolinska w
Sztokholmie. Zastosowat on opracowang przez siebie technike réwniez do cewnikowania
uktadu zotciowego - byto to przedmiotem jego pracy doktorskiej, ktorg obronit w roku 1966
(5). Seldinger przyczynit si¢ rowniez do rozwoju angiografii selektywnej (6)(7)(8)(9).
Technika Seldingera zwigzana byla z uzyciem prowadnikéw i cewnikow (Ryec. 1.).
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Rycina 1. Szkic Seldingera przedstawiajacy opracowang przez niego metod¢ wprowadzenia

cewnika do naczynia (w dwoch etapach) (10).



Poczatkowo do wizualizacji uktadu krazenia stosowane byly cewniki gumowe, istotny postep
zwigzany byt z uzyciem polietylenu do produkcji cewnikdw naczyniowych (nie ulegaty one
odksztatceniu zwigzanemu z temperaturg ciata) (2).

W Polsce do rozwoju angiografii przyczynit si¢ Adam Elektorowicz (1881 - 1961) -
angiografie diagnostyczne wykonywat juz w latach 20. XX wieku. Poczatkowo
przeprowadzal eksperymenty na psach. U swoich pacjentow w celu uzyskania dostepu
naczyniowego wykorzystywal bezposrednie naktucie aorty badZ wypreparowanych tgtnic
udowych. Duzy wklad w rozw6j wewnatrznaczyniowych metod diagnostycznych

poczynit rowniez Janusz Bowkiewicz (1928 - 1992), jego dziatalno$¢ zwigzana byla z
propagowaniem nowoczesnych metod diagnostyki naczyniowej i ksztalceniem nowych
pokolen radiologdéw interwencyjnych (11). W Polsce rozwdj angiografii selektywnej wiaze
si¢ z dzialalno$cia: Andrzeja Ziemianskiego, Jerzego Wojtowicza oraz Malgorzaty Szczerbo-
Trojanowskiej (2). Rozwoj cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (DSA, digital subtraction
angiography) przypada na lata 70. ubiegltego wieku. Szczegolnie przyczynity si¢ do tego
zespoty badawcze z USA: C.A. Mistrett (Uniwersytet Wisconsin) oraz T.W. Ovitt
(Uniwersytet w Arizonie). Nowa technika pozwalala na zastosowanie §rodka cieniujacego

wstrzykiwanego dozylnie rowniez u chorych ambulatoryjnych (2).

1.2. Pomostowanie udowo-podkolanowe

W roku 1944 Dos Santos po raz pierwszy wykorzystat zyle wtasng chorego w leczeniu
niedroznosci tetnicy udowej powierzchownej po uprzednio wykonanej endarterektomii (12).
Kolejne wykorzystanie pomostu udowo-podkolanowego datuje si¢ na rok 1948 (Francja),
wtedy to Jean Kunlin (1904 - 1991) opisal zastosowanie odwrdconego pomostu z zyly

odpiszczelowej u pacjenta z niedroznos$cig tetnicy udowej powierzchownej. Nie podejmowat
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on jednak krokow w celu dalszego propagowania odkrytej przez siebie techniki (13)(14)(15).
W roku 1962 w Bostonie Linton i Darling powtornie wykorzystali opisang przez Kunlin’a
metod¢ wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego z zyly wlasnej chorego - wtedy to

zaczeta stawac si¢ ona coraz bardziej popularna (16)(17).

Przeszczepy syntetyczne zostaly wprowadzone do nowoczesnej praktyki chirurgii
naczyniowej niedtugo po zastosowaniu pierwszego autologicznego pomostu udowo-
podkolanowego. Dokonali tego Voorhees i Blakemore w roku 1952. Poczatkowo wyniki
leczenia byty obiecujace, jednak w dluzszej perspektywie protezy sztuczne cechowaty si¢
brakiem trwatos$ci. W ciagu pigciu lat obserwacji po implantacji protez z materiatu sztucznego
obserwowano nawet do 80% spadku ich wytrzymato$ci na rozcigganie. Duzym przetomem
okazat si¢ okres drugiej wojny §wiatowej. W roku 1938 zsyntetyzowano
poli(tetrafluoroetylen) (PTFE np. teflon), a trzy lata pozniej poli(tereftalan etylenu) (PET np.
dakron). Proteza dakronowa zostala po raz pierwszy wykorzystana przez DeBakeya w roku
1957, co przyczynito si¢ do jej popularyzacji. Materialy te uzywane sa do dzisiaj np. w
producji przeszczepéw omijajacych wykorzystywanych w chirurgii naczyniowej

(18)(12)(19).

W Polsce po II wojnie $wiatowej duzy wktad w rozwdj chirurgicznego leczenia chorob
naczyn obwodowych miat Stanistaw Nowicki. W latach pie¢dziesiatych i szesédziesiatych w
wielu osrodkach wykonywano operacje naczyniowe z wykorzystaniem przeszczepow auto-,
homo-, i allogenicznych. Wykonywano réwniez zabiegi przezskdrnego udrozniania naczyn.
W latach dziewieédziesigtych XX wieku odnotowano powrot do zastosowania pomostow
omijajacych, byly one wykorzystywane cz¢s$ciej w porownaniu np. do udrazniania t¢tnic

konczyn (20).
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1.3. Terapia fibrynolityczna

Juz w czasach Hipokratesa w IV wieku p.n.e. obserwowano ptynno$¢ krwi po $mierci, a w
roku 1761 Morgagni zaobserwowal, ze krew czesto tworzy skrzepy (nie zachowujac stanu
ciektego po $mierci). Termin ,,fibrynoliza” zostat wprowadzony w roku 1893 przez Dastre’a
w celu okres$lenia zanikania fibryny w nieskrzepnigtej krwi psow doswiadczalnych, u ktérych

wczesniej wywotano krwawienia (21).

Pierwsze dotetnicze podanie leku do skrzepliny w celu uzyskania trombolizy zostato opisane
przez Charls’a Dotter’a (22). Przelom w zastosowaniu terapii fibrynolitycznej datuje si¢ na
rok 1933 (Tillet i Garner). Wtedy to wykazano, ze paciorkowce beta-hemolizujace (grupy A
wg podziatu Lancefield) wyizolowane od pacjentéw produkuja substancj¢ fibrynolityczng
(fibrynolizyna paciorkowcowa). Proby klinicznego zastosowania tego odkrycia i pierwsza
terapia fibrynolityczna za pomoca streptokinazy czg¢sciowo oczyszczonej s3 datowane na rok

1946 (21)(23)(24).

W Polsce pod koniec XX wieku leczenie fibrynolityczne (gtéwnie za pomoca podawanej
dozylnie streptokinazy) znajdowato zastosowanie rzadko. Dla przyktadu w roku 1992 w
grupie 726 pacjentéw hospitalizowanych z powodu zatoru t¢tniczego leczenie trombolityczne

bylo wdrozone zaledwie u 35 chorych (20).

Rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue plasminogen
activator) zostal zarejestrowany do leczenia ostrego zawatu mig$nia sercowego w roku 1987,
ostrej zatorowos$ci ptucnej w roku 1990, udaru niedokrwiennego mozgu w 1996 roku w
Stanach Zjednoczonych i Kanadzie. W Europie po raz pierwszy zostal dopuszczony do

leczenia udaru niedokrwiennego mézgu w 2002 roku, w Polsce od 2003 roku (25).
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2. Wstep

2.1. Niedroznos¢ udowo-podkolanowa

Miazdzyca (tac. atherosclerosis, atheromatosis) jest gldwnym czynnikiem rozwoju choroby
niedokrwiennej tetnic. Miazdzyca jest przewlekta chorobg o podtozu zapalnym, o
zrdznicowanej etiologii. Na skutek kumulacji wewnatrz i zewnatrzkomoérkowych ztogow
cholestrolowych w blonie wewngtrznej, proliferacji komoérek migsni gtadkich, odktadania sie
proteoglikanow, kolagendw i soli wapniowych w przestrzeni zewnatrzkomorkowej dochodzi
do zwezenia $wiatla tetnic. Prowadzi to do rozsianego niedokrwienia tkanek i rozleglej
manifestacji klinicznej objawiajacej si¢ wystapieniem powiktan wielonarzadowych.

Istota rozwoju zmian miazdzycowych jest uszkodzenie komorek §rodbtonka. Wiaze si¢ to ze
wzrostem przepuszczalnosci srodblonka, zwigkszong adhezja 1 agregacja ptytek krwi,
nasileniem adhezji monocytéw, co prowadzi do utraty wtasciwosci przeciwzakrzepowych
sroédbtonka oraz nieprawidtowej syntezy substancji kurczacych oraz rozszerzajacych naczynie
(m. in. angiotensyna II - wzrost, tlenek azotu, endotelina-1, prostacyklina - zmniejszenie).
Wyzej wymienione procesy prowadza do rozwoju reakcji zapalnej - wytwarzania cytokin
(czynnik martwicy nowotworu - alfa, interleukina 1, interferon - gamma oraz czynnikow
wzrostu) w wyniku aktywacji makrofagéw oraz limfocytow T i uszkodzonych komorek
srédbtonka. Aktywacja, proliferacja komorek migéni gladkich wraz z ich migracja w obregb
btony wewngtrznej prowadzi od powstania rdzenia lipidowego ptytki miazdzycowej. W jej
obrebie dochodzi do odktadania si¢ wapnia i moze doj$¢ do powstawania zakrzepow i
owrzodzen naczynia. Rozwoj miazdzycy klinicznie manifestuje si¢ m. in. udarem mozgu,

niewydolnoscig wiencowg oraz chromaniem przestankowym (26)(27)(28)(20)(29)(30).
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Manifestacja miazdzycy w obrebie tetnic konczyn dolnych jest choroba tetnic obwodowych
(PAD, peripheral arterial disease), obecnie okreslana rowniez mianem LEAD (lower
extremities arterial disease). Wystepuje ona z czgstoscig 3-10% w populacji ogolnej i 15-20%
u 0s6b powyzej 70 roku zycia. Najczesciej stosowanym testem do oceny objawowej PAD w
obrebie tetnic konczyn dolnych jest wskaznik kostka-rami¢ (ABI, ankle-brachial index), czyli
stosunek wartosci ci$nienia skurczowego mierzonego w okolicy kostki i warto§ci pomiaru
ci$nienia skurczowego na ramieniu (< 0,9 to hemodynamiczne kryterium rozpoznania PAD).
Ryzyko wystapienia PAD zwigksza si¢ z wiekiem oraz wystepowaniem czynnikow ryzyka
sercowo-naczyniowego do ktorych zaliczmy: cukrzyce, zburzenia lipidowe, nadci$nienie
tetnicze oraz palenie tytoniu (28)(31)(32)(33)(34)(35)(36)(37).

Choroba tetnic obwodowych moze manifestowac si¢ jako przewlekte niedokrwienie i ostre
niedokrwienie konczyn dolnych.

Glownym objawem PAD jest chromanie przestankowe typowe dla przewlektego
niedokrwienia konczyn. U niektorych pacjentow z przewlekta chorobg niedokrwienng
konczyn dolnych pierwszym objawem moze by¢ krytyczne niedokrwienie konczyny. Do
oceny stopnia zaawansowania przewlektego niedokrwienia konczyn dolnych stosuje si¢
klasyfikacje Fontaine’a (wyrdzniajaca cztery stopnie klinicznego zaawansowania) oraz

klasyfikacj¢ Rutherforda (Tab. 1.) (38)(39).

Klasyfikacja Fontaine’a Klasyfikacja Rutherforda
Stopien | Klinicznie Stopien | Kategoria Klinicznie
| Bez objawow 0 0 Bez objawow
ITa Lekkie chromanie I 1 Lekkie chromanie
IIb Umiarkowane lub ciezkie | I 2 Umiarkowane chromanie
chromanie I 3 Cigzkie chromanie
111 Niedokrwienny bol II 4 Niedokrwienny bol
spoczynkowy spoczynkowy
IV Owrzodzenie lub zgorzel | III 5 Mniejsze uszkodzenie
tkanek
I 6 Wigksze uszkodzenie
tkanek
Tabela 1.
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Krytyczne niedokrwienie konczyny (CLI, critical limb ischemia) definiowane jest
wystepowaniem bolu spoczynkowego trwajacego co najmniej 2 tygodnie, obecnoscia
zaawansowanych niedokrwiennych zmian troficznych (martwica, owrzodzenie), wartosciami
ci$nienia kostkowego < 70 mmHg, ci$nienia na paluchu < 50 mmHg (stopnie Il i IV wg
klasyfikacji Fontain’a i kategorie 4,5,6 wg Rutherforda) (39)(40).

Ostre niedokrwienie konczyn (ALI, acute limb ischemia) definiowane jest jako nagte
pogorszenie ukrwienia konczyny stanowigce potencjalne zagrozenie dla jej przezycia, do jego
oceny uzywane s kategorie kliniczne ostrego niedokrwienia konczyn dolnych
(zmodyfikowana klasyfikacja SVS/ISCVS, Society for Vascular Surgery/International
Society for Cardiovascular Surgery - oparta na klasyfikacji Rutherforda) (Tab. 2.)

(41)(39)(42)(43)(44)(45).

Kategoria Opis/rokowanie | Objawy kliniczne Sygnal dopplerowski
zaburzenia ostabienie Tetniczy zylny
czucia miesni

I. przezycie nie ma nie ma nie ma Styszalny styszalny

konczyny bezposredniego

niezagrozone | zagrozenia

II. przezycie konczyny zagrozone

a) granicznie | do uratowania, minimalne nie ma (czgsto) styszalny

jesli szybko (palce) lub niestyszalny
zastosuje si¢ nie ma
leczenie

b) do uratowania, nie tylko niewielkie (zazwyczaj) | styszalny

bezposrednio | jeSli natychmiast | palce, lub niestyszalny

przystapi si¢ do | towarzyszy umiarkowane
rewaskularyzacji | bol
spoczynkowy

I1I. nieuchronna duze, duze, niestyszalny | niestyszalny

niedokrwienie | wysoka catkowity porazenie

nieodwracalne | amputacja lub brak czucia (stezenie)

trwate

uszkodzenie

nerwow
Tabela 2.
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Uktad tetnic konczyny dolnej mozna podzieli¢ na odcinki: aortalno-biodrowy, powyzej
wigzadta pachwinowego (,,naptyw’’) oraz odcinki potozone ponizej wigzadta pachwinowego:
udowo-podkolanowy i podkolanowy (,,odptyw”) (46)(47).
Wyodrebniamy kilka typow niedroznosci w uktadzie t¢tniczym konczyn dolnych zaleznie od
ich umiejscowienia oraz obrazu klinicznego:
* typ aortalno-biodrowy (zesp6t Leriche’a)
* typ udowo-podkolanowy (najczestszy, wystepujacy w ok. 60-70%), charakteryzujacy
si¢ szybszym postepem choroby w poréwnaniu do zespotu Leriche’a
* typ obwodowy, dotyczy przewaznie ludzi mtodych oraz u oséb starszych w wigkszosci
przypadkéw chorujacych na cukrzyce
* typ wielopoziomowy - zwe¢zenia i niedroznosci obejmuja wiele tetnic.

(47)(48)(49)(50).

2.2. Pomost udowo-podkolanowy

Pomost udowo-podkolanowy (by-pass) jest przyktadem pomostu omijajacego
doprowadzajacego krew do tetnicy umiejscowionej obwodowo od miejsca niedroznosci. Jest
on zwykle umiejscowiony wzdtuz niedroznej t¢tnicy (przeszczep anatomiczny), w
przeciwienstwie do pomostéw pozaanatomicznych (51) (48).

Wigkszo$¢ niedroznosci stopnia I 1 Ila (wg skali Fontaine’a) kwalifikuje si¢ do leczenia
zachowawczego, natomiast stopnie IIb, III i IV (wg tej samej skali) do leczenia operacyjnego.
W krétkich zwezeniach/niedroznosciach (na dlugos$ci mniejszej niz 25 cm) przeptyw
naczyniowy przywracany jest jednym ze sposobow angioplastyki przezskornej tetnicy. W
przypadku zmian dtuzszych niz 25 cm rekanalizacja wewnatrznaczyniowa rowniez jest

mozliwa, jednak wiaze si¢ z nizszymi wskaznikami drozno$ci w obserwacji dlugoterminowe;j
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w poréwnaniu z pomostowaniem chirurgicznym z uzyciem zyty odpiszczelowej (GSV, great
saphenous vein). Operacja pomostowania jest wskazana w przypadku niepowodzenia zabiegu
wewnatrznaczyniowego, trudnosci technicznych oraz dlugich (tj. > 25 cm) zmian w tetnicy
udowej powierzchownej, jezeli dostepna jest zyta do przeszczepu autologicznego oraz
oczekiwana dlugo$¢ dalszego zycia wynosi powyzej 2 lata i leczenie chirurgiczne nie wigze
si¢ z duzym ryzykiem (31)(52).

Zgodnie z klasyfikacja zmian udowo-podkolanowych wg TASC 11 (Trans-Atlantic Inter-
Society Consensus II) w przypadku zmian o typie ,,A" (pojedyncze zwezenie <10 cm
dhugosci, pojedyncza niedroznos¢ < 5 cm dhugosci) leczeniem z wyboru jest terapia
wewnatrznaczyniowa. Leczenie chirurgiczne jest terapiag z wyboru w zmianach ,,D” - czyli
przewlektej, catkowitej niedroznosci CFA lub SFA (> 20 cm, zajmujace;j tetnice
podkolanowa), przewlektej catkowitej niedroznosci tetnicy podkolanowej i jej proksymalnych
rozgalezien (53)(39)(54)(55)(56).

Wskazaniem do pomostowania tetnic ponizej pachwiny jest oprocz niedroznosci takze
tetniakowatos$¢ oraz urazowe uszkodzenie tetnicy (57)(21)(58).

Rozrézniamy dwa gléwne rodzaje materialdow uzywanych do przeszczepu:

- z zyty wlasnej chorego - material autogenny, optymalnym materialem do tego zabiegu jest
zyta odpiszczelowa w konfiguracji odwroconej pobrana metoda krotkich nacigé. Nie
udowodniono przewagi uzycia zyty odpiszczelowej w konfiguracji in situ (nieodwréconej) do
pomostowania udowo-podkolanowego.

- z materialu sztucznego - w przypadku braku zyly odpiszczelowej badz ramiennej, ich
waskiej $rednicy ($rednica rozszerzonego naczynia <3,5 mm) oraz zyt zmienionych
chorobowo, wykonuje si¢ pomost udowo-podkolanowy z protezy poli(tetrafluoroetylenowej)
(PTFE) o $rednicy 6 mm. Najcze$ciej stosowanymi materiatami sg ePTFE (ekspandowany

poli(tetrafluoroetylen), wynaleziony przez W.L. Gore & Associates, Inc. i poli(tereftalan
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etylenu) - (Dacron, DuPont, Wilmington, Delaware) (21). Alternatywng procedurg jest
wykonanie pomostu zylno-protezowego (,,hybrydowego™). W tym przypadku proksymalna
cz¢$¢ pomostu wykonana jest z materiatu sztucznego np. PTFE, natomiast jego dystalna cze$¢
(na poziomie stawu kolanowego) z zyly odpiszczelowej najczeséciej w konfiguracji
odwréconej. Redukuje to ryzyko zagigcia pomostu przy zgieciu konczyny w stawie
kolanowym, a co za tym idzie jego niedroznosci (21)(59)(60)(41)(61)(62)(63)(64)(65).
Warunkiem utrzymania droznosci przeszczepu po zabiegu jest dobry naptyw krwi do protezy
oraz odbidr krwi ponizej przeszczepu przez droznos¢ tetnicy podkolanowej 1 przynajmniej
jednej z tetnic podudzia (66)(67).

Do zalet przeszczepu autogennego zaliczamy: lepsza dtugotrwata droznos$¢, opornosé na
zakazenie, niski koszt (47)(68).

Zaleta przeszczepu autogennego jest rowniez wewnetrzna warstwa endotelium, ktora
wykazuje aktywno$¢ przeciwzakrzepowaq i profibrynolityczng. Przeszczep taki jest mniej
podatny na zakrzepice, co powoduje jego dtuzsza dlugotrwata droznos¢, a takze opornos¢ na
zakazenie. Jego wady to: naczynie zmienione chorobowo i dostgpne w matych rozmiarach
(47)(69).

Przeszczep sztuczny jest dostepny w roznych rozmiarach i fatwy do uzycia. Minusem protezy
sztucznej jest wysoka cena, krotsza w porownaniu do przeszczepu z zyly wlasnej
(dlugotrwata) droznos$¢ i nieopornos¢ na zakazenie (47).

Odrebna grupe stanowig przeszczepy biologiczne. Wérod nich wyr6zni¢ mozemy allografty
(przeszczepy miedzy osobnikami nalezacymi do tego samego gatunku, genetycznie réznymi)
oraz ksenografty (przeszczepy mi¢dzy osobnikami réznych gatunkéw). Allografty

obejmuja m. in. zylty udowe, GSV oraz aorty zachowane metoda krioprezerwacji. Do ich zalet
zaliczmy: powszechng dostepno$¢ (w wielu rozmiarach), niskie ryzyko wystapienia

zakazenia, mozliwos$¢ uzycia w wielu obszarach. Duzym ograniczeniem ich uzycia sg niskie
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wskazniki drozno$ci wynikajace z proceséw odpowiedzi immunologicznej w reakcji
odrzucania przeszczepu oraz ryzyko powstawania tetniakow (47)(21)(70)(71)
(72)(73)(74)(75)(76).

Randomizowane badanie BASIL (Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg),
w ktorym dokonano analizy w dwoch grupach - angioplastyki i pomostowania w krytycznym
niedokrwieniu konczyn dolnych wykazato, ze pomostowania zylne (w 90% wykonane z
GSV) cechowaty si¢ lepszym wskaznikiem przezycia bez amputacji w poréwnaniu z
pomostami wykonanymi z materialu sztucznego (21)(77)(78).

Wedhug innych randomizowanych badan pigcioletnia drozno$¢ po pomostowaniu udowo-
podkolanowym powyzej kolana wynosita od 39% do 52% w przypadku pomostow z
materialu sztucznego oraz >70% w przypadku pomostow z GSV

(78)(39)(79)(80)(68)(69)(81).

2.3. Zakrzepica pomostu omijajacego

Po implantacji pomostow omijajacych obserwowane sg wezesne powiklania pooperacyjne (do
30 dni) zwigzane najczesciej z powiklaniami ogdlnochirurgicznymi i anestezjologicznymi.
Weczesne zamknigcie przeszcezepu moze by¢ rowniez wigzane z aspektami technicznymi -
zalicza si¢ do nich na przyktad uposledzony odbior krwi ponizej protezy (zamknigcie naczyn
piszczelowych, skurcz naczyniowy)(12).

W pozniejszym okresie do gtdéwnych powiklan naleza: niedrozno$¢ i zakazenie pomostu.
Wazna rol¢ odgrywa ,,nadzor przeszczepu” m. in. przy pomocy badania ultrasonograficznego
w regularnych odstgpach czasu, co pozwala na wczesne wykrycie powiktan prowadzacych do

zakrzepicy (12)(47)(82)(83)(84)(85).
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Pomosty z zyly wlasnej mogg ulega¢ zwezeniu, przede wszystkim w miejscach zastawek, w
arterializowanych zytach moze dojs$¢ do hiperplazji blony wewng¢trznej, co prowadzi do jej
zwezenia oraz niewydolno$ci. Triada Virchow’a odgrywa wazna rolg nie tylko w rozwoju
zakrzepicy zylnej, ale takze zakrzepicy pomostu z materiatu autologicznego (zylnego).

W przypadku wczesnej (do 30 dni) niewydolno$ci pomostu zylnego (w ktorym
zidentyfikowano zmian¢ zlozong), preferowanym postepowaniem jest ponowna rekonstrukcja
przy dostepnosci tkanki autologicznej. Gdy przeszczep zylny staje si¢ niewydolny po uplywie
roku od wszczepienia postgpowaniem z wyboru jest terapia fibrynolityczna i pdézniejsza
korekta zmiany powodujacej niedroznos¢ za pomoca PTA (percutaneous transluminal
angioplasty), stentu lub operacyjnie, co daje lepsze efekty dlugoterminowe
(21)(39)(12)(86)(87)(88)(89)(90)(91).

Materiat sztuczny uzywany do produkcji pomostéw wiaze si¢ ze zwigkszong
trombogennoscia, jako ciato obce zwigksza rowniez ryzyko wystapienia infekcji. Wiele
mechanizmow zapewniajacych dziatanie antykoagulacyjne jest zlokalizowanych w
endotelium, materiat sztuczny uzywany do produkcji protez naczyniowych nie wykazuje
podobnych wlasciwosci co tkanka ludzka, co odgrywa duza role¢ w rozwoju ewentualne;j
niedroznos$ci przeszczepu.

Problem ten wystepuje nie tyko w przypadku protez uzywanych do rekonstrukcji w obrgbie
konczyn dolnych, ale takze protez naczyniowych do przetok tetniczo-zylnych u pacjentow
dializowanych. Wczesna zakrzepica pomostu z materiatu sztucznego (pierwszy miesigc)
wynika najczgséciej z problemow technicznych zabiegu chirurgicznego, jej podtozem moze
by¢ tez trombofilia. Zamknigcie pomostu udowo-podkolanowego w okresie od 6 miesiecy do
3 lat od jego implantacji jest spowodowane przede wszystkim hiperplazja w miejscu

zespolenia (12)(92)(93)(94)(95).
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PTA w przypadku zmian bliznowatych daje gorsze wyniki odlegte w poréwnaniu z typowymi
ekscentrycznymi zmianami miazdzycowymi - w takich przypadkach zaleca si¢ odstonienie
zespolenia, wykonanie trombektomii pomostu i poszerzenie zwezenia z wszyciem tatki albo
przedhuzenie pomostu (86)(96).

P6zng zakrzepice pomostu wiaze si¢ gtdéwnie z postgpem choroby podstawowej - miazdzycy.
W tym przypadku celem leczenia jest usunigcie zakrzepu i skorygowanie zmiany, ktora
doprowadzita do jego powstania. Zmiany miazdzycowe powodujace zaburzenia odptywu lub
naptywu mogg zosta¢ skorygowane przy uzyciu PTA lub poprzez wszczepienie pomostu
omijajacego (12)(86)(97)(98)(99)(100).

W zwigzku z tymi powiktaniami opracowano szereg technik polegajacych na wykonaniu
zespolenia protezy z tatg zylna (np. kolnierz Millera, tata Taylora, lata Lintona). Kolejnym
etapem stato si¢ wprowadzenie protez z czasteczkami heparyny. Pierwsze tego typu protezy
byty wykonane z PET - dakronu. Dalszy postep dotyczyt kowalencyjnego zwigzania czastki
heparyny na rusztowaniu ePTFE, z utrzymaniem jej aktywno$ci wigzania si¢ z antytrombing.
W ten sposob powstata proteza GORE-TEX Propanten (produkowana przez firme¢ Gore) (12)

(101)(102)(103)(104)(105).

2.4. Leczenie fibrynolityczne w ostrym niedokrwieniu konczyn

Do ostrego niedokrwienia konczyny dochodzi na skutek nagltego zmniejszenia jej tetniczej
perfuzji, co jest najczesciej spowodowane zatorem lub zakrzepica tetnic. Moze to nastgpi¢ w
wyniku: zatorowosci sercowopochodnej, rozwarstwienia aorty, progresji choroby tetnic,
zakrzepicy pomostu, zakrzepicy tetniaka tetnicy podkolanowej, zespotu usidlenia tetnicy
podkolanowej, urazu, ucisku przez torbiel podkolanowa (Bakera) oraz w wyniku

jatrogennych powiktan zwigzanych z procedurami naczyniowymi. W takiej sytuacji mamy do
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czynienia z zagrozonym przezyciem konczyny, co wymaga podjecia natychmiastowych

dziatan w celu jej uratowania (31)(106).

Zastosowanie znajdujg rozne metody rewaskularyzacji: przezskorna przezcewnikowa
tromboliza, przezcewnikowa mechaniczna ekstrakcja lub aspiracja skrzepliny (z leczeniem
trombolitycznym lub bez niego), chirurgiczna trombektomia, pomostowanie i/lub zabiegi

naprawcze tetnic (31)(107)(108).

Randomizowane badania potwierdzily zastosowanie terapii trombolitycznej w leczeniu

ostrego niedokrwienia konczyn (ALI) (39)(109)(110)(111).

Wewnatrztetnicza fibrynoliza miejscowa jest jedng z metod leczenia ostrego niedokrwienia
konczyn, czesto metodg pierwszego wyboru u chorych z niedokrwieniem w kategorii [ 1 Ila

(przezycie konczyny niezagrozone, zagrozenie graniczne) (39)(43)(112)(113)(114).

Do jej zalet nalezy mniejsza chorobowos$¢ i Smiertelno$¢ zwlaszcza u pacjentow z cigzkimi
chorobami wspotistniejagcymi. Wewnatrztetnicza fibrynoliza ma na celu szybkie przywrocenie
doptywu krwi do kofczyny oraz utatwienie rozpoznania przyczyny niedroznosci tetnicy. Daje
to mozliwo$¢ zaplanowania dalszego leczenia metodg operacyjng lub z zastosowaniem
technik wewnatrznaczyniowych. Polaczenie wewnatrztetniczej trombolizy oraz
przezcewnikowego usuwania skrzeplin wigze si¢ z czestoscig amputacji < 10% w ciagu 6

miesiecy (115)(116)(31)(117).

Streptokinaza, urokinaza naleza do lekoéw trombolitycznych pierwszej generacji. Do lekow
trombolitycznych drugiej generacji zaliczamy t-PA (tissue plasminogen activator), alteplaze,
jednotancuchowy u-PA (urokinase-type plasminogen activator) lub pro-urokinaze. Leki te sg
selektywne wobec fibryny. Przyktadem lekow trombolitycznych trzeciej generacji sa:

reteplaza, tenekteplaza. (117)(21)(118)(119)(120).
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Substancja czynng produktu leczniczego Actilyse jest alteplaza (rekombinowany tkankowy
aktywator plazminogenu, rt-PA) - glikoproteina, otrzymywana technika rekombinacji DNA w
komorkach jajowych chomikow chinskich, ktora bezposrednio aktywuje plazminogen do
plazminy. Po podaniu dozylnym alteplaza pozostaje stosunkowo nieaktywna w uktadzie
krazenia. Ulega ona aktywacji po polaczeniu si¢ z fibryna, zapoczatkowujac przemiang
plazminogenu w plazming, powodujaca rozpuszczenie skrzepliny. St¢zenie alteplazy w
osoczu po uptywie 40 minut od podania jest w zasadzie nieoznaczalne, dlatego aby utrzymacé
poziom terapeutyczny leku stosuje si¢ ja w cigglym wlewie dozylnym. Alteplaza jest
metabolizowana w watrobie, a wytworzone w wyniku tego procesu niskoczasteczkowe

frakcje rozpuszczalne w wodzie s3 wydalane przez nerki z moczem (121).

Obecnie do lekow trombolitycznych uzywanych w leczeniu ostrego niedokrwienia konczyn
nalezg: streptokinaza, urokinaza oraz alteplaza. Wedlug najnowszych wytycznych
rekomendowanymi lekami fibrynolitycznymi sg: rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu (rt-PA) oraz urokinaza (118)(122)(123)(114). W Polsce nie ma
jednoznacznego przepisu pozwalajacego na stosowanie rt-PA w ostrym niedokrwieniu

konczyn dolnych.
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3. Cele pracy

Prezentowana praca przedstawia analiz¢ skuteczno$ci i bezpieczenstwa leczenia

fibrynolitycznego u chorych z niedrozno$cig pomostu udowo-podkolanowego.

W przedstawionej pracy wyznaczono cztery nastgpujace cele:

1. Ocena skutecznosci leczenia fibrynolitycznego u pacjentdw z niedroznoscig pomostu

udowo-podkolanowego.

2. Ocena zaleznos$ci migdzy rodzajem uzytego pomostu a skutecznoscig leczenia

fibrynolitycznego w powiktaniach zakrzepowych.

3. Analiza wptywu chordb wspotistniejacych/czynnikow srodowiskowych na wyniki leczenia.

4. Ocena powiktan po leczeniu fibrynolitycznym.
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4. Material i metoda

4.1. Miejsce badan - Szpital Kliniczny Przemienienia Panskiego UMP

Badania przeprowadzono w Szpitalu Klinicznym Przemienienia Panskiego UMP (szpital 111
poziomu referencyjnego), w ktorym rocznie hospitalizowanych jest ponad 35 tysiecy
pacjentéw, w ramach 14 Oddziatow. Od ponad 30 lat jest on wiodacym o$rodkiem
specjalizujacym si¢ w leczeniu chordb naczyn pelnigcym staly dyzur naczyniowy dla

Wielkopolski (3,46 miliona mieszkancow).

4.2. Charakterystyka grupy badanej

Materiat badania obejmuje grup¢ 84 pacjentow (85 przypadkow) z zakrzepica pomostow
udowo-podkolanowych leczonych w latach 2014-2017 metoda fibrynolizy miejscowej w
Klinice Chirurgii Ogo6lnej i Naczyn we wspotpracy z Zakladem Radiologii Klinicznej Szpitala
Klinicznego im. Przemienienia Panskiego UMP. U jednego pacjenta wszczepiono pomosty
udowo-podkolanowe po dwoch stronach, ktore ulegly zakrzepicy i wymagaty leczenia
fibrynolitycznego (w réznym czasie).

Dokonano retrospektywnej analizy historii chordb pacjentéw leczonych w Klinice Chirurgii
Ogodlnej i Naczyn. Ponadto w badanej grupie analizowano takze badania obrazowe zwigzane
z wprowadzeniem oraz kontrolg leczenia fibrynolitycznego. Badana populacja obejmowata 67
mezezyzn (78,8%) 1 18 kobiet (21,2%) w wieku 43-88 lat, srednia wieku pacjentow wynosita
65,3 lata (Std. Dev. = 8,4 lata). Srednia wieku pacjentéw w obrebie plci nie wykazywata
istotnej statystycznie réznicy (p=0,6405). U wszystkich pacjentéw stwierdzono
hiperlipidemig, w 52,9 % przypadkéw stwierdzono cukrzyce, w 90,6% wystepowato
nadci$nienie tetnicze/choroba niedokrwienna serca. W obrgbie badanej grupy palacze

stanowili 78,8% (brano pod uwage palenie tytoniu aktualnie, a takze w przesztosci).
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Nadcisnienie tetnicze definiowano jako warto§¢ zmierzonego w gabinecie lekarskim SBP
(systolic blood pressure) >140 mm Hg i/lub DBP (diastolic blood pressure) > 90 mm Hg wg
wytycznych ESC/ESH (European Society of Cardiology/European Society of Hypertension)
(124). Wystepowanie choroby niedokrwiennej serca definiowano jako obecno$¢ objawow
choroby wiencowej (dtawica piersiowa, zastoinowa niedokrwienna niewydolnos$¢ serca),
historii rewaskularyzacji wiencowej, przebytego zawalu serca oraz pobieranych przewlekle
lekéw. Hiperlipidemi¢ definiowano jako stezenie TC (total cholesterol) >190 mg/dl (4,9
mmol/l), i/lub podwyzszone stezenie cholesterolu LDL-C (low-density-lipoprotein
cholesterol) > 115 mg/dl (3,0 mmol/l), TG (triglycerides) > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) wg
wytycznych ESC/EAS (European Society of Cardiology/ European Atherosclerosis Society)
(125).

Cukrzyce definiowano jako wartos$ci glikemii przygodnej > 200 mg/dl (11,1 mmol/l) przy
obecnosci objawow klinicznych lub przy pomiarze na czczo > 126 mg/dl (7,0 mmol/l) w
dwoch niezaleznych pomiarach (na podstawie wytycznych Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego) (126).

Pacjentéw zaliczano do wyzej wymienionych grup réwniez na podstawie uprzednio
postawionego rozpoznania oraz pobieranych lekow.

W obrebie badanej populacji w 47 przypadkach wystepowaty pomosty udowo-podkolanowe z
materialu sztucznego (poli(tetrafluoroetylen) - PTFE, dakron, proteza zespolona ze
wstawka/mankietem zylnym), w 34 przypadkach byty to pomosty z zyly wlasnej, w 4
przypadkach pomosty zylno-protezowe (hybrydowe).

Do gtownych wskazan do wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego w analizowane;j
grupie badanej nalezaty: przewlekte miazdzycowe niedokrwienie konczyn, w fazie

krytycznego niedokrwienia konczyn (CLI, critical limb ischemia) - 67 przypadkoéw, ostra
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zakrzepica tetnic w przebiegu miazdzycy - 5 przypadkdéw oraz wykrzepnigty tetniak tetnicy
podkolanowej - 13 przypadkow.

Pacjenci z zakrzepica pomostu udowo-podkolanowego przy przyjeciu, w oparciu o obraz
kliniczny klasyfikowani byli na podstawie: klasyfikacji przewleklego niedokrwienia konczyn
dolnych (kategorie Rutherforda) oraz klasyfikacji ostrego niedokrwienia konczyn (kategorie
kliniczne ostrego niedokrwienia koficzyn dolnych - zmodyfikowana klasyfikacja SVS/ISCVS,

Society for Vascular Surgery/International Society for Cardiovascular Surgery - Tab. 3).

Kategoria Liczba (odsetek)
I. przezycie konczyny niezagrozone 10 (11,8%)

I a). przezycie konczyny zagrozone 51 (60,0%)
granicznie

I b). przezycie konczyny zagrozone 13 (15,3%)
bezposrednio

III. niedokrwienie niecodwracalne 1(1,2%)

Tabela 3. Charakterystyka populacji badanej w oparciu o zmodyfikowang klasyfikacje

SVS/ISCVS ostrego niedokrwienia konczyny (88,3 % badanej populacji).

Objawy kliniczne u 88,3 % pacjentow byly nastgpstwem ostrego niedokrwienia konczyny.
Sposrod nich wigkszosé - 60,0 % (51 przypadkoéw) to kategoria Ila (przezycie konczyny
zagrozone granicznie, konczyna do uratowania jesli szybko zastosuje si¢ leczenie) oraz IIb
(przezycie konczyny zagrozone bezposrednio - 15,3%). W 11,8% przypadkéw przezycie
konczyny bylto niezagrozone (kategoria I - nie ma bezposredniego zagrozenia konczyny).

Objawy kliniczne u 11,7 % chorych byly nastepstwem krytycznego niedokrwienia konczyny
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(w przebiegu przewlektego niedokrwienia konczyny). W 5 przypadkach (5,9%) zgodnie z
zebranym wywiadem historia zamknigcia pomostu trwala dtuzej niz 14 dni.

U 17 pacjentow (20,0 %) uprzednio byty wykonane zabiegi rewaskularyzacyjne powyzej
wszczepionego pomostu, nalezaty do nich:

-stentgraft (n=1)

-proteza aortalno-dwuudowa (n=9)

-proteza aortalno-biodrowa (n=1)

-proteza aortalno-udowa (n=1)

- proteza biodrowo-udowa (n=3)

-pomost udowo-udowy (n=1)

-zabiegi poszerzajace $wiatto naczynia (np. tata dakronowa) (n=1).

U 20 pacjentow wszczepiono pomost udowo-podkolanowy po dwoch stronach. U jednego
pacjenta w analizowanym okresie obserwacji stosowano leczenie fibrynolityczne obu
zamknigtych pomostow udowo-podkolanowych (w réznym czasie). Charakterystyke

populacji przedstawiono w tabeli (Tab. 4).
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Tabela 4. Dane demograficzne leczonych pacjentow.

Oceniany parametr

liczba (odsetek)

Pacjenci:

liczba catkowita / mezczyzni / kobiety

85/67/18

Wiek (ogdtem):

zakres / $rednia + odchylenie standardowe

(lat)

43-88/65,3 + 8,4

Wiek kobiet:

zakres / $rednia + odchylenie standardowe

(lat)

53-79/64,5 + 7,4

Wiek me¢zczyzn:

zakres / $rednia + odchylenie standardowe

43-86/65,5 + 8,7

(lat)

Choroby Palenie papierosow | 67 (78,8%)
towarzyszace i

czynniki ryzyka Nadcis$nienie 77 (90,6%)
liczba pacjentow / tetnicze/choroba

odsetek

niedokrwienna serca

Cukrzyca

45 (52,9%)

Hyperlipidemia 85 (100,0%)
Przebycie udarow 12 (14,1%)
niedokrwiennych

mozgu

Rodzaj pomostu
udowo-
podkolanowego
liczba
pacjentow/odsetek

z zyty wlasnej

34 (40,0%)

z materiatu
sztucznego

47 (55,3%)

,hybrydowy”

4 (4,7%)
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4.3. Metodologia zabiegow diagnostycznych - wewnatrznaczyniowa fibrynoliza

miejscowa

Za kryteria zastosowania leczenia fibrynolitycznego uwaza si¢ ostre objawy zamknigcia
pomostu trwajace krocej niz 30 dni. Istotng role przed zastosowaniem leczenia
fibrynolitycznego odgrywa ocena stanu klinicznego pacjenta oraz miejscowego konczyny.
Blados¢ konczyny i bol (stadium I i Ila wg zmodyfikowanej klasyfikacji SVS/ISCVS)
przemawiajg za mozliwo$cig zakwalifikowania pacjenta do leczenia fibrynolitycznego,
pacjenci z niedowtadami i duzym/catkowitym brakiem czucia powinni by¢ kwalifikowani do
leczenia chirurgicznego (127).

Pacjentow analizowano pod katem wystepowania przeciwwskazan do wdrozenia leczenia
fibrynolitycznego. Zgodnie z wytycznymi TASC II (Trans-Atlantic Inter-Society Consensus
11)(39) do przeciwwskazan bezwzglednych wdrozenia leczenia fibrynolitycznego naleza:
rozpoznany incydent naczyniowo - mézgowy (w tym przemijajacy napad niedokrwienny w
ciggu ostatnich dwoch miesigcy), czynna skaza krwotoczna, krwawienie z przewodu
pokarmowego (w ciagu ostatnich 10 dni), operacja neurochirurgiczna (wewnatrzczaszkowa,
rdzeniowa) w ciaggu ostatnich 3 miesigcy oraz uraz wewnatrzczaszkowy w ciagu ostatnich 3
miesi¢cy, ruchoma skrzeplina w lewym sercu oraz nieodwracalne niedokrwienie konczyn.
Do przeciwwskazan wzglednych naleza: resuscytacja kragzeniowo-oddechowa w ciagu
ostatnich 10 dni, rozlegta operacja nienaczyniowa lub uraz w ciagu ostatnich 10 dni,
niekontrolowane nadci$nienie t¢tnicze (skurczowe >180 mm Hg lub rozkurczowe >110 mm
Hg), guz wewnatrzczaszkowy, operacja oka w ostatnim czasie. Przeciwwskazania o
mniejszym znaczeniu to: cigza, krwotoczna retinopatia cukrzycowa, niewydolno$¢ watroby
(zwlaszcza z zaburzeniami krzepnigcia), bakteryjne zapalenie wsierdzia, ci¢zka niewydolnos¢

nerek, trombocyty <100000/mm?, poziom protrombiny <50%.

30



Przed rozpoczeciem leczenia fibrynolitycznego analizowano uprzednio wykonane badania
obrazowe m. in. badanie Color Doppler, badanie tomografii komputerowej, nastgpnie
wykonywano angiografie potwierdzajaca rozpoznanie. Ocenie podlegaly takze wyniki badan
laboratoryjnych zwigzane z parametrami krzepnigcia.

Endowaskularne badania angiograficzne wykonano na aparacie stacjonarnym - angiograf z
ptaskim detektorem ALLURA XPER FD 20 (Philips, 2013) w pracowni naczyniowej Dziatu
Radiologii Klinicznej Szpitala Klinicznego Przemienienia Panskiego UMP.

W wiekszosci przypadkow (78 - 91,8%) po zastosowaniu znieczulenia nasickowego
(Lignocain 2%, w dawce 5 - 10 ml) zabiegi wykonano metoda cross-over z naklucia
przeciwlegtej tetnicy udowej wspolnej, w dwoch przypadkach (2,4%) zastosowano dostep z
naktucia jednoimiennej t. udowej wspoélnej. Badanie technikg cross over umozliwia oprocz
uzyskania dostgpu naczyniowego rowniez doktadng oceng¢ uktadu tetnic biodrowych i
naptywu krwi do konczyny dolnej. Mozliwa jest rowniez doktadna ocena morfologiczna i
anatomiczna t. udowej wspoélnej, miejsca podszycia bypassu zylnego badz protezy oraz
swobodny dostep do leczenia wewnatrznaczyniowego zamknigtego pomostu. Ponadto w
przypadku powiktan krwotocznych miejsce naktucia przeciwlegtej t. udowej wspdlnej w
zaden sposob nie wptywa negatywnie na warunki anatomiczne miejsca zespolenia oraz
samego bypassu.

Wobec braku mozliwo$ci wykonania zabiegu z dostepu udowego w 5 przypadkach (5,9%)
wykonano naktucie t¢tnicy ramiennej (w dystalnym odcinku rowka przysrodkowego migsnia
dwuglowego ramienia).

Po uzyskaniu dostgpu naczyniowego wykonywano cyfrowa angiografi¢ subtrakcyjng: przez
introduktor 5-F (Balton, Polska) wprowadzano prowadnik do aorty (Roadrunner PC Wire
Guide, Cook Medical, USA/Guide Wire M, Terumo, Belgia) oraz cewnik diagnostyczny

(Balton, Polska). Za pomoca cewnika podawano $rodek cieniujacy (Vispaque 320, GE
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Healthcare, Norwegia/ lomeron 400, Bracco Imaging S.p.A., Wtochy/ Ultravist 370, Bayer
Schering Pharma, Niemcy/ Omnipaque 350, GE Healthcare, Norwegia) w dawce 50-200 ml,
zaleznie od konkretnego badania. Standardowo w wigkszo$ci przypadkéw ocenie podlegat
odcinek koncowy aorty brzusznej, tetnice biodrowe, udowe, pomost naczyniowy (okreslenie
poziomu niedroznosci), tetnica podkolanowa oraz t¢tnice podudzia. Angiografi¢ wykonywano
w prezentacji tylno-przedniej. Po prowadniku wprowadzano cewnik do leczenia
fibrynolitycznego, koniec cewnika skierowany byt ku obwodowi i zlokalizowany tak by
opierat si¢ o czolo skrzepliny (koniec tuz nad skrzepling lub w jej obrebie). Do kluczowych
elementow leczenia fibrynolitycznego nalezato pozostawienie czg$ci infuzyjnej cewnika w
obrebie skrzepliny, przejscie prowadnikiem przez obszar zajety zakrzepicg - ,.test przejscia
prowadnika” byt czynnikiem zwigzanym z powodzeniem leczenia (21).

Postepy leczenia fibrynolitycznego monitorowane byty za pomoca angiografii.

Do leczenia fibrynolitycznego wykorzystywano najczesciej cewnik prosty SF z pojedynczym
otworem czolowym oraz 8 otworami bocznymi w koncowej czgsci cewnika (Balton, Polska)
(Ryc.2) dtugos¢ systemu dostarczajacego 50-110 cm, prowadnik 0,038, koszulka SF. W
pojedynczych przypadkach uzywano rowniez cewnika Tonnelier 5F z pojedynczym otworem
czolowym oraz dwoma otworami bocznymi w koncowej czgsci cewnika (Balton, Polska)
(Ryc.3), dlugos¢ systemu dostarczajacego 50-110 cm, prowadnik 0,038, koszulka 5F. Kazdy
pacjent podpisywal zgode¢ na zatozenie cewnika do leczenia fibrynolitycznego, terapia

fibrynolityczna byta realizowana w Klinice Chirurgii Ogoélnej i Naczyn.
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Rycina 2. Cewnik prosty SF.

Rycina 3. Cewnik Tonnelier SF.

Stosowanym lekiem fibrynolitycznym byla alteplaza (Actilyse, Boehringer Ingelheim,
Niemcy) - 1 amp. (20 mg) rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-PA,
recombinant tissue plasminogen activator) rozcienczano do 20 ml 0,9 % NaCl. Dozowanie rt-

PA nie bylo dostosowane do wagi, stosowano ciggly wlew infuzyjny rt-PA 1 mg/godz.
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Ponadto u wszystkich chorych stosowano leczenie przeciwkrzepliwe, poczatkowo heparyna
niefrakcjonowang we wlewie dozylnym w dawce 500 j. m./godz. lub w dawce ustalanej pod
kontrolag APTT do czasu zakonczenia leczenia fibrynolitycznego. Zgodnie z lokalnym
protokotem kolejne pomiary czasu APTT wykonywano co 6 godzin, przy wartosciach APTT
46-61s nie dokonywano zadnych zmian we wlewie ciagtym heparyny, przy wartosciach
APTT > 85 s wlew zatrzymywano na 2h, lub zmniejszano o 200 j.m/godz., przy warto$ciach
APTT <46 s wlew ciagly heparyny zwigkszano o 100 j. m./godz. Nastepnie stosowano
heparyn¢ drobnoczasteczkowa podskornie (Clexane, 100 mg/ml). Czas trwania leczenia rt-PA
wynosit od 13 godzin do 111 godzin, $redni czas trwania leczenia wynosit 45 godzin (Std.
Dev. = 22,3 godziny). Parametry zwigzane z wlewem ciagglym rt-PA (Actilyse) jak: przeplyw
[ml/h], czas trwania leczenia, taczna podana dawka Actilyse (w mg) byly skrupulatnie
odnotowywane. Kontroli podlegat rowniez opatrunek na konczynie - w poczatkowym czasie
trwania fibrynolizy 4-krotnie co 30 minut, nast¢pnie co 6 godzin (Ryc. 4. Schemat Karty
leczenia fibrynolitycznego uzywanej w naszym osrodku).

Zastosowanie Actilyse do leczenia fibrynolitycznego miato miejsce poza wskazaniami
rejestracyjnymi (off label). Actilyse nie jest preparatem dedykowanym do leczenia zakrzepicy
tetnic konczyn dolnych, ma zastosowanie w leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego mozgu,
zatorowosci ptucnej oraz §wiezego zawatu migsnia sercowego (121). Jednakze zgodnie w
wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej (ESVS, European Society
for Vascular Surgery) fibrynoliza dotetnicza (z zastosowaniem rt-PA oraz urokinazy) jest
skutecznym sposobem leczenia zamknigcia bypasséw powodujacego ostre niedokrwienie
konczyny. Podobne stanowisko reprezentuje rowniez Europejskie Towarzystwo Radiologii
Sercowo-Naczyniowej i Zabiegowej (CIRSE, Cardiovascular and Interventional

Radiological Society of Europe)(128)(129).
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Opracowanie: M. Maj-Pietkiewicz

Rycina 4. Schemat Karty leczenia fibrynolitycznego uzywanej w naszym osrodku.
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Po zakonczeniu leczenia na oddziale pacjentom zalecano pobieranie kwasu
acetylosalicylowego w dawce profilaktycznej (75 mg dziennie). Postepy trombolizy
monitorowano za pomocg angiografii wykonywanej po 12 godzinach od rozpoczgcia leczenia
fibrynolitycznego, w wypadku utrzymania leczenia fibrynolitycznego kolejna kontrole
wykonywano po 24 godzinach. W niektorych przypadkach wymagana byta repozycja lub
wymiana cewnika do leczenia fibrynolitycznego, celem umiejscowienia cewnika w pozostatej
skrzeplinie. Wyj$ciowe badanie angiograficzne (poprzedzajace leczenie fibrynolityczne) oraz
badania kontrolne oceniane byty przez zespot lekarzy radiologéw oraz chirurgow
naczyniowych. Na modyfikacje¢ dawki rt-PA wptywata obecno$¢ powiklan m. in.
krwotocznych oraz analiza poziomu fibrynogenu, przy wartosciach <100-150 mg/dl oraz
obecno$ci powiklan leczenie zatrzymywano albo redukowano dawke rt-PA do 0,5 mg/godz.
Kolejne pomiary warto$ci laboratoryjnych (m. in fibrynogen, APTT, morfologia, elektrolity,
kreatynina) wykonywano co 6-12 godzin. Po uzyskaniu potwierdzonej angiograficznie petnej
drozno$ci tetnicy zatrzymywano wlew Actilyse, usunigcie koszulki naczyniowej nastgpowato 6
godzin po zakonczeniu leczenia alteplaza. Po usunigciu dostepu naczyniowego stosowano
ucisk reczny lub system zamykajacy, a chory pozostawat unieruchomiony w 6zku przez 6-24
godziny. W 4 przypadkach wykonano przezskérng trombektomig¢ aspiracyjng (PAT,
percutaneous aspiration thrombectomy) w kombinacji z trombolizg farmakologiczna.
Zastosowanie tych dwoch metod réwnoczasowo pozwala na redukcje dawki srodka
fibrynolitycznego, szybsze rozpuszczenie skrzepliny, co umozliwia skrdcenie czasu trwania
leczenia fibrynolityczego. Ideg przezskdrnej trombektomii aspiracyjnej jest usunigcie zakrzepu
z niedroznego naczynia lub pomostu przez uzycie cienkosciennych cewnikow o szerokim
$wietle 1 ssania z uzyciem np. 50 ml strzykawki (39). PAT wykonano przy uzyciu systemu

Penumbra /Indigo (Penumbra; Penumbra Inc., Alameda, CA, USA).
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4.4. Metody statystyczne

Analizowane dane ze skali interwalowej przedstawiono za pomoca $redniej i odchylenia
standardowego. Porownanie analizowanych dwdch grup wykonano za pomocg testu t-
studenta w przypadku, gdy dane spetniaty zatozenia (zgodno$¢ danych z rozktadem
normalym - test Shapiro-Wilka oraz jednorodno$¢ wariancji - test Levene’a). W przypadku
gdy dane nie spelnialy wymaganych zatozen zastosowano testy nieparametryczne. W takim
przypadku do porownania dwoch grup zastosowano test Manna-Whitney’a, a w przypadku
porownywania wigcej niz dwoch grup jednoczesnie zastosowano test Kruskala-Wallisa. W
przypadku poréwnania dwoch cech w skali nominalnej zastosowano test niezaleznosci chi-
kwadrat lub doktadny test Fishera. W celu oceny badanych czynnikéw jako predyktorow
skuteczno$ci terapii zastosowano model regresji logistycznej a uzyskane wyniki
przedstawiono w postaci ilorazu szans (OR) wraz z 95% przedziatami ufnosci. Z kolei do
analizy czasu przezycia bez amputacji zastosowano krzywe Kaplana-Meiera. W celu
porownania przezycia bez amputacji pomiedzy badanymi grupami zastosowano test log-rank.
Analizujac czynniki, ktére mogly istotnie wptywac na czas przezycia bez amputacji
zastosowano model regresji proporcjonalnego hazardu Coxa. Uzyskane rezultaty
przedstawiono w postaci wspotczynnika hazardu (HR) wraz z 95% przedzialami ufnosci.
Analize statystyczng wykonano za pomocg pakietu statystycznego Statistica 13.1 PL (StatSoft).

Wszystkie testy analizowano na poziomie istotnosci 0=0.05.
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5. Wyniki

5.1. Grupa badana

W obrebie badanej populacji w 47 przypadkach wystepowaty pomosty udowo-podkolanowe z
materialu sztucznego - poli(tetrafluoroetylen)-PTFE, dakron, proteza zespolona ze
wstawka/mankietem zylnym, w 34 przypadkach byly to pomosty z zyty wtasnej, w 4
przypadkach pomosty zylno-protezowe (hybrydowe). Sredni czas od wszczepienia pomostu
do jego zamknigcia i zastosowania leczenia fibrynolitycznego wynosit 592 dni (przedzial od
22 do 4343 dni, Std. Dev. = 804,1 dni). Z grupy badanej wytaczono pacjentow w przesztosci
zakwalifikowanych do leczenia fibrynolitycznego.

U 17 pacjentow (20,0%) uprzednio byly wykonane zabiegi rewaskularyzacyjne powyzej
wszczepionego pomostu. U 8 pacjentéw oprocz niedroznosci pomostu udowo-
podkolanowego (4 pomosty wykonane z materiatu sztucznego, 4 pomosty z zyly wlasnej
pacjenta) rOwnoczasowo wystgpita takze niedrozno$¢ uprzednio wszczepionej protezy
(powyzej poziomu pomostu udowo-podkolanowego). W wiekszosci byta to proteza aortalno-
dwuudowa - n=5 oraz proteza aortalno-biodrowa - n=1, proteza aortalno-udowa - n=1,
pomost udowo-udowy - n=1.

W 75,3% przypadkow u pacjentéw zostata wykonana jedna fibrynoliza. W 24,7 %
przypadkéw wykonano 2 fibrynolizy lub wigcej. Nie wykazano istotnej statystycznie
zalezno$ci migdzy rodzajem pomostu a ponownym jego zamknig¢ciem i zastosowaniem
leczenia fibrynolitycznego (p= 0,0894).

Postepy leczenia fibrynolitycznego monitorowano za pomocg angiografii wykonywanej po 12
godzinach od rozpoczgcia leczenia, w wypadku utrzymania leczenia fibrynolitycznego
kolejna kontrole wykonywano po 24 godzinach (czas ten ulegal modyfikacjom w zalezno$ci
sytuacji klinicznej - obecnos$ci powiktan, np. krwotocznych, stanu klinicznego pacjenta i

konczyny, wynikdw poprzedniej kontroli angiograficznej, wynikéw badan laboratoryjnych).
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Kontrolne badania angiograficzne oceniane byly przez zespoét radiologiczny oraz

zespot chirurgoéw naczyniowych. Kazda wykonana kontrola angiograficzna byta skrupulatnie
odnotowywana: data i godzina kontroli, efekt w DSA (digital subtraction angiography), tetno
na konczynach dolnych prawej i lewej. Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego oceniana byla
na podstawie badania DSA w 3 stopniach: 0-bez efektu, 1-efekt cz¢$ciowy, 2-efekt zupetny
(calkowite udroznienie pomostu udowo-podkolanowego - Ryc. 5.1.-5.10.). Za skuteczng

fibrynoliz¢ uznawano kategori¢ 1 1 2, za fibrynoliz¢ nieskuteczng uznawano kategori¢ 0.
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Rycina 5.1.

Badanie DSA 66 - letniego pacjenta, z uprzednio implantowanym pomostem z protezy PTFE
8 mm (po stronie lewej). Badanie wykazato: koncowy odcinek aorty brzusznej drozny wraz z
podzialem. Uktad naczyn biodrowych obustronnie drozny, bez istotnych zwezen, z
wielopoziomowymi, przy$ciennymi zmianami miazdzycowymi. Widoczna proksymalna

czg$¢ niedroznego pomostu udowo-podkolanowego.
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Rycina 5.2.

Stan po wszyciu pomostu udowo-podkolanowego - przeszczep niewidoczny w badaniu DSA,
niedrozny. Zatozono cewnik do leczenia fibrynolitycznego - koniec cewnika w dystalnym
odcinku tetnicy udowej wspolnej lewej (tetnica udowa wspolna drozna, bez istotnych
zwezen). Tetnica glgboka uda drozna, bez istotnych zwezen. Tetnica udowa powierzchowna

niedrozna.
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Rycina 5.3.

Kontrola leczenia fibrynolitycznego w obrgbie pomostu udowo-podkolanowego po stronie
lewej (badanie DSA wykonane po dwoch dniach od rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego).
W wyniku leczenia fibrynolitycznego pomost udowo-podkolanowy ulegl catkowite;j

rekanalizacji.
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Rycina 5.4.

W wyniku leczenia fibrynolitycznego pomost udowo-podkolanowy ulegl catkowitej
rekanalizacji - jest drozny, bez widocznych cech przysciennych skrzeplin, miejsca podszycia
sa prawidtowe, nie wykazuja istotnych przewezen. Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego
oceniona na podstawie badania DSA to 2-efekt zupelny (catkowite udroznienie pomostu

udowo-podkolanowego).
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Rycina 5.5.

Dystalnie w obregbie podudzia widoczny jest naptyw do wszystkich trzech pni tetniczych
podudzia. Na podstawie obrazu DSA podj¢to decyzje o zakonczeniu leczenia

fibrynolitycznego, usuni¢to cewnik i koszulke naczyniowa.
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Rycina 5.6.

Badanie DSA 60 - letniego pacjenta, z uprzednio implantowanym pomostem zylno-
protezowym, z uzyciem odwroconej zyty odpiszczelowej przedtuzonej proteza zbrojong 6
mm z PTFE. Badanie wykazato tetnice: biodrowa wspolna, biodrowa zewnetrzna, udowa
wspolna, gleboka uda po stronie lewej drozne, bez istotnych zwezen. Stan po wszczepieniu
pomostu udowo-podkolanowego. Pomost niedrozny. Tetnica udowa powierzchowna

niedrozna.
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Rycina 5.7.

Zatozono cewnik do leczenia fibrynolitycznego w proksymalnym odcinku niedroznego

pomostu udowo-podkolanowego.
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Rycina 5.8.

Kontrola leczenia fibrynolitycznego - po stronie lewej przeszczep udowo-podkolanowy
drozny, prawidtowej szerokos$ci (badanie DSA wykonane po dwoch dniach od rozpoczgcia

leczenia fibrynolitycznego).
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Rycina 5.9.

Niewielkie zwezenie w odcinku dystalnym, hemodynamicznie nieistotne. Miejsce podszycia

do tetnicy podkolanowej drozne.
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Rycina 5.10.

Tetnica podkolanowa drozna wraz z podzialem. Na goleni drozne wszystkie trzy naczynia.
Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego oceniona na podstawie badania DSA to 2-efekt

zupehy (catkowite udroznienie pomostu udowo-podkolanowego).
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Okres obserwacji wynosit od 3 do 3261 dni, $rednio 711,6 dni. W 12 przypadkach dlugos¢
obserwacji nie przekraczata jednego miesigca. Z grupy badanej wylaczono pacjentow w
przesztosci zakwalifikowanych do leczenia fibrynolitycznego.

Leczenie fibrynolityczne okazato si¢ skuteczne w 57,3% przypadkéw, poprawe kliniczng
zanotowano natomiast w 62,9% przypadkow.

Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego po uptywie jednego miesigca wynosita 91,1 %, po
uplywie 12 miesigcy 39,5%.

Na podstawie wykonanych angiografii w 11 przypadkach (12,9%) uwidoczniono zmiany w
zespoleniu proksymalnym majace wptyw na niedrozno$¢ pomostu udowo-podkolanowego, w
31 przypadkach (36,5%) problem lezat w podszyciu dystalnym pomostu. W 5 przypadkach
zanotowano zwezenie w obrebie zespolenia proksymalnego i dystalnego. W pojedynczym
przypadku proteze skrocono, z powodu zagigcia pomostu obserwowanego w badaniu
angiograficznym (Ryciny 6.1.-6.5.). W 43 przypadkach (50,6%) nie udato si¢ ustali¢
przyczyny zamknigcia pomostu na podstawie badania DSA. W oparciu o badanie DSA
poprzedzajace leczenie fibrynolityczne oceniano takze ,,naptyw” i ,,0dplyw” z pomostu,
analizujac liczbg naczyn na goleni (od 0 do 3). W 8,2% (n=7) przypadkéw nie wykazano
obecnos$ci zadnego naczynia na goleni w badaniu DSA, w 23,5 % (n=20) przypadkow
odnotowano obecnos¢ 3 naczyn na goleni. W 17,6 % (n=15) przypadkéw wykazano obecnos¢

zwe¢zenia na drodze ,,naptywu” do pomostu.
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Rycina 6.1.

Badanie DSA 61-letniego pacjenta, z uprzednio implantowanym pomostem z protezy
naczyniowej z mankietem zylnym (po stronie lewej). Badanie wykazalo niedrozno$¢ pomostu

udowo-podkolanowego. Tetnica udowa powierzchowna niedrozna.
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Rycina 6.2.

Kontrola leczenia fibrynolitycznego (badanie DSA wykonane po jednym dniu od rozpoczecia
leczenia fibrynolitycznego). Pomost udowo-podkolanowy ulegt rekanalizacji - bez zwegzen,
resztkowych skrzeplin. Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego oceniona na podstawie

badania DSA to 2-efekt zupelny (catkowite udroznienie pomostu udowo-podkolanowego).
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Rycina 6.3.

Pomost udowo-podkolanowy ulegt rekanalizacji - bez zwezen, resztkowych skrzeplin, bez

zwezen w podszyciu dystalnym (jest szerokie).
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Rycina 6.4.

DSA w zgieciu w stawie kolanowym przedstawia dwukrotne zagiecie pomostu pod katem
prostym - w angiografii przeptyw swobodny. Z powodu stwierdzonego w badaniu
naczyniowym zagigcia w obrebie pomostu, pojawiajacego sie przy zgieciu konczyny w stawie

kolanowym u pacjenta zastosowano leczenie operacyjne - skrocenie pomostu.
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Rycina 6.5.

Do obwodu drozne sg tetnice piszczelowe przednia, tylna i strzatkowa. Na podstawie obrazu

DSA zakonczono leczenie fibrynolityczne, usuni¢to cewnik.
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5.2. Powiklania leczenia fibrynolitycznego

Do mozliwych powiktan leczenia fibrynolitycznego zaliczamy m. in. powiklania krwotoczne
ogo6lne, powiklania krwotoczne miejscowe (np. krwiak w miejscu wkiucia, krwawienie z
miejsca wklucia), zakazenie, zespot ciasnoty przedziatow powigziowych, niewydolno$¢
nerek, ponowne zamkni¢cie pomostu udowo-podkolanowego, amputacje konczyny.
Powiktanie krwotoczne ogdlne definiowane jest jako krwotok wymagajacy leczenia
operacyjnego, leczenia wewnatrznaczyniowego (np. embolizacja), przetoczenia krwi i
zaprzestania leczenia fibrynolitycznego. Decyzja o przetoczeniu krwi podejmowana byta na
postawie warto$ci poziomu hemoglobiny <80g/L (< 4,965 mmol/l) oraz stanu klinicznego
pacjenta. Jako amputacj¢ definiowano kazda interwencje powyzej stawu stepowo-
$rodstopnego.

Czestos¢ gtdéwnych powiktan leczenia fibrynolitycznego wynosita odpowiednio:

» powiklania krwotoczne ogdlne: 7,1% (6/85 przypadkow)

« zakazenie: 3,5% (3/85 przypadkéw)

» amputacja: 21,2% (18/85 przypadkow).

Wsréd powiktan krwotocznych ogdlnych dominowato krwawienie do przestrzeni
zaotrzewnowej (n=3), ponadto wystapity: krwawienie do jamy optucnej (n=1), krwawienie z
gornego odcinka przewodu pokarmowego (n=1) oraz udar krwotoczny mézgu (n=1) (Ryciny
7.1.,7.2.). Udar krwotoczny mozgu wystapit u jednego pacjenta w pierwszej dobie po
rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego, z uwagi na cigzki przebieg zostal on przekazany w
drugiej dobie leczenia do Kliniki Neurologii z Pododdziatem Udarowym, gdzie nastgpil zgon
pacjenta. W zwigzku z powyzszym okotozabiegowa $miertelno$¢ w grupie badanej wynosita

1,2% (1/85).
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Rycina 7.1.

Skan poprzeczny badania KT jamy brzusznej i miednicy bez podania §rodka cieniujacego,
wykonanego po jednym dniu od rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego. W okolicy
pachwinowej prawej (w otoczeniu naczyn udowych) oraz w przestrzeni zaotrzewnowej (w
otoczeniu naczyn biodrowych zewnetrznych i wzdtuz migénia biodrowo-lgdzwiowego)
widoczna jest relatywnie rozlegla, nieregularna, niemierzalna, heterodensyjna masa -

odpowiadajaca krwiakowi. Pacjenta operowano.
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Rycina 7.2.

Skan poprzeczny badania TK klatki piersiowej bez podania $rodka cieniujacego, wykonanego
trzy dni po rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego. Widoczny jest masywny krwiak jamy
optucnej prawej, wykazuje on mieszang gestos¢ w zakresie 30-60 jednostek Hounsfielda,

krwiakowi towarzyszy niedodma z ucisku. U pacjenta zastosowano drenaz oplucne;.
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Czgstos¢ wystapienia powiklan krwotocznych miejscowych - niewymagajacych leczenia
operacyjnego, wewnatrznaczyniowego, przetoczenia krwi (np. krwiak w miejscu wkhucia)
wynosita 24,7 % (21/85).

Dodatkowe powiklania miejscowe:

* tetniak rzekomy (2 przypadki)

* przetoka tetniczo-zylna (2 przypadki).

W trzech przypadkach po leczeniu fibrynolitycznym wystapita zakrzepica zyt glebokich
konczyn dolnych.

U pacjentow, u ktorych stwierdzono obecnos$¢ ogélnych powiktan krwotocznych podana
dawka Actilyse nie roéznita si¢ w porownaniu do przypadkéw, u ktorych takie powiktania nie

wystapity (p=1,0000). (Ryc. 8.)
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Rycina 8. Podana dawka Actilyse, a obecno$¢ powiktan krwotocznych og6élnych.
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Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci mi¢dzy wiekiem pacjentéw (p=0,3178), plcia

(0, 3126), materialem uzytym do wykonania pomostu (p=0,2065) a czestosciag wystapienia

og6lnych powiktan krwotocznych (Ryec. 9).

Nie wykazano rdwniez istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy wystapieniem ogolnych

powiktan krwotocznych a wiekiem pacjentow w przedziale wiekowym: < 65 rokiem zycia i >

65 roku zycia (p=0,7793) oraz w zalezno$ci od dtugosci trwania leczenia fibrynolitycznego <

40 h, > 40 h (p=0,8454).
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5.3. Procedury uzupelniajace po leczeniu fibrynolitycznym

U chorych, u ktorych leczenie fibrynolityczne okazato si¢ nieskuteczne wykonano dodatkowe
zabiegi chirurgiczne (43,5% przypadkow, 37/85):

- amputacja (18 przypadkow)

- trombektomia pomostu udowo-podkolanowego (10 przypadkow)

- sympatektomia ledZzwiowa (5 przypadkow)

- wszycie kolejnego pomostu udowo-podkolanowego (6 przypadkdéw)

- wszycie wstawki z protezy srebrnej/faty dakronowej (2 przypadki)

- chirurgiczna korekta pomostu udowo-podkolanowego (1 przypadek)

- wypreparowanie pomostu udowo-podkolanowego z blizny (1 przypadek).

Do uzupehiajacych zabiegow endowaskularnych kierowani byli gléwnie pacjenci z
potwierdzonym w badaniu DSA zwezeniem pomostu udowo-podkolanowego (w podszyciu
proksymalnym/dystalnym), za zweZenie istotne - wymagajace interwencji uwazano zwezenie
>70%.

Dodatkowe zabiegi endowaskularne miaty miejsce u 27,1 % chorych (23/85), zabiegi z
implantacja stentu wykonane byty u 9 chorych (w tym u dwdch chorych z implantacja stentu
Supera). U 14 chorych wykonano jedynie angioplastyke przy uzyciu cewnika balonowego,
bez implantacji stentu (Ryc. 10.1.-10.12.).

W 5,9% (5/85 przypadkéw) zdecydowano si¢ na zastosowanie metod chirurgicznych i

leczenia endowaskularnego (procedura hybrydowa).
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Rycina 10.1.

Efekt leczenia fibrynolitycznego u 50-letniego pacjenta z uprzednio implantowang proteza
Gore-Tex 6 mm (po stronie lewej). W badaniu kontrolnym wykonanym dwa dni po

rozpoczgciu leczenia fibrynolitycznego wykazano nieregularne ubytki zakontrastowania w
proksymalnym odcinku (okolica podszycia) pomostu udowo-podkolanowego. Korelacja z

obrazem USG Doppler wykazata zwapnienia w podszyciu proksymalnym i zwezenie 60-70%.
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Rycina 10.2.

Pomost udowo-podkolanowy drozny. Podszycie dystalne pomostu udowo-podkolanowego

prawidlowe.
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Rycina 10.3.

Podszycie dystalne pomostu udowo-podkolanowego prawidlowe. W obrebie podudzia

widoczny przeptyw przez tetnice piszczelowe przednig i tylng oraz strzatkowa.
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Rycina 10.4.

Wykonano PTA cewnikiem balonowym w obrgbie zmian w okolicy podszycia
proksymalnego pomostu udowo-podkolanowego uzyskujac zadawalajacy efekt

hemodynamiczny.
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Rycina 10.5.

Efekt leczenia fibrynolitycznego u 80-letniego pacjenta z uprzednio implantowang proteza
naczyniow3 (po stronie lewej). W badaniu kontrolnym wykonanym dwa dni po rozpoczgciu
leczenia fibrynolitycznego wykazano krotkoodcinkowe istotne zwezenie w odcinku

srodkowym protezy.
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Rycina 10.6.

Przeszczep udowo-podkolanowy drozny.

Dystalny odcinek tetnicy podkolanowej w okolicy zespolenia istotnie zwezony.
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Rycina 10.7.

Wykonano angioplastyke balonowa §rodkowego odcinka protezy.
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Rycina 10.8.

Wykonano angioplastyke balonowa zespolenia dystalnego i t¢tnicy podkolanowej z

wszczepieniem stentu (Xpert 8 x 40 mm).
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Rycina 10.9.

Efekt leczenia fibrynolitycznego u 59-letniego pacjenta z uprzednio implantowanym
pomostem udowo-podkolanowym z zyly wlasnej. Badanie kontrolne wykonane jeden dzien

po rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego. Pomost udowo-podkolanowy drozny.
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Rycina 10.10.

Pomost udowo-podkolanowy drozny. Tetnica podkolanowa drozna wraz z podziatem.
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Rycina 10.11.

Potwierdzono w angiografii zagiecie przeszczepu przy zgieciu konczyny dolnej w stawie

kolanowym.
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Rycina 10.12.

Implantowano stent Supera 7x100 mm, uzyskano redukcj¢ czynnosciowego zagigcia

przeszczepu bez zatorowosci obwodowe;.
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Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci pomigdzy potrzeba wykonania dodatkowych
interwencji w obrgbie pomostu po leczeniu fibrynolitycznym (zabiegi chirurgiczne oraz
procedury endowaskularne) a:

- plcig pacjentéw (p=0,2100)

- wiekiem pacjentow < 65 lat i > 65 lat (p=0,0603)

- materiatem, z ktérego wykonany byl pomost (proteza, zyla wtasna pacjenta, pomost
,hybrydowy”) (p=0,2715)

- czasem trwania leczenia fibrynolitycznego <40 h i >40 h (p=0,1611).

Wykazano istotne statystycznie zaleznosci:

- migdzy zwezeniem w podszyciu proksymalnym, dystalnym pomostu udowo-
podkolanowego a potrzeba wykonania dodatkowych zabiegéw endowaskularnych (p=0,0467)
- migdzy zwezeniem w podszyciu proksymalnym pomostu udowo-podkolanowego, a
potrzeba wykonania dodatkowych zabiegdw endowaskularnych (p=0,0006) oraz procedur
chirurgicznych (p=0,0495)

- migdzy zwezeniem w podszyciu dystalnym pomostu udowo-podkolanowego, a potrzeba
wykonania dodatkowych zabiegdéw endowaskularnych (p=0,0067).

Nie stwierdzono natomiast istotnej statystycznie zalezno$ci migdzy zwezeniem w podszyciu
dystalnym pomostu udowo-podkolanowego, a potrzeba wykonania zabiegu chirurgicznego
(p=0,7855).

Nie wykazano rdznicy mi¢dzy potrzeba dodatkowych interwencji a czasem trwania leczenia

fibrynolitycznego (p=0,2378).
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5.4. Analiza czynnikow zwiazanych z droznoscia pomostu udowo-podkolanowego

Sredni czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnej zakrzepicy
pomostu (droznos¢) wynosit 250,9 dni (od 0 do 1617 dni, Std. Dev. = 394,1 dni).

Sredni czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnego
wykrzepnigcia pomostu (drozno$¢) wynosit:

- 254,9 dni (od 0 do 1617 dni, Std. Dev. = 389,8 dni) w przypadku pomostéw wykonanych z
protezy,

- 264,1 dni (od 0 do 1292 dni, Std. Dev. = 427,4 dni) dla pomostéw z zyly wtasnej chorego,
- 109 dni (od 0 do 355 dni, Std. Dev. = 166,3 dni) dla pomostéw ,,hybrydowych”.
Reasumujac nie wykazano istotnej statystycznie r6znicy migdzy czasem od zakonczenia
pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnej zakrzepicy pomostu (drozno$¢), a
materialem, z ktorego wykonany byt pomost (p=0,6354).

Sredni czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnego
wykrzepnigcia pomostu (drozno$¢) w grupie pacjentow < 65 roku zycia wynosit 253,3 dni (od
0 do 1617 dni, Std. Dev. = 412,6 dni), a w grupie pacjentow > 65 roku zycia wynosit 247,7
dni (od 0 do 1292 dni, Std. Dev. = 373,7 dni).

W grupie kobiet $redni czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do
kolejnego wykrzepnigcia pomostu (droznos$¢) wynosit 132,4 dni (od 0 do 593 dni, Std. Dev. =
188,1 dni). Natomiast u mezczyzn czas ten wynosit 287,9 dni (od 0 do 1617 dni, Std. Dev. =
433,7 dni). Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy czasem od zakonczenia
pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnej zakrzepicy pomostu (droznoscia), a plcia
(p=0,3563) oraz wiekiem pacjentow < 65 roku zycia, > 65 roku zycia (p=0,4891) (Ryc.11,

Ryc. 12).
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Nie wykazano réwniez korelacji migdzy wiekiem pacjentdow, a czasem od zakonczenia

pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnego wykrzepnigcia pomostu (droznoscig) -

p=0,0581.
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Rycina 11. Czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejne;j

zakrzepicy pomostu udowo-podkolanowego (droznos¢), a pte¢ pacjentow.
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Rycina 12. Czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejne;j
zakrzepicy pomostu udowo-podkolanowego (droznos¢), a wiek pacjentow w grupach < 65 lat

1> 65 lat.

Nie stwierdzono istotnej statystycznie r6znicy migdzy czasem trwania leczenia
fibrynolitycznego: <40 h i > 40 h, a czasem od zakonczenia pierwszego leczenia
fibrynolitycznego do kolejnego wykrzepnigcia pomostu (droznos$cia) - p=0,4370.

U pacjentdéw z uprzednio wykonywanymi zabiegami rewaskularyzacyjnymi powyzej
wszczepionego pomostu $sredni czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego
do kolejnego wykrzepnigcia pomostu (droznos¢) wynosit 193,5 dni (od 0 do 1255 dni, Std.
Dev. = 338,3 dni). W przypadku pacjentdéw, u ktérych nie wykonywano zabiegdéw
rewaskularyzacyjnych powyzej wszczepionego pomostu czas ten wynosit 266,4 dni (od 0 do
1617 dni, Std. Dev. = 408,9 dni). Nie wykazano istotnej statystycznie réznicy mi¢dzy

uprzednio wykonywanymi zabiegami rewaskularyzacyjnymi powyzej wszczepionego
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pomostu, a czasem od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejnego

wykrzepnigcia pomostu (drozno$¢)(p=0,6545) (Ryc.13).
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Rycina 13. Czas od zakonczenia pierwszego leczenia fibrynolitycznego do kolejne;j
zakrzepicy pomostu udowo-podkolanowego (drozno$¢), a uprzednio wykonywane zabiegi

rewaskularyzacyjne powyzej wszczepionego pomostu.
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5.5. Czynniki zwiazane ze skutecznoscia leczenia fibrynolitycznego

Leczenie fibrynolityczne okazato si¢ skuteczne w 57,3% przypadkéw, poprawe kliniczng

zanotowano natomiast w 62,9% przypadkdéw, nieskuteczno$¢ leczenia odnotowano w 42,7 %

przypadkow (za skuteczng fibrynoliz¢ uznawano kategori¢ 1 1 2 oceniang na podstawie

analizy badania cyfrowej angiografii subtrakcyjnej).

Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego wynosita odpowiednio:

 u kobiet 45,0 %, u mezczyzn 60,9 %

* upacjentow < 65 roku zycia 58,3%, u pacjentow > 65 lat 56,1 %

* u pacjentow z pomostem z protezy 53, 8%, z pomostem z zyty wtasnej 60,6%, z pomostem
zylno-protezowym - ,,hybrydowym” 75,0%

* u pacjentow, gdzie dtugosc¢ leczenia fibrynolitycznego trwata <40 h: 56,2%, > 40 h: 47,6%

* u pacjentdéw z obecnos$cig innych protez (implantowanych powyzej poziomu pachwiny)
55,6%, u pacjentdw bez innych protez 57,7 %.

Nie wykazano istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy skutecznoscia leczenia fibrynolitycznego,

a taczng podang dawka Actilyse (p=0,5231) (Ryc.14).
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Rycina 14. Laczna podana dawka Actilyse, a skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego

(oceniona na podstawie badania DSA).

U pacjentow, u ktorych leczenie fibrynolityczne okazatlo si¢ nieskuteczne, czas od
wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego
wynosit srednio 437,0 dni (od 23 do 3083 dni, Std. Dev. = 5829 dni).

Natomiast w przypadku skutecznosci leczenia fibrynolitycznego u pacjentow czas od
wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego
wynosit $rednio 707,5 dni (od 22 do 4343 dni, Std. Dev. = 924,5 dni).

Nie wykazano istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy skutecznoscig leczenia fibrynolitycznego
a czasem od wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczecia leczenia

fibrynolitycznego (p=0,2645) (Ryc. 15).

80



1000 ' '

O B
S 900 | ]
N
3
o 800 -
o
>5 O
@ P 700t o .
O c
g3 -
52 600 -
S 5 500} ]
£ : -+
2 400 ]
o
®
S 300} ]
O ——
200 nie tak o Mean
a [] MeantSE

Skutecznos¢ leczenia na podst dsa | Meanz0,95 Conf. Interval

Rycina 15. Czas od wykonania pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczecia leczenia
fibrynolitycznego, a skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego (oceniana na podstawie badania

DSA).

Sredni czas od wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczecia leczenia
fibrynolitycznego wynosit 592,0 dni (od 22 do 4343 dni, Std. Dev. = 804,1 dni).

Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego nie jest zwigzana z rodzajem materialu uzywanego do
wykonania pomostu udowo-podkolanowego (dla pomostu wykonanego z protezy: OR=0,76,
95% PU [0,31-1,84], dla pomostu wykonanego z zyly wtasnej pacjenta OR=1,95, 95% PU
[0,18-20,83]. Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego nie zalezy réwniez od uprzednio
wykonywanych zabiegow rewaskularyzacyjnych powyzej wszczepionego pomostu

(OR=0,92, 95% PU [0,32-2,59]).
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Analiza regresji logistycznej wykazata, Ze nie ma istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy
skutecznos$cig leczenia fibrynolitycznego a wiekiem pacjentow w dwoch grupach (u
pacjentow < 65 lat, u pacjentéw > 65 lat) - OR=0,91,95% PU [0,39-2,12].

Nie stwierdzono rowniez zalezno$ci miedzy skutecznos$cig leczenia fibrynolitycznego:

-a czasem trwania leczenia fibrynolitycznego w dwoch grupach pacjentéw, gdzie dtugosé
leczenia fibrynolitycznego trwata <40 h i> 40 h - p=0,6028

- oraz picig (p=0,2064).

Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci mi¢dzy skutecznoscig leczenia
fibrynolitycznego (ocenianego na podstawie badania DSA), a kategoriami oceny kliniczne;j
ostrego niedokrwienia konczyn dolnych (p=0,2449) oraz oceng stopnia zaawansowania
przewlektego niedokrwienia konczyn dolnych (wg klasyfikacji Fontaine’a/Rutherforda -

p=0,056), ocenianych przed rozpoczeciem leczenia fibrynolitycznego.

5.6. Droznos¢ pomostu udowo-podkolanowego (w okresie 1 miesiaca i 12 miesiecy

obserwacji)

W przypadku skutecznos$ci leczenia fibrynolitycznego (stwierdzonego na podstawie badania
DSA) droznos¢ pomostu udowo-podkolanowego w okresie obserwacji do 1 miesigca
wynosita 91,11%, po roku obserwacji odsetek droznych pomostow wynosit 39,53%.
Wystepuje istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy droznoscig pomostu udowo-
podkolanowego po 1 miesigcu od zakonczenia leczenia fibrynolitycznego, a uprzednio
wykonanymi procedurami endowaskularnymi (p=0,0009) oraz uprzednio wykonanymi
procedurami chirurgicznymi (p<0,0001). W grupie pacjentéw, u ktoérych po leczeniu

fibrynolitycznym wykonano zabieg endowaskularny (np. angioplastyke, implantacj¢ stentu)
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droznos¢ pomostu w okresie obserwacji do 1 miesigca wynosita 87,5%, w grupie pacjentow,
u ktorych nie wykonano zabiegéw endowaskularnych odsetek droznosci wynosit 48,28%.
Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci mi¢dzy drozno$cia pomostu udowo-
podkolanowego po 12 miesigcach od zakonczenia leczenia fibrynolitycznego, a uprzednio
wykonanymi procedurami endowaskularnymi (p=0,4561) oraz uprzednio wykonanymi
procedurami chirurgicznymi (p=0,0567).

Istnieje istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy skuteczno$cig leczenia fibrynolitycznego
(ocenianego na podstawie badania DSA), a drozno$cig pomostu udowo-podkolanowego w
okresie obserwacji do 1 miesigca (p<0,0001), i do 12 miesiecy (p=0,0035).

Nie wykazano zalezno$ci migdzy droznoscig pomostu udowo-podkolanowego w okresie 1
miesigca obserwacji, a ptcig (p=0,4700), wiekiem (w grupach < 65 lat, u pacjentow > 65 lat -
p=0,4996), rodzajem materialu uzytego do wykonania pomostu udowo-podkolanowego
(p=0,8074), czasem trwania leczenia fibrynolitycznego (<40 hi>40 h) - p=0,7771.
Wystepuje zalezno$¢ migdzy droznoscia pomostu udowo-podkolanowego w okresie 1
miesigca obserwacji, a dodatkowymi procedurami (chirurgicznymi oraz endowaskularnymi)
wykonywanymi w pomoscie udowo-podkolanowym (p=0,0211).

W przypadku braku droznos$ci pomostu udowo-podkolanowego w okresie obserwacji do 1
miesigca amputacja wezesna (do 1 miesigca) wystapita w 42,42% przypadkow. W
przypadkach, gdy pomost udowo-podkolanowy byt drozny w okresie obserwacji do 1
miesigca nie odnotowano zadnej amputacji weczesnej (do 1 miesigca - 0%). Wykazano
istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy niedrozno$cig pomostu udowo-podkolanowego w
okresie 1 miesigca obserwacji, a powikltaniem w postaci wczesnej amputacji (w okresie do 1
miesigca - p<0,0001).

W przypadku braku droznos$ci pomostu udowo-podkolanowego w okresie obserwacji do 1

miesigca, czestos¢ wykonania amputacji w okresie obserwacji 12 miesigcy wynosita 48,48%.
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W przypadku droznos$ci pomostu udowo-podkolanowego w okresie obserwacji do 1 miesigca,
czgsto$¢ wykonania amputacji w okresie obserwacji 12 miesigcy wynosita 4,08%.

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy niedroznos$cia pomostu udowo-
podkolanowego w okresie 1 miesigca obserwacji, a powiktaniem w postaci amputacji (w
okresie obserwacji 12 miesiecy - p<0,0001).

Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci mi¢dzy drozno$cia pomostu udowo-
podkolanowego w okresie obserwacji do 1 miesigca, a uprzednio wykonywanymi zabiegami
rewaskularyzacyjnymi powyzej wszczepionego pomostu (p=0,5198).

Nie wykazano zalezno$ci mi¢dzy drozno$cia pomostu udowo-podkolanowego w okresie 12
miesigcy obserwacji, a plcig (p=0,3504) wiekiem w grupach < 65 lat i > 65 lat (p=0,9682),
rodzajem materiatu uzytego do wykonania pomostu udowo-podkolanowego (p=0,9955), oraz
czasem trwania leczenia fibrynolitycznego < 40 h i > 40 h (p=0,9040).

W przypadku braku droznos$ci pomostu udowo-podkolanowego w okresie obserwacji 12
miesi¢cy, amputacje konczyny wykonano w 29,51% przypadkow.

Dla poréwnania w przypadku droznosci pomostu udowo-podkolanowego w okresie
obserwacji 12 miesigcy, nie wykonano zadnej amputacji konczyny. Wykazano istotna
statystycznie zalezno$¢ miedzy niedroznos$cig pomostu w okresie 12 miesiecy obserwacji a
powiktaniem w postaci amputacji konczyny (p=0,0045).

Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci mi¢dzy drozno$cia pomostu udowo-
podkolanowego w okresie obserwacji do 12 miesigcy, a uprzednio wykonywanymi zabiegami

rewaskularyzacyjnymi powyzej wszczepionego pomostu (p=0,5052).
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5.7. Czynniki zwigzane z amputacja podczas okresu obserwacji

Lacznie w czasie trwania obserwacji u 21,2% pacjentéw doszto do amputacji (18/85).
Czesto$¢ amputacji wynosita 16,5% (14/85) w okresie 1 miesigca obserwacji i 21,2% (18/85)
w okresie 12 miesigcy obserwacii.

W przypadku skutecznosci leczenia fibrynolitycznego amputacja wczesna (do 1 miesigca) nie
wystapita w zadnym przypadku, w przypadku gdy leczenie fibrynolityczne okazato

si¢ nieskuteczne amputacja (w okresie do 1 miesigca od zakonczenia leczenia
fibrynolitycznego) byta wykonana 36,84% przypadkow.

Wystepuje istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy amputacja do 1 miesigca od zakonczenia
leczenia fibrynolitycznego a nieskutecznoscia leczenia fibrynolitycznego (p=<0,0001).

W przypadku skutecznos$ci leczenia fibrynolitycznego amputacja w okresie 12 miesigcy
obserwacji wystapila w 1,96% przypadkéw, w przypadku gdy leczenie fibrynolityczne
okazalo si¢ nieskuteczne amputacja w okresie 12 miesigcy obserwacji byta wykonana w
44,74% przypadkach. Wystepuje zaleznos¢ miedzy amputacja w okresie 12 miesiecy
obserwacji a nieskutecznos$cig leczenia fibrynolitycznego (p<0,0001).

Amputacja w okresie do 1 miesigca od zakonczenia leczenia fibrynolitycznego oraz w okresie
12 miesigcy obserwacji nie zalezy od wieku pacjenta (odpowiednio p=0,3549 i p

~0,8821). (Ryc.16).
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Rycina 16. Wiek, a wystapienie amputacji w okresie 12 miesiecy obserwacji.

Nie wykazano zalezno$ci mi¢dzy amputacja w okresie do 1 miesigca od zakonczenia leczenia
fibrynolitycznego oraz w okresie 12 miesigcy obserwacji, a czasem od wszczepienia pomostu
udowo-podkolanowego do rozpoczecia leczenia fibrynolitycznego (odpowiednio: p=0,0512 i

p=0,1110). (Ryc. 17).
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Rycina 17. Czas od wykonania pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczecia leczenia

fibrynolitycznego, a wystapienie amputacji w okresie 12 miesi¢cy obserwacji.

Nie wykazano rowniez istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy amputacjg w okresie do 1
miesigca od zakonczenia leczenia fibrynolitycznego oraz w okresie 12 miesi¢cy obserwacji, a
plcig pacjentéw (odpowiednio: p=0,1959 i p=0,2164).

Nie wykazano zalezno$ci mi¢dzy amputacja w okresie do 1 miesigca od zakonczenia leczenia
fibrynolitycznego oraz w okresie 12 miesigcy obserwacji a rodzajem uzytego pomostu
(odpowiednio: p=0,6373 i p=0,5062).

Przewidywalne trzyletnie przezycie bez amputacji wynosi 71% w grupie pacjentow w wieku
<65 roku zycia 1 67% w grupie pacjentéw > 65 roku zycia.

Nie wykazano istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy przewidywanym trzyletnim przezyciem

bez amputacji w grupach pacjentéw <65 roku zycia i > 65 roku zycia.
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Wiek > 65 roku zycia nie jest czynnikiem ryzyka wystapienia amputacji (HR=1,33, 95% PU

[0,53-3,38]). (Ryc. 18).
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Rycina 18. Krzywa Kaplana - Meier’a przezycia bez amputacji dla pacjentow w grupach: <65
lat 1 > 65 lat.

Przewidywane trzyletnie przezycie bez amputacji wynosi 73% w grupie m¢zczyzn oraz 55%
w grupie kobiet. Pte¢ nie ma wptywu na wystapienie amputacji. Ryzyko amputacji u

mezezyzn w stosunku do kobiet wynosito: HR=0,53, 95% PU [0,20-1,43]. (Ryc.19).
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Rycina 19. Krzywa Kaplana - Meier’a przezycia bez amputacji dla m¢zczyzn i kobiet.

Przewidywalne trzyletnie przezycie bez amputacji w grupie pacjentéw bez uprzednio
wykonywanych zabiegow rewaskularyzacyjnych powyzej wszczepionego pomostu wynosi
73%, w grupie pacjentow z uprzednio wykonywanymi zabiegami rewaskularyzacyjnymi
powyzej wszczepionego pomostu 58%. Nie wykazano istotnej statystycznie rdznicy miedzy
przewidywanym trzyletnim przezyciem bez amputacji w grupach pacjentéw bez lub z
uprzednio wykonywanymi zabiegami rewaskularyzacyjnymi powyzej wszczepionego
pomostu. Obecnos$¢ wezesniej implantowanych protez powyzej wszczepionego pomostu nie

jest czynnikiem ryzyka wystapienia amputacji (HR=1,55, 95% PU [0,55-4,36]). (Ryc. 20).
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Rycina 20. Krzywa Kaplana - Meier’a przezycia bez amputacji dla pacjentéw w grupach: bez
oraz z uprzednio wykonywanymi zabiegami rewaskularyzacyjnymi powyzej wszczepionego

pomostu.

Przewidywalne trzyletnie przezycie bez amputacji w grupie pacjentow, gdzie leczenie
fibrynolityczne trwato < 40 h wynosi 56%, w grupie pacjentéw, gdzie leczenie
fibrynolityczne trwato > 40 h wynosi ono 63%. Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy
mi¢dzy przewidywanym trzyletnim przezyciem bez amputacji a czasem trwania leczenia
fibrynolityczngo (< 40 i > 40 h). Czas trwania leczenia fibrynolitycznego >40 h nie jest

czynnikiem ryzyka wystgpienia amputacji (HR=0,77, 95% PU [0,22-2,67]). (Ryc. 21).
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Rycina 21. Krzywa Kaplana - Meier’a przezycia bez amputacji w zaleznos$ci od czasu trwania

leczenia fibrynolitycznego <40 hi>40 h.

Przewidywalne trzyletnie przezycie bez amputacji w grupie pacjentdéw z wszczepionym
pomostem z protezy wynosi 69%, w grupie pacjentOw z wszczepionym pomostem z zyly
wlasnej chorego wynosi ono 67%. Przewidywane trzyletnie przezycie bez amputacji nie
zalezy od rodzaju pomostu.

Pomost wykonany z materiatu sztucznego nie jest czynnikiem ryzyka wystapienia amputacji
(HR=1,04, 95% PU [0,39-2,77]). (Ryc. 22).

W przypadku pomostu ,,hybrydowego” (zylno-protezowego) nie bylo mozliwe oszacowanie

czasu przezycia bez amputacji ze wzgledu na brak obserwacji catkowitych.
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Rycina. 22. Krzywa Kaplana - Meier’a przezycia bez amputacji w zaleznosci od rodzaju

zaimplantowanego pomostu udowo-podkolanowego.
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6. Omowienie

6.1. Leczenie fibrynolityczne

Randomizowane badania potwierdzily zastosowanie miejscowej dotetniczej terapii
trombolitycznej w leczeniu ostrego niedokrwienia konczyn (ALI) (39)(109)(110)(111)(130).
Wewnatrztetnicza fibrynoliza miejscowa jest czgsto metoda leczenia pierwszego wyboru u
chorych z ostrym niedokrwieniem konczyn w stadium I i Ila (przezycie konczyny
niezagrozone, zagrozenie graniczne), zwlaszcza w przypadku symptomow ostrego
niedokrwienia konczyn trwajacych <14 dni (39)(112)(114)(131)(132)(133).

Do jej zalet nalezy mniejsza chorobowos¢ 1 $§miertelno$¢ zwtaszcza u pacjentow z cigzkimi
chorobami wspotistniejagcymi. W pordwnaniu z zastosowaniem metod chirurgicznych cechuje
si¢ ona mniejsza inwazyjnoscig (pozwala na rozpuszczenie skrzepliny w matych naczyniach i
minimalizuje ryzyko uszkodzenia $rédblonka), stanowi alternatywe dla klasyczne;j
embolektomii (39)(118).

Mozemy wyrdzni¢ wiele strategii leczenia fibrynolitycznego, opracowano blisko 40
schematow dawkowania dla wlewow trombolitycznych (wlew ciagly i stopniowy, tromboliza
srédoperacyjna, podanie bolusa do skrzepliny). W naszej Klinice przyj¢to schemat podawania
ciagglego wlewu infuzyjnego rt-PA 1 mg/godz. (21)(114)(134)(122)(135).

Kluczowym elementem leczenia fibrynolitycznego jest pozostawienie czgsci infuzyjnej
cewnika w obrebie skrzepliny, przejscie prowadnikiem przez obszar zajety zakrzepicg (,,test
przej$cia prowadnika”) jest czynnikiem zwigzanym z powodzeniem leczenia. W przypadku
wystapienia niedrozno$ci na poziomie uda lub powyzej stosowane jest wktucie

przeciwstronne (technika ,,cross over”), gdy niedrozno$¢ zlokalizowana jest ponizej poziomu
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tetnicy udowej powierzchownej stosowane jest rowniez wkhtucie po tej samej stronie (dostep
antegradowy) (21)(136)(129).

W analizowanej grupie pacjentow we wszystkich 85 przypadkach uzyskano prawidlowa
pozycje czesci infuzyjnej cewnika w obrebie skrzepliny. W badaniu STILE (Surgery versus
Thrombolysis for Ischaemia of the Lower Extremity) analizujagcym pacjentéw z

niedroznoscig pomostow/tetnic natywnych poddanych leczeniu fibrynolitycznemu/interwencji
chirurgicznej z objawami niedokrwienia trwajagcymi krocej niz 6 miesigcy, w grupie
randomizowanej do terapii dot¢tniczej 28% pacjentdw nie otrzymalo leczenia z powodu
niemozno$ci prawidlowego umiejscowienia cewnika w zakrzepie. Wyeliminowanie tych
pacjentéw z analizy statystycznej (jako przypadkdw niepowodzenia) nie wplyneto na wyniki i
whnioski badania (21)(109)(137)(138)(139).

W omawianej grupie badanej w wiekszosci przypadkow (78 - 91,8%) zabiegi wykonano
metoda cross-over z naklucia przeciwlegtej t¢tnicy udowej wspdlnej, w dwoch przypadkach
(2,4%) zastosowano dostep z naktucia jednoimiennej t. udowej wspolnej, w 5 przypadkach
(5,9%) wykonano naktucie tetnicy ramiennej. Korzystny efekt odlegly leczenia zalezy
gléwnie od zidentyfikowania i leczenia zmian prowadzacych do wystapienia epizodu
zakrzepowego. Czas trwania leczenia fibrynolitycznego zalezy od sytuacji klinicznej 1
wynikow badan obrazowych, jednak rzadko powinien przekracza¢ 72 godzin. W omawiane;j
grupie $redni czas trwania leczenia fibrynolitycznego za pomoca Actilyse wynosit 45 godzin.
(140)(21)

W naszym osrodku stosowanym lekiem trombolitycznym jest rt-PA (rekombinowany
tkankowy aktywator plazminogenu), w jednym z przeprowadzonych badan skuteczno$é
leczenia fibrynolitycznego z uzyciem streptokinazy wynosita 57%, znacznie lepsze wskazniki
skutecznos$ci rzgdu 90% uzyskano w innych badaniach wykorzystujac do leczenia

fibrynolitycznego t-PA. W badaniu STILE nie wykazano réznicy mi¢dzy zastosowaniem
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urokinazy i rt-PA w grupie pacjentéw randomizowanej do optymalnej terapii dotgtnicze;j
(109)(141)(142)(143)(144). Polskie Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej w roku 2020
opracowalo wytyczne, ktore sankcjonujg zastosowanie rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu (rt-PA) w leczeniu ostrego niedokrwienia konczyn i zakrzepicy zyt

glebokich.

6.2. Skutecznos$¢ leczenia fibrynolitycznego

W omawianej grupie badanej odsetek droznych pomostéw udowo-podkolanowych po
zastosowanym leczeniu fibrynolitycznym wynosit 57,3%. Skuteczno$¢ leczenia
fibrynolitycznego po uptywie jednego miesigca wynosita 91,1 %, po uptywie 12 miesigcy
39,5%.

Badanie NATALI (National Audit of Thrombolysis for Acute Leg Ischemia) w ktorym
partycypowato 11 osrodkow z Wielkiej Brytanii zanotowato skuteczno$¢ leczenia
fibrynolitycznego na poziomie 70%, po uptywie 12 miesiecy wynosita ona 33%. Stosowanym
lekiem fibrynolitycznym byt rt-PA, w mniejszos$ci przypadkow streptokinaza (145). Na
podstawie wieloosrodkowego, randomizowango badania TOPAS (Thrombolysis or
Peripheral Arterial Surgery) wykazano, ze najskuteczniejsza dawka rekombinowanej
urokinazy to 4000 IU/min. Zastosowanie tej dawki pozwolito na uzyskanie catkowitej
trombolizy u 71% pacjentow (u 35 z 49 pacjentow) - u tych pacjentow losowo zastosowana
zostala dawka rekombinowanej urokinazy 4000 IU/min. Pacjenci leczeni za pomocg dawki
2000 IU/min. mieli 67% skuteczno$ci, u pacjentow, gdzie zastosowana zostata dawka 6000
IU/min odsetek skuteczno$ci wynosit 60% (21)(111).

Jednoosrodkowe wyniki innych grup badawczych maja najczgséciej charakter retrospektywny

1 prezentujg si¢ nastepujaco:

95



Koraen i1 wsp. zanotowali nieskuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego na poziomie 15%. W
badaniu tym wykazano zalezno$¢ migdzy skutecznym leczeniem fibrynolitycznym a
wystepowaniem choroby niedokrwiennej serca (P=0,013) i pomostem wykonanym z
materiatu sztucznego (P=0,092), stosowanym lekiem fibrynolitycznym byta alteplaza (rt-PA).
(146) W badaniu przeprowadzonym przez Nehler’a i wsp. w latach 1988 - 2001 odnotowano
skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego na poziomie 77%, po uplywie 12 miesigcy wynosita
ona 42% (stosowano t-PA 1 urokinaz¢) (147).

Sullivan 1 wsp. na postawie analizy pacjentéw leczonych droga dotetniczej fibrynolizy
miejscowej przeprowadzonej w roku 1991 odnotowali skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego
88% (38/43) przypadkdw, po uptywie 12 miesigcy wynosita ona 55,6% (stosowanymi lekami
fibrynolitycznymi byta urokinaza i streptokinaza) (148).

W omawianej grupie badanej leczenie fibrynolityczne okazato si¢ skuteczne w 57,3%
przypadkoéw, poprawe kliniczng zanotowano natomiast w 62,9% przypadkow. Leczenie
fibrynolityczne pomimo braku udroznienia pomostu moze doprowadzi¢ do udroznienia
naczyn krazenia obocznego i co za tym idzie zapewni¢ popraw¢ kliniczng. Zgodnie z
wynikami badania z 1997 roku w okresie roku obserwacji zanotowano 30% drozno$¢
pomostow udowo-podkolanowych, odsetek zachowania/uratowania konczyn wynosit jednak
60% (stosowano urokinaze) (149)(143). W naszym badaniu skutecznos$¢ leczenia
fibrynolitycznego po uptywie 12 miesigcy wynosita 39,5%, odsetek uratowania konczyn
wynosil jednak 78,8%.

W badaniu STILE po 6 miesigcach obserwacji wynosit on 88,2%, natomiast w badaniu
Rochester 82% (po 12 miesigcach obserwacji). Nehler i wsp. zanotowali odsetek uratowania
konczyny (bez wystapienia amputacji) na poziomie 73% w okresie roku obserwacji

(109)(147)(110).
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W omawianej grupie badanej nie wykazano zalezno$ci miedzy skuteczno$cig leczenia
fibrynolitycznego, a rodzajem materialu uzytego do wykonania pomostu udowo-
podkolanowego (proteza, zyta wlasna chorego, pomost ,,hybrydowy’) - p=0,6334. Do
podobnych wnioskéw doszli Graor i wsp., w przypadku niedrozno$ci pomostéw trwajace;j
krécej niz 14 dni skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego wynosita 75% w przypadku
pomostow zylnych i odpowiednio 70% w przypadku pomostow wykonanych z PTFE (150).
Jednakze Perler 1 wsp. wykazali, Ze przeszczepy zylne wykazuja lepsze efekty leczenia
fibrynolitycznego niz przeszczepy wykonane z PTFE (151)(21).

Wedlug naszych obserwacji nie wykazano istotnej statystycznie réznicy mi¢dzy
skutecznos$cig leczenia fibrynolitycznego a czasem od wszczepienia pomostu udowo-
podkolanowego do rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego (p=0,2645). Innym grupom

badawczym udato si¢ wykaza¢ taka zalezno$¢ (Nackman i wsp. - p <0.01) (149).

6.3. Droznos¢ pomostu udowo-podkolanowego

W omawianej grupie badanej nie wykazano zalezno$ci mi¢dzy drozno$cig pomostu udowo-
podkolanowego w okresie 1 miesigca i 12 miesiecy obserwacji, a ptcig (p=0,4700, p=0,3504),
wiekiem (w grupach < 65 lat, u pacjentow > 65 lat - p=0,4700, p=0,9682), rodzajem materiatu
uzytego do wykonania pomostu udowo-podkolanowego (p=0,8074, p=0,9955), czasem
trwania leczenia fibrynolitycznego <40 h i > 40 h - p=0,7771, p=0,9040. Na podstawie
analizy krzywych Kaplana-Meiera wykazano, ze trzyletnie przezycie bez amputacji nie zalezy
od rodzaju pomostu. Pomost wykonany z materiatu sztucznego nie jest czynnikiem ryzyka
wystapienia amputacji (HR=1,04, 95% PU [0,39-2,77]).

Johnson i wsp. zanotowali drozno$¢ pomostéw udowo-podkolanowych (w ciagu dwoéch lat

obserwacji) na poziomie 81% w przypadku zyty wilasnej pacjenta i 69% w przypadku
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pomostu wykonanego z PTFE (nie wykazano istotnie statystycznej zaleznosci migdzy
droznos$cia pomostu w okresie 2 lat obserwacji a rodzajem pomostu). W przypadku
dlugoterminowej obserwacji 5-letniej drozno$¢ pomostéw z zyly wlasnej wynosita 73%, a
pomostow z PTFE 39% (wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy rodzajem pomostu,
a jego drozno$cig w obserwacji 5-letniej - P </=.01) (152).

Sullivan i wsp. rowniez wykazali istotng statystycznie réznice w droznos$ci dtugoterminowe;j
migdzy pomostami zylnymi i pomostami wykonanymi z protezy (odpowiednio 69,3% vs.
28,6% po 30 miesigcach obserwacji - p = 0.01) (148).

Do odmiennych wnioskow doszli Vakhitov i wsp., zgodnie z badaniem opublikowanym w
2019 roku wykazali oni drozno$¢ pomostow wykonanych z materiatu sztucznego na poziomie
60,5%, 34,0% (po roku i pigciu latach obserwacji) i wykonanych z zyly wlasnej pacjenta na
poziomie 30,8% 120,5% (odpowiednio po roku i pigciu latach obserwacji) (153).
Wykazali$my istotng zalezno$¢ migdzy skuteczno$cig leczenia fibrynolitycznego (ocenianego
na podstawie badania DSA), a droznoscig pomostu udowo-podkolanowego w okresie
obserwacji do 1 miesigca (p<0,0001) i do 12 miesigcy (p=0,0035).

Do podobnych wnioskéw doszedt Galland - zanotowat 12 miesieczng drozno$¢ po leczeniu
fibrynolitycznym na poziomie 39%, gdy udato si¢ uzyska¢ drozno$¢ pomostu i byta
zachowana drozno$¢ przynajmniej jednego naczynia na goleni, w przypadku niepetnej

fibrynolizy drozno$¢ wynosita odpowiednio 17% (154)(143).
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6.4. Procedury uzupelniajace po leczeniu fibrynolitycznym

W omawianej grupie badanej wystepuje istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy

droznoscig pomostu udowo-podkolanowego po 1 miesigcu od zakonczenia leczenia
fibrynolitycznego, a uprzednio wykonanymi procedurami endowaskularnymi (p=0,0009)
oraz uprzednio wykonanymi procedurami chirurgicznymi (p<0,0001).

W naszym badaniu w grupie pacjentow, u ktorych po leczeniu fibrynolitycznym wykonano
zabieg endowaskularny (np. angioplastyke, implantacje¢ stentu) drozno$¢ pomostu w okresie
obserwacji do 1 miesigca wynosita 87,5%, w grupie pacjentéw, u ktoérych nie wykonano
zabiegdw endowaskularnych odsetek droznosci wynosit 48,28%.

McNamara podkreslat role dalszego leczenia (metodami operacyjnymi lub z zastosowaniem
technik wewnatrznaczyniowych) rozpoznanych przyczyn niedroznosci pomostu udowo-
podkolanowego po zakonczonej terapii fibrynolitycznej (155)(143).

Gardiner wykazat, Ze po uptywie 12 miesi¢cy obserwacji drozno$¢ wynosita 86% w
przypadku pomostow udowo-podkolanowych, w ktoérych wykonano korekcje uprzednio
wykazanej przyczyny niedrozno$ci pomostu udowo-podkolanowego (odpowiednio u
pacjentow, gdzie taki zabieg nie mial miejsca drozno$¢ wynosita 37%) (156)(143).

W badaniu TOPAS zmiany anatomiczne odpowiedzialne za niedrozno$¢, ktorych obecnosé¢
wykazano po zakonczonym leczeniu fibrynolitycznym podlegaty leczeniu za pomoca
angioplastyki balonowej, procedury chirurgicznej, fibrynoliza pozwolita jednak na istotne
zmniejszenie zakresu planowanej operacji (p < 0.001). Zgodnie z badaniem STILE leczenie
fibrynolityczne pozwolilo na zmniejszenie zakresu zabiegu chirurgicznego w 55%
przypadkow (p < 0.001) (111)(109)(21).

Van Breda i wsp. przeprowadzili dos§wiadczenie, ktore potwierdzito pomocniczg rolg terapii

litycznej, pozwolito ono na wykonanie operacji w trybie planowym u 12 pacjentéw i
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wptyneto korzystnie na ryzyko operacyjne u 2 pacjentow. Roéwniez Graor i wsp.
zaobserwowali, ze pomimo skutecznej fibrynolizy protez wykonanych z PTFE, u wigkszo$ci
(70%) pacjentéw konieczna byta dodatkowa procedura chirurgiczna (142)(21).

Graor 1 wsp. wykazali skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego w leczeniu 7 z 10 protez
wykonanych z PTFE, u wigkszos$ci pacjentow wykonano jednak dodatkowe zabiegi
chirurgiczne (150)(21).

Koraen i1 wsp. odnotowali dodatkowe procedury po zakonczeniu leczenia fibrynolitycznego:
w 21% byty to procedury chirurgiczne, w 39% byly to uzupetniajace zabiegi endowaskularne
(146).

W przypadku omawianej grupy badanej dodatkowe zabiegi endowaskularne miaty miejsce u
27,1 % chorych, dodatkowe zabiegi chirurgiczne wykonano natomiast u 43,5% pacjentow
(zabiegdw wykonano relatywnie wigcej w porownaniu do wyzej wymienionego badania).

W omawianej grupie badanej na podstawie wykonanych angiografii w 11 przypadkach
(12,9%) uwidoczniono zmiany w zespoleniu proksymalnym majace wplyw na niedrozno$¢
pomostu udowo-podkolanowego, w 31 przypadkach (36,5 %) problem lezal w podszyciu
dystalnym pomostu.

Wykazano istotng statystycznie zaleznos¢ migdzy zwezeniem w podszyciu proksymalnym,
dystalnym pomostu udowo-podkolanowego a potrzeba wykonania dodatkowych zabiegow
endowaskularnych (p=0,0467)

Istnieje istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy zwezeniem w podszyciu proksymalnym
pomostu udowo-podkolanowego, a potrzebg wykonania dodatkowych zabiegdéw
endowaskularnych (p=0,0006) oraz procedur chirurgicznych (p=,00495).

Istnieje rOwniez istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy zwezeniem w podszyciu dystalnym
pomostu udowo-podkolanowego, a potrzebg wykonania dodatkowych zabiegdéw

endowaskularnych (p=,00067).
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Koraen i1 wsp. wykazali obecno$¢ zmian wplywajacych na niedrozno$¢ pomostu w podszyciu
proksymalnym w 10 przypadkach (8,1%) i w podszyciu dystalnym w 29 przypadkach
(23,6%). Warto jednak wspomnie¢, w wyzej wymienionym badaniu analizowany materiat
obejmowal réwniez protezy zaimplantowane powyzej poziomu wi¢zadta pachwinowego np.

proteze aortalno-dwuudowa (146).

6.5. Powiklania krwotoczne leczenia fibrynolitycznego

Krwawienie (zwigzane z ogdlnoustrojowym dziataniem leku) jest jednym z powiklan leczenia
fibrynolitycznego z uzyciem niskich dawek. Powiklanie krwotoczne ogdlne definiowane jest
jako krwotok wymagajacy leczenia operacyjnego, leczenia wewnatrznaczyniowego (np.
embolizacja), przetoczenia krwi i zaprzestania leczenia fibrynolitycznego. Ryzyko
wystapienia takich powiktan na podstawie literatury wynosi 5-15% (21)(150)(155)(157).
Wedlug badania TOPAS z 1998 odsetek powiktan krwotocznych wynosit odpowiednio
2%,13% 1 16% w zaleznosci od stosowanej dawki rekombinowanej urokinazy (odpowiednio:
4000 IU/min., 2000 IU/min., 6000 IU/min.) (111).

W analizowanej grupie badanej czgsto$¢ powiktan ogélnych krwotocznych leczenia
fibrynolitycznego wynosita 7,1%. Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci migdzy
ptcia (p =0, 3126), wiekiem pacjentéw (p=0,3178), materiatem uzytym do wykonania
pomostu (p=0,2065), podang dawka Actilyse (p=1,0000), a czgstoscig wystapienia ogdlnych
powiktan krwotocznych. Wyniki te s3 porownywalne z wynikami uzyskanymi przez Koraen i
wsp.(146).

W doswiadczeniu Rickard’a powiktania leczenia fibrynolitycznego dotyczyty czgsciej
pomostow wykonanych z protezy (53%) w poréwnaniu do pomostéw wykonanych z zyty

wlasnej pacjenta (41%), nie wykazano jednak statystycznie istotnych zaleznosci (158)(143).
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6.6. Amputacja

W obrebie obserwowanej grupy badanej czesto§¢ amputacji wynosita 16,5% (14/85) w
okresie 1 miesigca obserwacjii21,2% (18/85) w okresie 12 miesigcy obserwacji. Wartosci te
sa porownywalne do wartos$ci uzyskanych przez Koraen i wsp. tj.:czgstos¢ amputacji 11,4%
w okresie 1 miesigca obserwacji i 25,4% w okresie 12 miesi¢cy obserwacji (146).

Na podstawie przeprowadzonego w Wielkiej Brytanii wieloosrodkowego badania NATALI
(National Audit of Thrombolysis for Acute Leg Ischemia) analiza 1133 przypadkow, w
ktérych zastosowano leczenie fibrynolityczne wykazata czgstos¢ amputacji na poziomie
12,4% (w okresie 30 dni obserwacji). Najbardziej narazeni na wystapienie amputacji byli
wedhug tego badania mtodzi mezczyzni (P <.001). W naszym badaniu nie wykazano takiej
zaleznosci (145).

Dla poréwnania w wypadku interwencji chirurgicznej w niedrozno$ci pomostu udowo-
podkolanowego Robinson i wsp. zanotowali czestos¢ amputacji 26% w okresie 1 miesigca
obserwacji i odpowiednio 41% po roku obserwacji (159)(143).

W badaniu STILE, analizie podlegato 393 pacjentéw z niedroznos$cia pomostéw udowo-
podkolanowych lub tetnic natywnych. U pacjentéw stosowano dotgtnicze leczenie
trombolityczne, za pomoca rt-PA/urokinazy lub optymalne leczenie chirurgiczne. W grupie
pacjentéw z ostrym niedokrwieniem konczyn po terapii trombolitycznej w okresie 6 miesigcy
obserwacji zanotowano polepszenie przezycia bez amputacji (p = 0.01). Dla poréwnania u
pacjentéw z przewleklym niedokrwieniem konczyn, u ktérych zastosowano leczenie
chirurgiczne wskazniki powaznych amputacji byty nizsze (p = 0.01) (21)(109).

Kolejnym wieloosrodkowym, randomizowanym, prospektywnym badaniem poréwnujacym
leczenie chirurgiczne i trombolize jest badanie TOPAS. Badana grupa liczyta 230 pacjentow,

objawy ostrego niedokrwienia konczyn dolnych trwaty krocej niz 14 dni. Pacjentow
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prospektywnie randomizowano do dwoch grup: w pierwszej grupie stosowano leczenie
fibrynolityczne za pomoca rekombinowanej urokinazy, w drugiej grupie wykonywano
rewaskularyzacj¢ chirurgiczng. Analiza potwierdzita, Ze najskuteczniejsza dawka
rekombinowanej urokinazy wynosita 4000 IU/min. Przezycie bez amputacji po roku
obserwacji nie bylo statystycznie rdzne i wynosito 75% w grupie pacjentéw, gdzie stosowano
leczenie rekombinowang urokinaza (w dawce 4000 IU/min.) 1 65% w grupie, gdzie wykonano
rewaskularyzacje chirurgiczng.

Leczenie fibrynolityczne jest skuteczng forma terapii u pacjentow z ostrym niedokrwieniem
konczyn. Wyniki badan pokazuja, ze skutecznos¢ takiego leczenia jest porownywalna z
wynikami rewaskularyzacji chirurgicznej. Bardzo waznym aspektem jest kwalifikacja
pacjentow do leczenia fibrynolitycznego, z uwzglednieniem obecnos$ci przeciwwskazan do
takiej formy leczenia. Dlugoterminowy wynik leczenia fibrynolitycznego jest najlepszy, gdy
po leczeniu ewentualne zmiany anatomiczne moga by¢ skorygowane za pomocg interwencji

chirurgicznej lub angioplastyki balonowej (111)(21).
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6.7. Smiertelnos¢

Okotozabiegowa $miertelno$¢ w grupie badanej wynosita 1,2% - byt to jeden zgon. W
przypadku tego pacjenta stwierdzono udar krwotoczny mézgu w pierwszej dobie po
rozpoczeciu leczenia fibrynolitycznego. Na wynik ten moze wptywacé fakt, ze u 12 pacjentow
dlugo$¢ obserwacji byta krotsza niz 30 dni.

U pacjentdw po zastosowanym leczeniu fibrynolitycznym akceptowalne warto$ci
$miertelnosci okotozabiegowej wahaja si¢ od 3 do 5% (143).

W brytyjskim badaniu NATALI $miertelnos¢ w okresie 30 dni obserwacji wynosita 12,4%
(145).

Koraen i wsp. odnotowali $miertelno$¢ na poziomie 6,5% w okresie 1 miesigca obserwacji i
13% w okresie 12 miesiecy obserwacji (146).

Na podstawie badania TOPAS wykazano, ze $miertelno$¢ po 1 roku wynosita wynosita 14%
w przypadku zastosowania leczenia fibrynolitycznego (w dawce 4000 IU/min.) oraz 16% u
pacjentow u ktérych zastosowano rewaskularyzacje chirurgiczng (111).

W badaniu Rochester wykazano §miertelno$¢ na poziomie 16% po 12 miesigcach obserwacji,
dla poréwnania w przypadku rewaskularyzacji chirurgicznej wynosita ona 42% (110)(39).

W przeprowadzonych badaniach Comerota i wsp. nie wykazali $§miertelno$¢ okotozabiegowe;j
u pacjentéw leczonych chirurgicznie z powodu niedrozno$ci pomostu udowo-podkolanowego

(160).
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7. Whnioski

1. Miejscowa fibrynoliza dotetnicza jest skuteczng metoda leczenia pacjentow z

niedroznoscig pomostu udowo-podkolanowego.

2. Nie wykazano istotnej statystycznie zaleznos$ci miedzy skutecznoscia leczenia
fibrynolitycznego, a rodzajem materialu uzytego do wykonania pomostu udowo-

podkolanowego.

3. Hiperlipidemia zostata stwierdzona u wszystkich pacjentéw, w 90,6% przypadkoéw
wystepowato nadcis$nienie te¢tnicze/choroba niedokrwienna serca, w 52,9% przypadkow
stwierdzono cukrzyce, w obrebie badanej grupy palacze stanowili 78,8%. W zwigzku z tym
analiza wptywu chordb wspotistniejacych/czynnikow srodowiskowych na wyniki leczenia

byta niemozliwa, wystgpowaly one w wigkszo$ci analizowanych przypadkow.

4. Najczestszymi powikltaniami obserwowanymi po leczeniu fibrynolitycznym byty:

powiktania krwotoczne ogolne - 7,1%, zakazenie - 3,5%, amputacja - 21,2%.

5. Nie wykazano istotnej statystycznie zaleznosci migdzy plcig, wiekiem pacjentdw,
materiatem uzytym do wykonania pomostu, podang dawka Actilyse, a czgstoscig wystapienia
ogblnych powiklan krwotocznych oraz wystapieniem amputacji w okresie 12 miesi¢cy

obserwacji.

6. Miejscowa fibrynoliza dotgtnicza stanowi niekiedy jedynga metode¢ ratowania zagrozonej

konczyny.
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8. Streszczenia:

Ocena skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia fibrynolitycznego u pacjentow z

niedroznoscia pomostu udowo-podkolanowego

Wstep

Miazdzyca (tac. atherosclerosis, atheromatosis) jest przewlekla chorobg o podtozu zapalnym
1 zroznicowanej etiologii, stanowi gtéwny czynnik rozwoju choroby niedokrwiennej t¢tnic.
Manifestacja miazdzycy w obrebie tetnic konczyn dolnych jest choroba tetnic obwodowych
(PAD). Gtownym objawem PAD jest chromanie przestankowe, typowe dla przewlektego
niedokrwienia konczyn. Najczestszym typem niedrozno$ci wystepujacym w uktadzie
tetniczym konczyn dolnych jest typ udowo-podkolanowy. Pomost udowo-podkolanowy (by-
pass) jest przyktadem pomostu omijajacego doprowadzajacego krew do tetnicy
umiejscowionej obwodowo od miejsca niedroznosci. Operacja pomostowania (z uzyciem
materialu sztucznego, badz zyty wlasnej chorego) jest wskazana m. in. w przypadku dtugich
(j > 25 cm) zmian w tetnicy udowej powierzchownej oraz jezeli dostepna jest zyta do
przeszczepu autologicznego, a oczekiwana dlugos¢ dalszego zycia wynosi powyzej 2 lat i
leczenie chirurgiczne nie wigze si¢ z duzym ryzykiem.

Zakrzepica uprzednio wszczepionego pomostu udowo-podkolanowego moze doprowadzi¢ do
ostrego niedokrwienia konczyny na skutek nagltego zmniejszenia jej tetniczej perfuzji.
Wewnatrztetnicza fibrynoliza miejscowa jest jedng z metod leczenia ostrego niedokrwienia
konczyn, czesto metodg pierwszego wyboru u chorych z niedokrwieniem w stadium I i Ila.
Ma ona na celu szybkie przywrdocenie doptywu krwi do konczyny oraz rozpoznanie
przyczyny niedroznosci tgtnicy w celu zaplanowania dalszego leczenia metodami

operacyjnymi lub z zastosowaniem technik wewnatrznaczyniowych. Do jej zalet nalezy
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mniejsza chorobowos¢ 1 $miertelno$¢ zwtaszcza u pacjentéw z cigzkimi chorobami

wspotistniejgcymi.

Cele pracy

Istota niniejszej pracy badawczej byta:

1. Ocena skutecznosci leczenia fibrynolitycznego u pacjentdw z niedroznoscig pomostu
udowo-podkolanowego.

2. Ocena zalezno$ci migedzy rodzajem uzytego pomostu a skutecznos$cig leczenia
fibrynolitycznego.

3. Analiza wptywu chordb wspotistniejacych/czynnikow srodowiskowych na wyniki leczenia.

4. Ocena powiktan po leczeniu fibrynolitycznym.

Material i metodyka badan

W latach 2014-2017 w Klinice Chirurgii Ogolnej i Naczyn we wspotpracy z Zaktadem
Radiologii Klinicznej Szpitala Klinicznego im. Przemienienia Panskiego UMP leczono
metoda fibrynolizy miejscowej 84 pacjentow (85 przypadkow) z zakrzepicg pomostow
udowo-podkolanowych. Badana populacja obejmowata 67 mezczyzn (78,8%) 1 18 kobiet
(21,2%) w wieku 43-88 lat (srednia wieku pacjentéw wynosita 65,3 lata, Std. Dev. = 8,4 lata).
Hiperlipidemia zostata stwierdzona u wszystkich pacjentéw, w 52,9% przypadkow
wystepowata cukrzyca, w 90,6% stwierdzono nadcis$nienie tetnicze/chorobe niedokrwienng
serca, w obrgbie badanej grupy palacze stanowili 78,8%. W badanej populacji w 47
przypadkach wystepowaty pomosty udowo-podkolanowe z materialu sztucznego, w 34
przypadkach byly to pomosty z zyly wilasnej, w 4 przypadkach pomosty zylno-protezowe
(hybrydowe). Dominujagcym wskazaniem klinicznym do wdrozenia natychmiastowego

leczenia fibrynolitycznego byto ostre niedokrwienie konczyny (88,3 % przypadkow), gtéwnie
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kategoria Ila -wg kategorii klinicznych ostrego niedokrwienia konczyn dolnych
(zmodyfikowana klasyfikacja SVS/ISCVS). Chorych kwalifikowano do leczenia
fibrynolitycznego na podstawie ostrych symptomow zamknigcia pomostu trwajacych krocej
niz 30 dni oraz braku przeciwwskazan do wdrozenia leczenia. Przed rozpoczg¢ciem leczenia
fibrynolitycznego analizowano uprzednio wykonane badania obrazowe, nast¢pnie
wykonywano angiografi¢ potwierdzajaca rozpoznanie. W wiekszosci przypadkow (91,8%)
zabiegi wykonano metodg ,,cross-over” z naktucia przeciwlegtej tetnicy udowej wspdlnej. W
przebiegu pozabiegowym pacjentéw poddano doktadnej ocenie radiologiczne;j 1 klinicznej,
zwracajac uwage na obecno$¢ powiktan oraz efekt hemodynamiczny leczenia. W przypadku
wykazanych w badaniu angiograficznym zmian odpowiedzialnych za niedroznos$¢ pomostu
nastgpowata interwencja wewnatrznaczyniowa badz chirurgiczna. Stosowanym lekiem
fibrynolitycznym byta alteplaza (Actilyse), na modyfikacj¢ dawki rt-PA wplywata obecnosé
powiktan m. in. krwotocznych oraz analiza warto$ci laboratoryjnych i stanu klinicznego

pacjenta.

Wyniki

Okres obserwacji wynosit od 3 do 3261 dni, $rednio 711,6 dni.

W analizowanej grupie pacjentow we wszystkich 85 przypadkach uzyskano prawidlowa
pozycje czesci infuzyjnej cewnika w obrgbie skrzepliny. Leczenie fibrynolityczne okazalo si¢
skuteczne w 57,3% przypadkow, poprawe kliniczng zanotowano natomiast w 62,9%
przypadkéw. Skuteczno$é leczenia fibrynolitycznego po uptywie jednego miesigca wynosita
91,1 %, po uptywie 12 miesiecy 39,5%. W naszym badaniu odsetek zachowania konczyny po
uptywie roku obserwacji wynosit 78,8%.

Analiza regresji logistycznej wykazata, ze skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego nie jest

zwigzana z rodzajem materiatu uzywanego do wykonania pomostu udowo-podkolanowego
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(dla pomostu wykonanego z protezy: OR=0,76, 95% PU [0,31-1,84], dla pomostu
wykonanego z zyly wilasnej pacjenta OR=1,95, 95% PU [0,18-20,83].

Skuteczno$¢ leczenia fibrynolitycznego nie zalezy rowniez od uprzednio wykonywanych
zabiegow rewaskularyzacyjnych powyzej wszczepionego pomostu (OR=0,92, 95% PU [0,32-
2,59]), wieku (< 65 roku zycia, > 65 roku zycia) - OR=0,91,95% PU [0,39-2,12], ptci
pacjentow (p=0,2064), czasu trwania leczenia fibrynolitycznego (p=0,5231) oraz czasu od
wszczepienia pomostu udowo-podkolanowego do rozpoczgcia leczenia fibrynolitycznego
(p=0,2645).

Czgstos¢ gtoéwnych powiklan leczenia fibrynolitycznego wynosita odpowiednio: powiklania
krwotoczne ogolne: 7,1% (6/85 przypadkéw), zakazenie: 3,5% (3/85 przypadkow),
amputacja: 21,2% (18/85 przypadkow). Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci
migdzy podang dawka Actilyse (p=1,0000), wiekiem pacjentéw (p=0,3178), picia (0, 3126),
materialem uzytym do wykonania pomostu (p=0,2065), a czgsto$cig wystgpienia ogdlnych
powiktan krwotocznych.

Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ migdzy amputacja do 1 miesigca oraz w okresie 12
miesi¢cy od zakonczenia leczenia fibrynolitycznego, a nieskutecznoscia leczenia
fibrynolitycznego (p<0,0001). Amputacja w okresie do 1 miesigca od zakonczenia leczenia
fibrynolitycznego oraz w okresie 12 miesigcy obserwacji nie zalezy od wieku pacjenta
(odpowiednio p=0,3549 i p=0,8821) oraz rodzaju uzytego pomostu (odpowiednio: p=0,6373 i
p=0,5062).

Okotozabiegowa $Smiertelno$¢ w grupie badanej wynosita 1,2% (1/85).
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Whioski

1. Miejscowa fibrynoliza dotgtnicza jest skuteczng metoda leczenia pacjentow z
niedroznoscig pomostu udowo-podkolanowego, przemawia za tym zadawalajacy wskaznik

powodzenia leczenia (57,3%).

2. Nie wykazano istotnej statystycznie zaleznos$ci miedzy skutecznoscia leczenia
fibrynolitycznego, a rodzajem materialu uzytego do wykonania pomostu udowo-

podkolanowego.

3. Analiza wptywu choréb wspotistniejacych (hiperlipidemia, nadci$nienie tgtnicze/choroba
niedokrwienna serca, cukrzyca) oraz czynnikow srodowiskowych na wyniki leczenia byta

niemozliwa, wystepowaly one w wiekszos$ci analizowanych przypadkow.

4. Miejscowa fibrynoliza dotetnicza jest bezpieczng metoda leczenia pacjentow z
niedroznoscig pomostu udowo-podkolanowego, wigze si¢ ona z relatywnie niskim odsetkiem
wystapienia powiktan m.in. krwotocznych i wysokim odsetkiem uratowania konczyny po

uplywie roku obserwacji (78,8%).

5. Stanowi niekiedy jedyng metodg¢ ratowania zagrozonej konczyny.
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Evaluation of efficacy and safety of a thrombolytic treatment of patients with acute

femoropopliteal bypass graft occlusion

Introduction

Atherosclerosis is a chronic, inflammatory and multifactorial disease, is it a major cause of
vascular disease. Clinical manifestations of atherosclerosis affecting the circulation in the
lower limbs is described as peripheral arterial disease (PAD). Intermittent claudication is the
main symptom of peripheral artery disease (PAD), typical for chronic lower-extremity
ischemia. The femoropopliteal artery is the most common site of disease in individuals
suffering from PAD. The main aim of femoropopliteal bypass surgery is to bypass the
diseased segment of arteries below the inguinal ligament, the blood is redirected and flows
through the graft located above and below the occlusion. Bypass surgery (with the use of a
autologous saphenous vein conduit /prosthetic conduit) is indicated for long (i.e. > 25 cm)
superficial femoral artery lesions, when an autologous vein is available and in patients who
are not at high risk for surgery and their life expectancy is > 2 years. Femoropopliteal bypass
graft occlusion may lead to acute limb ischaemia caused by an abrupt decrease in arterial
perfusion of the limb. Local catheter-directed thrombolysis (CDT) is one of the treatment
methods for acute limb ischemia, often the treatment of choice for individuals with relatively
mild ALI - i.e. severity levels I and Ila (based on the SVS/ISCVS classification). The aim of
this method is to restore the blood flow to the affected limb and to unmask the causative
lesion responsible for graft occlusion in order to treat it by endovascular therapy or open
surgery. The benefits of catheter-directed local thrombolysis (CDT) include also reduced
mortality and morbidity rates (compared with open surgery), particularly in patients with

severe comorbidities.
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Aims of the study

The aim of this research study was:

1. To estimate the effectiveness of catheter-directed thrombolysis (CDT) for the treatment of
acute femoropopliteal bypass graft occlusion.

2. To assess the relationship between the technical success of thrombolysis and graft material.
3. To analyse the influence of comorbidities and lifestyle factors on the outcome of
fibrinolytic therapy.

4. To evaluate catheter-directed thrombolysis-related complications.

Material and methods

The study comprises 84 patients (85 cases) undergoing local catheter-directed thrombolysis
(CDT) for acute bypass graft occlusion in the Department of General and Vascular Surgery in
cooperation with the Department of Clinical Radiology at the Poznafh University of Medical
Sciences from 2014 to 2017. The study population consisted of 67 (78,8%) males and 18
(21,2%) females, ranging in age from 43 to 88 years, the mean age (of the study population)
was 65,3 years (Std. Dev.= 8,4 years). All patients were diagnosed with hyperlipidaemia,
52,9% of patients had diabetes mellitus, the prevalence of hypertension/ischemic heart disease
was 90,6%, the frequency of smoking based on medical records review was 78,8 %. 47 of 85
grafts were synthetic, 34 bypasses were done with autogenous vein grafts, there were 4
composite (prosthetic-autogenous) grafts. The dominating symptom preceding urgent
thrombolytic treatment was acute critical leg ischemia (88,3%), mostly category Ila (based on
the SVS/ISCVS classification). Following inclusion criteria were applied to select patients for
catheter-directed thrombolysis (CDT): symptoms of limb ischemia present for less than 30
days and no absolute contraindications to fibrinolytic therapy. Prior to commencement of

thrombolysis any previously obtained imaging studies were examined, afterwards catheter
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angiography was performed (as the initial vascular imaging modality of choice to confirm the
diagnosis). In the majority of cases (91,8%) arterial access was obtained through puncture of
contralateral common femoral artery (,,crossover approach’). After the initiation of catheter-
directed thrombolysis (CDT) patients underwent clinical and radiological assessment to
evaluate efficacy and complications of fibrinolytic therapy.

Significant stenoses detected in angiography were corrected surgically or treated with
endovascular angioplasty. Thrombolytic agent used in our study population for lower
extremity thrombolysis procedures was alteplase (Actilyse), dosage adjustment was based on
the presence of haemorrhagic complications, assessment of patient's condition (clinical

symptoms and signs) and analysis of laboratory results.

Results

Mean follow-up was 711,6 days (range, 3-3261 days).

Successful catheter placement into the occlusion was achieved in the entire analysed group
(85 of cases) (intra-thrombotic position of the catheter). Successful lysis was achieved in
57,3% of attempts, clinical improvement was noted in 62,9% of patients. Patency of lysed
grafts at one month was 91,1%, a one-year patency following initial successful graft
thrombolysis was 39,5%. In our research study 78,8 % of limbs were salvaged at one year
following fibrinolytic therapy.

Logistic regression revealed that success of thrombolysis is not associated with graft material
(synthetic graft: OR=0,76, 95% CI [0,31-1,84], autologous vein graft: OR=1,95, 95% CI
[0,18-20,83]). Technical success of thrombolysis is also not associated with prior
revascularization procedures above the inguinal ligament (OR=0,92, 95% CI [0,32-2,59]), age
(< 65 years old, > 65 years old) - OR=0,91,95% CI [0,39-2,12], gender (p=0,2064), duration

of thrombolysis (p=0,5231) and median time interval between initial bypass graft placement
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and graft occlusion (p=0,2645). The reported complication rate of catheter-directed
thrombolysis (CDT) is as follows: major hemorrhage: 7,1% (6/85) of cases, infection: 3,5%
(3/85) of cases, major amputation: 21,2% (18/85) of cases. The total given dose of Actilyse
(p=1,0000), age (p=0,3178), gender (p=0, 3126) and graft material (p=0,2065) were not
associated with major hemorrhage.

There was a statistically significant relation between the major amputation rate (at 1 and 12
months) and technical failure of thrombolysis (p<0,0001).

The major amputation rates (at 1 and 12 months) were not associated with age (respectively
p=0,3549, p=0,8821), and graft material (respectively: p=0,6373 i p=0,5062).

The mortality rate was 1,2% (1/85) at 1 month.

Conclusions

1. Catheter-directed thrombolysis (CDT) is an effective method for the treatment of acute
femoropopliteal bypass graft occlusion, it can be stated on the basis of the satisfactory
efficacy of fibrinolytic therapy (57,3%).

2. There was no statistically significant relationship between the technical success of
thrombolysis and graft material.

3. Analysis of the influence of comorbidities (hyperlipidaemia, hypertension/ischemic heart
disease, diabetes mellitus and lifestyle factors) on the outcome of thrombolytic therapy was
not possible, they were present in the majority of our patients.

4. Local intra-arterial thrombolysis is a safe method for treatment of femoropopliteal bypass
graft occlusion, it is associated with a relatively low complication rate (e.g. major
hemorrhage) and one-year limb salvage rate of 78,8%.

5. Catheter-directed thrombolysis (CDT) is sometimes the only method allowing limb

salvage.
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10. Oswiadczenie Komisji Bioetycznej

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KATEDRA RADIOLOGI OGOLNEJ 1 ZABIEGOWEJ

Ul. DLUGA 1/2 tel. 061 8549-280
61-848Poznan fax 061 8549-083
Kierownik: Prof. dr hab. med. Robert Juszkat e-mail: sekretariat@radiologia.edu.pl
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Prof. Pawel Checinski
Przewodniczacy Komisji Bioetycznej
Uniwersytetu Medycznego

w Poznaniu

Szanowny Panie Profesorze,

Zwracam sie z uprzejma prosba o wystawienie potwierdzenia, iz treéci zawarte
w mojej pracy doktorskiej, nie wymagaja akceptacji Komisji Bioetycznej. Informacje

zawarte w publikacji zostaly oparte o analize retrospektywna.

Z powazaniem,
Lek. Karolina Szepelak
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Pragne zlozy¢ serdeczne podziekowania wszystkim pracownikom
zatrudnionym w Dziale Radiologii Klinicznej oraz w Klinice Chirurgii
Ogolnej i Naczyn Szpitala Klinicznego Przemienienia Panskiego
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
za pomoc w realizacji mojej pracy doktorskiej.
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