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Przewodniczący: dr hab. med. Tomasz Jargiełło (e-mail: tojarg@interia.pl)
Sekretarz: dr med. Wojciech Krzyżanowski (e-mail: wojtasko@onet.pl)

Zak³ad Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii AM, ul. Jaczewskiego 8,
20–954 Lublin, tel.: (+48 81) 742 55 11, faks: (+48 81) 742 56

Sekcja Radiologii Zabiegowej Polskiego Lekarskiego Towarzystwa Radiologicznego
zosta³a powo³ana do ¿ycia na spotkaniu w Lublinie w 1977 roku z inicjatywy Prof.
Mariana Klamuta, który zosta³ wybrany jej pierwszym Przewodnicz¹cym.
Obecnie Sekcja Radiologii Zabiegowej PLTR zrzesza 150 lekarzy radiologów zajmu-
j¹cych siê radiologi¹ naczyniow¹ i zabiegow¹, którzy pracuj¹ w 41 oœrodkach wspó³-
pracuj¹cych z Sekcj¹.
G³ównym celem dzia³ania SRZ jest propagowanie i rozwój metod radiologii zabiego-
wej poprzez organizowanie konferencji naukowych oraz praktycznych kursów szkole-
niowych jak równie¿ opracowywanie i sta³e unowoczeœnianie standardów postêpo-
wania w zakresie poszczególnych typów zabiegów. Du¿ym uznaniem cieszy³y siê
zorganizowane w ostatnich latach kursy zabiegów wewn¹trznaczyniowych (Lublin,
Poznañ, Warszawa) dotycz¹ce leczenia zwê¿eñ têtnic obwodowych i szyjnych, a tak-
¿e te, organizowane wspólnie z firm¹ Cordis Johnson & Johnson Polska z zastosowa-
niem symulatora zabiegów wewn¹trznaczyniowych.
Zarz¹d SRZ organizuje tak¿e coroczne spotkania zrzeszonych lekarzy, propaguj¹c
wymianê doœwiadczeñ ró¿nych oœrodków. W bie¿¹cym roku Sympozjum Sekcji Ra-
diologii Zabiegowej odbêdzie siê w Bukowinie Tatrzañskiej w dniach 19–22 paŸdzier-
nika, a g³ównym tematem spotkania bêdzie „Angioplastyka i stentowanie naczyñ ob-
wodowych” — zapraszamy na stronê internetow¹ PLTR: www.polradiologia.org.
W zwi¹zku ze zbli¿aj¹c¹ siê w przysz³ym roku 30. rocznic¹ powstania SRZ pragniemy
zaanonsowaæ Jubileuszowy Zjazd Sekcji Radiologii Zabiegowej PLTR, który odbê-
dzie siê w paŸdzierniku 2007 w Kazimierzu nad Wis³¹ — tematem Zjazdu bêd¹ postê-
py ostatniego 10-lecia w radiologii zabiegowej.
Obecnie jednym z pilniejszych zadañ SRZ jest klasyfikacja pracowni radiologicznych
pod wzglêdem liczby i typów wykonywanych badañ naczyniowych i zabiegów radiolo-
gicznych w celu mo¿liwej akredytacji dla potrzeb NFZ.
Bardzo wa¿n¹ rol¹ SRZ jest równie¿ wspó³praca z pokrewnymi organizacjami miêdzyna-
rodowymi i krajowymi – przede wszystkim z CIRSE (Cardiovascular & Interventional Ra-

diological Society of Europe) i ECR (European Congress of Radiology), a tak¿e z Polskim
Towarzystwem Angiologicznym i Polskim Towarzystwem Chirurgii Naczyniowej w ramach
Kongresu Polskich Towarzystw Naczyniowych odbywaj¹cego ju¿ po raz drugi.

Z powa¿aniem
Tomasz Jargie³³o

SEKCJA RADIOLOGII ZABIEGOWEJ PLTR
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NOTES INFORMACJE

Uwaga!

Zwracamy uwagê na obowi¹zek noszenia identyfikatorów,

równie¿ podczas bankietów.



21.04.2006 PI¥TEK

8.30–10.00 TROMBOFILIA JAKO CZYNNIK
RYZYKA POWIK£AÑ
ZAKRZEPOWYCH
prof. K. Zawilska, prof. J. K³oczko,
prof. J. Musia³

10.15–11.30 WTÓRNA PROFILAKTYKA
ZAKRZEPICY ¯Y£ G£ÊBOKICH
— WYTYCZNE I KONTROWERSJE
prof. K. Zawilska, prof. P. Chêciñski,
doc. T. Urbanek, prof. M. Zaniewski

11.45–13.15 PRZEWLEK£A NIEWYDOLNOŒÆ
¯YLNO-LIMFATYCZNA
prof. P. Ciostek, prof. M. Maruszyñski,
prof. W. Olszewski,
prof. Z. Rybak, prof. W. Staszkiewicz

14.15–16.00 TÊTNICE SZYJNE I
prof. P. Andziak, prof. A. Dorobisz,
prof. P. Gutowski, prof. S. Molski,
prof. W. Noszczyk

17.00–19.00 WALNE ZEBRANIE
POLSKIEGO TOWARZYSTWA
ANGIOLOGICZNEGO

VTE — AN INTERACTIVE
SYMPOSIUM ON THROM-
BOEMBOLISM AND
RELATED ISSUES
(GlaxoSmithKline)
prof. J.I. Arcelus,
prof. D. Bergqvist,
prof. O.E. Dahl, prof. A. Jawieñ,
prof. A.K. Kakkar,
prof. W.Z. Tomkowski

AKTUALNE POGL¥DY
NA DIAGNOSTYKÊ,
PREWENCJÊ I LECZENIE
STOPY CUKRZYCOWEJ
(Alfa Wassermann)
prof. J. Tatoñ,
doc. M. Cnotliwy,
prof. G. Oszkinis,
dr M. Liweñ,  dr G. Michalski

ZEBRANIE SEKCJI
RADIOLOGII ZABIEGOWEJ
POLSKIEGO LEKARSKIE-
GO TOWARZYSTWA
RADIOLOGICZNEGO

PROGRAM RAMOWY

SALA KONGRESOWA SALA XIX



22.04.2006 SOBOTA

8.30–10.00 PRZEWLEK£E NIEDOKRWIENIE
KOÑCZYN DOLNYCH
— WYTYCZNE I KONTROWERSJE
doc. T. Urbanek, prof. W. Stryga,
prof. P. Szyber, prof. K. Ziaja,
prof. S. Zapalski, dr W. Kuczmik,
dr Ludyga

10.15–11.45 POSTÊPY W LECZENIU CHORÓB
NACZYÑ I
prof. A. Cencora, prof. L. Cierpka,
prof. W. Kostewicz,
prof. G. Szumi³owicz

12.00–13.30 POWIK£ANIA W CHIRURGII I
RADIOLOGII ENDOWASKULARNEJ
doc. T. Jargie³³o, prof. J. Michalak,
doc. O. Rowiñski, doc. R. Staniszewski

14.30–16.00 TÊTNIAKI AORTY — ZABIEGI
KLASYCZNE I ENDOWASKULARNE:
WYTYCZNE I KONTROWERSJE
prof. M. Szczerbo-Trojanowska,
prof. J. Szmidt, prof. M. Szostek,
dr P.M. Kasprzak

17.00–19.00 WALNE ZEBRANIE POLSKIEGO
TOWARZYSTWA CHIRURGII
NACZYNIOWEJ

23.04.2006 NIEDZIELA

8.30–10.00 POSTÊPY W LECZENIU
CHORÓB NACZYÑ II
prof. R. Adamiec, doc. M. Gacko,
doc. R. Ni¿ankowski,
prof. J. Polañski, prof. W. Witkiewicz

10.15–11.30 TÊTNICE SZYJNE II
prof. W. Majewski,
prof. Z. Mackiewicz, prof. M. Motyka,
prof. M. Skórski

11.45–13.15 POSTÊPY W LECZENIU
CHORÓB NACZYÑ III
prof. S. G³owiñski, prof. M. Motyka,
prof. A. Sieroñ, prof. A. Tykarski

PREWENCJA CHORÓB
SERCA I NACZYÑ
W POLSCE
prof. A. Dembiñska-Kieæ,
prof. A. Rynkiewicz,
prof. J. G³uszek, doc. J. Wroñski,
dr T. Zdrojewski

SALA KONGRESOWA SALA XIX

PROGRAM RAMOWY
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PROGRAM

20 kwietnia 2006 r. (czwartek)

OD 14.00 REJESTRACJA UCZESTNIKÓW KONGRESU

19.00–23.00 KOLACJA

21 kwietnia 2006 r. (pi¹tek)

8.30–10.00 SESJA I (Sala Kongresowa)

TROMBOFILIA JAKO CZYNNIK RYZYKA POWIK£AÑ
ZAKRZEPOWYCH
prof. Krystyna Zawilska, prof. Janusz K³oczko, prof. Jacek Musia³

Wyk³ady wprowadzaj¹ce:
prof. Krystyna Zawilska, prof. Jacek Musia³,
prof. Janusz K³oczko

1. Zakrzepica zatok ¿ylnych mózgu u chorego z izolowan¹ mutacj¹
G20210A genu protrombiny
P. Alexewicz, I. Gosk-Bierska, R. Adamiec (Katedra i Klinika Angiologii,
Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii AM we Wroc³awiu)

2. Zakrzepica ¿y³ narz¹dowych: czynniki ryzyka, przebieg
kliniczny
W.E. Wysokinski, M.R. Thatipelli, I. Gosk-Bierska, K. Karnicki,
R.D. McBane (Mayo Clinic and Foundation for Education and
Research, Rochester, MN; Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego
i Diabetologii AM we Wroc³awiu)

10.00–10.15 PRZERWA NA KAWÊ

10.15–11.30 SESJA II (Sala Kongresowa)

WTÓRNA PROFILAKTYKA ZAKRZEPICY ¯Y£ G£ÊBOKICH
— WYTYCZNE I KONTROWERSJE
prof. Krystyna Zawilska, prof. Pawe³ Chêciñski, doc. Tomasz Urbanek,
prof. Maciej Zaniewski

Wyk³ady wprowadzaj¹ce:
doc. Tomasz Urbanek, prof. Maciej Zaniewski (grant edukacjny
Sanofi-Aventis)

11.30–11.45 PRZERWA NA KAWÊ
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11.45–13.15 SESJA III (Sala Kongresowa)

PRZEWLEK£A NIEWYDOLNOŒÆ ¯YLNO-LIMFATYCZNA
prof. Piotr Ciostek, prof. Marek Maruszyñski, prof. Waldemar
Olszewski, prof. Zbigniew Rybak, prof. Walerian Staszkiewicz

Wyk³ad wprowadzaj¹cy:
dr hab. med. Tomasz Zubilewicz

3. Czy uwarunkowania anatomiczne niewydolnej ¿y³y
odpiszczelowej maj¹ wp³yw na przebieg leczenia operacyjnego?
A. G³adysz, W. Skibiñski, T. Zubilewicz (Oddzia³ Chirurgii Ogólnej
Samodzielnego Publicznego Zespo³u Opieki Zdrowotnej w Sanoku)

4. Wp³yw metody operacji ¿ylaków koñczyn dolnych ze
strippingiem ¿y³y odpiszczelowej na czêstoœæ uszkodzeñ nerwów
koñczyn dolnych
A. Jaworucka-Kaczorowska, G. Oszkinis, J. Huber, P. Kaczorowski,
A. Wiertel-Krawczuk, J. Brzeziñski (II Katedra Chirurgii, Klinika Chirurgii
Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu; Zak³ad Patofizjologii Narz¹du Ruchu
AM w Poznaniu)

5. Aktywnoœæ egzoglikozydaz lizosomalnych w œcianie odcinka
udowego niewydolnej ¿y³y odpiszczelowej wielkiej, ¿ylaków
podudzi oraz ¿y³y odpiszczelowej wielkiej niezmienionej
chorobowo
M. Sadowski, A. Stypu³kowska, K. Zwierz, P. Malinowski (Oddzia³
Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala
Specjalistycznego w Olsztynie; Zak³ad Biochemii Farmaceutycznej
AM w Bia³ymstoku)

6. Ultrasonograficzna ocena uk³adu ¿ylnego koñczyny górnej
u chorych po wszczepieniu elektrod stymulatora serca
R. Juszkat, F. Pukacki, M. Zieliñski, G. Oszkinis, P. Brêborowicz,
W. Majewski (Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej
Katedry Radiologii AM w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyñ II Katedry Chirurgii AM w Poznaniu; Klinika Kardiologii AM
w Poznaniu)

7. Zastosowanie miejscowej terapii podciœnieniowej (MTP) przy
u¿yciu systemu VAC, w leczeniu powik³añ limfatycznych po
operacjach naczyniowych w obrêbie koñczyn dolnych
M. Zieliñski, F. Pukacki, G. Oszkinis, M. Gabriel, W. Majewski (Klinika
Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu)
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11.45–13.15 SESJA SATELITARNA I (Sala XIX)

VTE — AN INTERACTIVE SYMPOSIUM ON THROMBOEMBOLISM
AND RELATED ISSUES (GlaxoSmithKline)
prof. J.I. Arcelus, prof. D. Bergqvist, prof. O.E. Dahl, prof. A. Jawieñ,
prof. A.K. Kakkar, prof. W.Z. Tomkowski
Welcome, introduction — O.E. Dahl (Executive Dir. ISTF)
Surgical hypercoagulability and clinical outcome — O.E. Dahl
Cancer & VTE — A.K. Kakkar
Post-phlebitis & sequela — J.I. Arcelus
Postoperative venosus and arterial thromboembolism
— D. Bergqvist
Case report — A. Jawieñ
Case report — W.Z. Tomkowski
Discussion — leaded by A. Jawieñ
Summary — bring home message — W.Z. Tomkowski
Closing remarks — A.K. Kakkar (Chairman of ITSF)

13.15–14.15 LUNCH

14.15–16.00 SESJA IV (Sala Kongresowa)

TÊTNICE SZYJNE I
prof. Piotr Andziak, prof. Andrzej Dorobisz, prof. Piotr Gutowski,
prof. Stanis³aw Molski, prof. Wojciech Noszczyk

8. Ostre i wczesne udro¿nienie têtnicy szyjnej wewnêtrznej
u chorych w ostrej fazie udaru mózgu
P. Terlecki, J. Wroñski, J. Michalak, T. Zubilewicz, W. Kobusiewicz,
S. Przywara, M. Feldo, A. Stêpieñ, S. Mocarski (Katedra i Klinika
Chirurgii Naczyñ i Angiologii AM w Lublinie)

9. Celowana dotêtnicza fibrynoliza w leczeniu ostrego udaru
niedokrwiennego mózgu
W. Poncyljusz, A. Falkowski, E. Cebula, I. Kojder, A. Walecka (Zak³ad
Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej PAM w Szczecinie;
Zak³ad Diagnostyki Ogólnej i Radiologii Stomatologicznej PAM
w Szczecinie; Oddzia³ Neurologii z Pododdzia³em Intensywnego
Nadzoru Neurologicznego, Opieki D³ugoterminowej i Rehabilitacji
Pooperacyjnej Szpitala MSWiA w Szczecinie; Klinika Neurochirurgii
i Neurochirurgii Dzieciêcej PAM w Szczecinie)

10. Ocena zmian mia¿d¿ycowych w odcinku zewn¹trzczaszkowym
têtnic szyjnych u pacjentów z przewlek³ymi chorobami aorty
brzusznej i têtnic koñczyn dolnych
P. KaŸmierski, P. Szelêgowski, D. Timler, P. Tazbir (Poradnia Chorób
Naczyñ obwodowych WSS w £odzi, Samodzielny Oddzia³ Kliniczny
Medycyny  Ratunkowej UM w £odzi, Oddzia³ Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Medycyny Ratunkowej WSS w £odzi)
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11. Endarteriektomia a stentowanie têtnicy szyjnej wewnêtrznej
u pacjentów wysokiego ryzyka
M. Motyka, K. Szczechowski, M. Plech, M. Grodowski, R. Walas
(Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej
Œl. AM w Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym Nr 4 w Bytomiu)

12. Czêstoœæ wystêpowania powtórnego zwê¿enia ICA u chorych
operowanych obustronnie ró¿nymi technikami z powodu
zwê¿enia têtnicy szyjnej wewnêtrznej w materiale w³asnym
A. Milnerowicz; A.T. Dorobisz (Katedra i Klinika Chirurgii Naczyniowej,
Ogólnej i Transplantacyjnej AM we Wroc³awiu)

13. Wyniki udro¿nienia têtnicy szyjnej metod¹ ewersyjn¹
w materiale kliniki
L. Cierpka, G. Oczkowicz, A. Caban, G. Budziñski, O. Abdel-Samad,
W. Wystrychowski (Klinika Chirurgii Ogólnej Naczyniowej
i Transplantacyjnej Œl. AM w Katowicach)

14. Wizualizacja czynnoœci bioelektrycznej mózgu i DRT (dynamic

deviation ratio topography) — mo¿liwoœci ich zastosowania
w chirurgii têtnic szyjnych
R. Grajeta, M. Burakiewicz, A. Kolimaga, K. Marczewski
(Pododdzia³ Chirurgii Naczyñ; Oddzia³ Neurologii z Oœrodkiem
Leczenia Udarów; Oddzia³ Wewnêtrzny Z Nefrologi¹ I Endokrynologi¹
ze Stacj¹ Dializ Samodzielnego Publicznego Szpitala Wojewódzkiego
im. Papie¿a Jana Paw³a II w Zamoœciu)

15. „Chory objawowy” — ocena korelacji pomiêdzy objawami
neurologicznymi a cechami niestabilnoœci szyjnych zmian
mia¿d¿ycowych
G. Madycki, W. Staszkiewicz, W. Hendiger, M. Malka, A. Eberhardt
(Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii CMKP, Szpital Bielañski
w Warszawie)

16. Implantacja stentów do têtnic szyjnych z wykorzystaniem
technik chirurgicznych — ma³¿eñstwo z rozs¹dku!
P. Myrcha, J. Iwanowski, P. Szopiñski, M. Kielar, P. Zydlewski,
A. Lewczuk, W. Stryga (I Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyniowej II Wydzia³u Lekarskiego AM w Warszawie; Zak³ad
Rentgenodiagnostyki WSB w Warszawie)
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14.15–16.00 SESJA SATELITARNA II (Sala XIX)

AKTUALNE POGL¥DY NA DIAGNOSTYKÊ, PREWENCJÊ
I LECZENIE STOPY CUKRZYCOWEJ (Alfa Wassermann)
prof. Jan Tatoñ, doc. Miros³aw Cnotliwy, prof. Grzegorz Oszkinis,
dr Maciej Liweñ, dr Grzegorz Michalski

Wyk³ady wprowadzaj¹ce:

Kompleksowa prewencja i wieloczynnikowe leczenie
niedokrwiennej stopy cukrzycowej
prof. Jan Tatoñ (Katedra i Klinika Chorób Wewnêtrznych
i Diabetologii, Warszawa)

Kliniczne spojrzenie na leczenie zespo³u stopy cukrzycowej
(diagnostyka, leczenie rekonstrukcyjne)
dr Maciej Liweñ (Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Angiologii
AM w Poznaniu ZOZ MSWiA w Poznaniu)

Praktyka ambulatoryjnego chirurgicznego leczenia zespo³u
stopy cukrzycowej
dr Grzegorz Michalski (Klinika Chirurgii Ogólnej AM w Gdañsku)

17. Analiza zmian wielkoœci przep³ywu przy u¿yciu laser-dopplera,
jako metoda oceniaj¹ca zmiany czynnoœciowe mikrokr¹¿enia
w trakcie leczenia fenomenu Raynauda sulodeksydem
W. Staszkiewicz, K. Witkowski, J. Obidziñska-Troœcianko, A. Lewszuk
(Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii Centrum Medycznego
Kszta³cenia Podyplomowego w Warszawie)

18. Amputacja w zakresie koñczyny dolnej z uwzglêdnieniem
naczyniowych powik³añ cukrzycy
M. Durakiewicz, R. Grajeta, J. £ój, T. Teresiñski, J. Ksi¹¿ek,
A. Janda, E. Kramarczuk (Pododdzia³ Chirurgii Naczyñ; Poradnia
Diabetologiczna z Gabinetem Edukacji Diabetologicznej, Wojewódzka
Przychodnia Specjalistyczna w Zamoœciu)

19. Makroangiopatia cukrzycowa koñczyn dolnych a ekspresja
syntezy wybranych cytokin monocytów krwi obwodowej
M. Gacka, T. Dobosz, S. Szymaniec, D. Bednarska-Chabowska,
R. Adamiec (Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego
i Diabetologii AM we Wroc³awiu; Zak³ad Badañ Molekularnych Katedry
Medycyny S¹dowej AM we Wroc³awiu; Instytut Immunologii i Terapii
Doœwiadczalnej PAN we Wroc³awiu)
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17.00–19.00 WALNE ZEBRANIE POLSKIEGO TOWARZYSTWA ANGIOLOGICZ-
NEGO (Sala Kongresowa)

17.00–19.00 ZEBRANIE SEKCJI RADIOLOGII ZABIEGOWEJ POLSKIEGO
LEKARSKIEGO TOWARZYSTWA RADIOLOGICZNEGO (Sala XIX)

19.30 IMPREZA PLENEROWA

22 kwietnia 2006 r. (sobota)

8.30–10.00 SESJA V (Sala Kongresowa)

PRZEWLEK£E NIEDOKRWIENIE KOÑCZYN DOLNYCH
— WYTYCZNE I KONTROWERSJE
prof. Wies³aw Stryga, prof. Piotr Szyber, doc. Tomasz Urbanek,
prof. Stanis³aw Zapalski, prof. Krzysztof Ziaja, dr Wac³aw Kuczmik,
dr Ludyga

20. Ocena porównawcza wyników wewn¹trznaczyniowego
i chirurgicznego leczenia krytycznych zwê¿eñ têtnic biodrowych
D. Ziaja, W. Kuczmik, J. Kostyra, P. Nowakowski, K. Szaniewski
(Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Œl. AM w Katowicach)

21. Zastosowanie przês³a omijaj¹cego ¿ylnego in situ w leczeniu
niedro¿noœci w odcinku udowo-podkolanowym
L. Cierpka, R. Król, J. Pawlicki, A. Ma³y, J. Ziaja (Katedra i Klinika
Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Œl. AM)

22. Leczenie endowaskularne zaawansowanego niedokrwienia
koñczyn dolnych chorych zdyskwalifikowanych do leczenia
operacyjnego
W. Bodzoñ, M. Krzanowski, L. Mas³owski (Pracownia Terapii
Endowaskularnej Naczyñ Szpitala im. Jana Grandego w Krakowie;
Oddzia³ Angiologiczny Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we
Wroc³awiu)

23. Angioplastyka têtnic nerkowych u chorych z zespo³em
Leriche’a
R. Juszkat, F. Pukacki, G. Oszkinis, J. Kulesz, K. Motowid³o,
R. Staniszewski, W. Majewski (Pracownia Naczyniowa Zak³adu
Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii AM w Poznaniu; Klinika
Chirurgii Ogólnej i Naczyñ II Katedry Chirurgii AM w Poznaniu)

1



A18

24. Wstêpne wyniki leczenia mia¿d¿ycowych têtniaków têtnicy
podkolanowej za pomoc¹ stentgraftu Viabahn
R. Maci¹g, M. Januszewicz, M. Wojtaszek, J. Szmidt, O. Rowiñski
(II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny Publiczny Centralny
Szpital Kliniczny AM w Warszawie; Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Transplantacyjnej, Samodzielny Publiczny Centralny
Szpital Kliniczny AM w Warszawie)

10.00–10.15 PRZERWA NA KAWÊ

10.15–11.45 SESJA VI (SALA KONGRESOWA)

POSTÊPY W LECZENIU CHORÓB NACZYÑ I
prof. Andrzej Cencora, prof. Lech Cierpka, prof. Grzegorz Szumi³owicz,
prof. Waldemar Kostewicz

25. Leczenie zaka¿eñ protez naczyniowych wszczepionych
w odcinku aortalno-biodrowym — 10 lat póŸniej
K. Ziaja, T. Urbanek, J. Kostyra, M. Kucharzewski, M. Glanowski,
W. Kuczmik, D. Ziaja (Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ
Œl. AM w Katowicach)

26. Wp³yw krioprezerwacji na w³aœciwoœci mechaniczne
i elektryczne allograftów têtniczych
K. Wachal, M. Gabriel, F. Pukacki, K. Pawlaczyk, Z. Tylczyñski,
P. Biskupski, W. Majewski, R. Staniszewski (Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyñ AM w Poznaniu; Klinika Nadciœnienia Têtniczego AM
w Poznaniu; Instytut Fizyki Kryszta³ów Uniwersytetu im. Adama
Mickiewicza w Poznaniu)

27. Ocena w³aœciwoœci dielektrycznych œciany aorty u chorych
z zespo³em Leriche’a. Badania in vitro

G. Oszkinis, J. Brzeziñski, E. Marzec, W. Majewski, A. Jaworucka-
Kaczorowska, K. Motowid³o, P.Kaczorowski (Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyñ AM w Poznaniu; Katedra Biofizyki AM w Poznaniu)

28. Zastosowanie plazmidu DNA koduj¹cego VEGF i BFGF (PVIF)
u chorych z owrzodzeniami koñczyn dolnych w przebiegu
krytycznego niedokrwienia
P. Kaczorowski, G. Oszkinis, F. Pukacki, M. Zieliñski, A. Jaworucka-
-Kaczorowska, R. Juszkat, J. Brzeziñski, K. Motowid³o, R. Czepczyñski
(II Katedra Chirurgii, Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu)

PROGRAM
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29. Przydatnoœæ alogenicznych przeszczepów têtniczych
i autogenicznych przeszczepów ¿ylnych w leczeniu zaka¿eñ
du¿ych protez naczyniowych — analiza porównawcza u 91 chorych
M. Gabriel, F. Pukacki, G. Oszkinis, Z. Krasiñski, M. Snoch,
K. Pawlaczyk, P. Chêciñski, W. Majewski (Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyñ AM w Poznaniu)

30. Ocena IL-6, TNF-alfa oraz IL-1-beta w surowicy krwi obwodowej
i w œcianie têtnicy u chorych z chromaniem przestankowym oraz
krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych
M. Stanisiæ, W. Majewski, J. ̄ urawski, K. Leœniewska, K. Waliszewski,
M. Winckiewicz (Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu;
Katedra i Zak³ad Patomorfologii Klinicznej AM  w Poznaniu; Katedra
Biologii i Ochrony Œrodowiska AM w Poznaniu)

31. Proces apoptozy limfocytów krwi obwodowej w mia¿d¿ycy
zarostowej (doniesienie wstêpne)
K. Skórkowska-Telichowska, K. G¹siorowski, R. Adamiec (Klinika
Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii AM we Wroc³awiu;
Katedra i Zak³ad Podstaw Nauk Medycznych AM we Wroc³awiu)

32. Przy¿yciowa ocena zmiany w³aœciwoœci mechanicznych
alogenicznych przeszczepów têtniczych implantowanych
u chorych z zaka¿eniem protez naczyniowych
M. Gabriel, K. Pawlaczyk, F. Pukacki, G. Oszkinis, £. Dzieciuchowicz,
P. Chêciñski (Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu;
Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych AM
w Poznaniu)

11.45–12.00 PRZERWA NA KAWÊ

12.00–13.30 SESJA VII (Sala Kongresowa)

POWIK£ANIA W CHIRURGII I RADIOLOGII ENDOWASKULARNEJ
doc. Tomasz Jargie³³o, prof. Jerzy Michalak, doc. Olgierd Rowiñski,
doc. Ryszard Staniszewski

33. PóŸne konwersje po leczeniu wewn¹trznaczyniowym têtniaka
aorty brzusznej
J. Szmidt, Z. Ga³¹zka, O. Rowiñski, S. Nazarewski, K. Pietrasik,
T. Jakimowicz, K. Grygiel (Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Transplantacyjnej AM w Warszawie; II Zak³ad Radiologii
Klinicznej AM w Warszawie)
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34. Kliniczne i hemodynamiczne nastêpstwa zakrycia lewej
têtnicy podobojczykowej stentgraftem piersiowym
R. Tworus, M. Szostek, M. Szostek, R. Pogorzelski, W. Jakuczun,
M. Skórski (Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej AM
w Warszawie)

35. Ocena skutecznoœci ró¿nych technik kompresyjnych
i ostrzykiwania trombin¹ w zamykaniu jatrogennych têtniaków
rzekomych têtnicy udowej
K. Pawlaczyk, M. Gabriel, Z. Krasiñski, £. Dzieciuchowicz, P. Zieliñski
(Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych AM
w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu)

36. Wp³yw poziomu nak³ucia têtnicy udowej na ryzyko powstania
têtniaków rzekomych
K. Pawlaczyk, M. Gabriel, J. Brzeziñski, M. Zieliñski, W. Majewski
(Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych AM
w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu)

37. Ocena skutecznoœci leczenia restenoz w stentach udowych
przy u¿yciu balonów tn¹cych
W. Poncyljusz, A. Falkowski, P. Gutowski, A. Walecka (Zak³ad
Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej PAM w Szczecinie;
Zak³ad Diagnostyki Ogólnej i Radiologii Stomatologicznej PAM
w Szczecinie; Klinika Chirurgii Naczyniowej PAM w Szczecinie)

38. Wp³yw kryteriów morfologicznych têtniaka aorty brzusznej na
wystêpowanie przecieku typu I po leczeniu wewn¹trznaczyniowym
Z. Ga³¹zka, O. Rowiñski, T. Jakimowicz, S. Nazarewski,
T. Grochowiecki, W. Chudziñski, K. Pietrasik, I. Nawrot, K. Grygiel,
J. Szmidt (Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej
i Transplantacyjnej AM w Warszawie; II Zak³ad Radiologii Klinicznej
AM w Warszawie)

39. Wyniki leczenia jatrogennych têtniaków rzekomych têtnicy
udowej za pomoc¹ wstrzykiwania trombiny pod kontrol¹
ultrasonograficzn¹
M. Dratwicki, E. Gorczyca-Wiœniewska, K. Braun, P. Andziak (Klinika
Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Centralnego Szpitala Klinicznego
MSWiA w Warszawie; Pracownia USG Zak³adu Radiologii Centralnego
Szpitala Klinicznego MSWiA w Warszawie)
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40. Wczesne wyniki leczenia wewn¹trznaczyniowego têtniaków
naczyñ mózgowych za pomoc¹ samorozprê¿alnego stentu
nitynolowego Leo
R. Juszkat, S. Nowak, S. Smól, W. Kociemba (Pracownia Naczyniowa
Zak³adu Neuroradiologii Katedry Radiologii AM w Poznaniu; Katedra
i Klinika Neurochirurgii i Neurotraumatologii AM w Poznaniu)

13.30–14:30 SPOTKANIE CZ£ONKÓW EUROPEJSKIEGO TOWARZYSTWA
CHIRURGII NACZYNIOWEJ (ESVS)
prof. Walerian Staszkiewicz

13.30–14.30 LUNCH

14.30–16.30 SESJA VIII (Sala Kongresowa)

TÊTNIAKI AORTY — ZABIEGI KLASYCZNE I ENDOWASKULARNE:
WYTYCZNE I KONTROWERSJE
prof. Ma³gorzata Szczerbo-Trojanowska, prof. Jacek Szmidt,
prof. Mieczys³aw Szostek, dr P.M. Kasprzak

Wyk³ad wprowadzaj¹cy:

History of treatment of arterial aneurysms
prof. Raphaël Suy (University of Leuven, Belgia)

41. Modyfikacje techniczne leczenia wewn¹trznaczyniowego
têtniaków okolicy ³uku aorty
P.M. Kasprzak

42. Taktyka postêpowania w rozwarstwieniach aorty piersiowej
typu B
M.M. Szostek, W. Jakuczun, R. Pogorzelski, M. Szostek (Klinika
Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej II Zak³ad Radiologii AM
w Warszawie)

43. Przydatnoœæ wskaŸników przep³ywu wewn¹trznerkowego
(RI i PI) w ocenie odejœcia têtnic nerkowych u pacjentów
z rozwarstwieniem aorty brzusznej (po operacji rozwarstwienia
aorty typu A)
I. Micha³owska, M. Januszewicz, H. Janaszek-Sitkowska,
A. Januszewicz, M. Pêczkowska, E. Szpakowski (Instytut Kardiologii
w Aninie; II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny Publiczny
Centralny Szpital Kliniczny AM w Warszawie)
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44. Leczenie endowaskularne odleg³ych powik³añ po zabiegach
naczyniowych
T. Synowiec, M. Micker, P. Samolewski, P. Chêciñski (Klinika Chirurgii
Ogólnej i Naczyniowej oraz Angiologii AM w Poznaniu, ZOZ MSWiA
w Poznaniu; Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii ZOZ MSWiA
w Poznaniu)

45. Porównanie zmniejszania siê worka têtniaka aorty brzusznej
po implantacji stent-graftu Zenith i PowerLink w oparciu o w³asne
doœwiadczenia
K. Ziaja, W. Kuczmik, J. Kostyra, D. Ziaja (Katedra i Klinika Chirurgii
Ogólnej i Naczyñ Œl. AM w Katowicach)

46. Leczenie pourazowych zmian aorty piersiowej za pomoc¹
stentgraftów
R. Juszkat, M. Jemielity, F. Pukacki, G. Oszkinis, R. Staniszewski,
J. Kulesza, V. Nowak, W. Majewski (Pracownia Naczyniowa Zak³adu
Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii AM w Poznaniu; Klinika
Kardiochirurgii AM w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ II
Katedry Chirurgii AM w Poznaniu)

47. Czy k¹towo zagiêta szyja têtniaka aorty brzusznej jest zawsze
przeciwwskazaniem do leczenia wewn¹trznaczyniowego?
M. Szczerbo-Trojanowska, T. Jargie³³o, A. Wolski, W. ̄ ywicki, A. Drelich-
-Zbroja, J. Œlepko (Zak³ad Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii AM
w Lublinie; Oddzia³ Chirurgii Naczyñ SPSK 4 w Lublinie)

48. Zastosowanie symulacji komputerowej w badaniach
w³aœciwoœci hemodynamicznych têtniaków aorty brzusznej
P. ¯ukowski, K. Brzozowski (Pracownia Badañ Naczyniowych
i Radiologii Interwencyjnej Wojskowego Instytutu Medycznego
w Warszawie)

49. Urazy têtnic leczone wewn¹trznaczyniowo — obserwacja
14 chorych
M. Krzanowski, W. Bodzoñ (Pracownia Terapii Endowaskularnej
Naczyñ Szpital im. Jana Grandego w Krakowie)

14.30–16.30 SESJA SATELITARNA III (Sala XIX)

PREWENCJA CHORÓB SERCA I NACZYÑ W POLSCE
prof. Aldona Dembiñska-Kieæ, prof. Jerzy G³uszek, prof. Andrzej
Rynkiewicz, doc. Jacek Wroñski, dr Tomasz Zdrojewski

PROGRAM
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Wyk³ady wprowadzaj¹ce:

Poposi³kowa lipemia, glikemia i adipokiny jako wczesne
markery zagro¿enia rozwoju chorób naczyñ. Nutrigenomika
prof. Aldona Dembiñska-Kieæ

Aktualne wytyczne prewencji chorób naczyñ Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego — spodziewane zmiany
dr Andrzej Rynkiewicz

Prewencja chorób serca i naczyñ w Polsce
dr Tomasz Zdrojewski

50. Asocjacje miêdzy genotypami MTHFR 677C>T i 1298 A>C

a aterogennym profilem frakcji cholesterolu HDL i LDL oraz
przyspieszonym rozwojem zmian mia¿d¿ycowych u osób
z niedro¿noœci¹ aortalno-biodrow¹
E. Strauss, K. Waliszewski, W. Majewski, A.L. Pawlak (Instytut
Genetyki Cz³owieka PAN w Poznaniu, Klinika Chirurgii Ogólnej
i Naczyñ AM w Poznaniu)

51. Opornoœæ na leczenie przeciwp³ytkowe a polimorfizm c807t
glikoproteiny Ia oraz hiperhomocysteinemia u pacjentów po
zawale serca
I.A. Gaik, E. Hanszke, Z. Turowiecka, M. Duszyñska, K. Zawilska
(Pracownia Hemostazy Katedry i Kliniki Hematologii i Chorób
Rozrostowych Uk³adu Krwiotwórczego AM w Poznaniu; Oddzia³
Kardiologiczny, ZOZ Poznañ Stare Miasto, Szpital im. J. Strusia
w Poznaniu)

52. Opornoœæ  na kwas acetylosalicylowy u chorych po
niedokrwiennym udarze mózgu a stê¿enie izoprostanu
(8-epiprostaglandyny F

2aaaaa) w osoczu
M. ̄ ytkiewicz, E. Hanszke, I.A. Gaik, Z. Turowiecka, L. Gie³wanowska,
P. Psuja, K. Zawilska

53. Wp³yw receptora aktywowanego przez proliferatory
peroksysomów ggggg (PPARggggg)na monocytarn¹ ekspresjê wybranych
cytokin w makroangiopatii cukrzycowej
M. Gacka (Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego
i Diabetologii AM we Wroc³awiu)

17.00–19.00 WALNE ZEBRANIE POLSKIEGO TOWARZYSTWA CHIRURGII
NACZYNIOWEJ (Sala Kongresowa)

19.30 UROCZYSTY BANKIET
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23 kwietnia 2006 r. (niedziela)

8.30–10.00 SESJA IX (Sala Kongresowa)

POSTÊPY W LECZENIU CHORÓB NACZYÑ II
prof. Rajmund Adamiec, doc. Marek Gacko, doc. Rafa³ Ni¿ankowski,
prof. Jerzy Polañski, prof. Wojciech Witkiewicz

54. Odleg³e wyniki kliniczne autotransplantacji komórek
macierzystych szpiku  w leczeniu przewlek³ego niedokrwienia
koñczyn dolnych
W. Witkiewicz, L. Mas³owski, J. Lange, D. Duda, A. Lange (Oddzia³
Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala
Specjalistycznego we Wroc³awiu; Oddzia³ Angiologii Wojewódzkiego
Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu; Dolnoœl¹skie Centrum
Transplantacji Komórkowych z Krajowym Bankiem Dawców Szpiku
we Wroc³awiu)

55. Insulinopodobny czynnik wzrostowy I i jego bia³ka wi¹¿¹ce
w œcianie i skrzeplinie przyœciennej têtniaka aorty brzusznej
B. Panek, R. Kowalewski, J. Pa³ka, M. Gacko, R. £apiñski, A. WoŸniak
(Klinika Chirurgii Naczyñ i Transplantacji AM w Bia³ymstoku; Zak³ad
Chemii  i Analizy Leków AM w Bia³ymstoku)

56. Autologiczna transplantacja komórek macierzystych szpiku
kostnego w krytycznym niedokrwieniu koñczyn dolnych
A. Pupka, J. Skóra, P. Baræ, D. Janczak, S. Paw³owski, G. Ka³u¿a,
P. Szyber, A.T. Dorobisz, P. Szyber (Katedra i Klinika Chirurgii
Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej AM we Wroc³awiu)

57. Wp³yw miejscowego podania autologicznych komórek szpiku
na objawy niedokrwienia koñczyn dolnych — wyniki wstêpne
B. Nurowska-Wrzosek, K. Bojakowski, M. Bojakowska, M. Skórski,
W. Jêdrzejczak, E. Urbanowska, E. Pol, M. Raczkowska, M. Siñski,
J. Tyszkiewicz, £. Kownacki, O. Rowiñski, P. Osuch, Z. Gaciong
(Katedra i Klinika Chorób Wewnêtrznych, Nadciœnienia Têtniczego
i Angiologii AM w Warszawie)

58. Ocena stê¿enia ró¿nych postaci  inhibitora szlaku czynnika
tkankowego u chorych z przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn
w przebiegu procesu mia¿d¿ycowego
I. Gosk-Bierska, R. Mc Bane, K. Karnicki, R. Adamiec (Klinika
Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii AM we Wroc³awiu;
Mayo Clinic and Foundation for Education and Research, Rochester,
MN)
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59. Wp³yw bradykininy i blokerów receptorów bradykininowych
na wybrane wyk³adniki stresu oksydacyjnego  szczura
poddanego zespo³owi niedokrwienie-reperfuzja
H. Krauss, P. Chêciñski, P. Sosnowski, A. Jab³ecka, J. KoŸlik, N. Balcer,
M. Micker, A. Bednarek (Katedra Farmakologii Klinicznej AM  w Poznaniu;
Katedra Patomorfologii AM w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Angiologii AM w Poznaniu)

60. Stê¿enie adrenomeduliny i endoteliny 1 w surowicy chorych
na mia¿d¿ycê zarostow¹ têtnic koñczyn dolnych — wp³yw wysi³ku
fizycznego
M. Knapik-Kordecka, K. Zdrojowy, R. Adamiec (Katedra i Klinika
Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii AM we Wroc³awiu)

10.00–10.15 PRZERWA NA KAWÊ

10.15–11.30 SESJA X (Sala Kongresowa)

TÊTNICE SZYJNE II
prof. Zygmunt Mackiewicz, prof. Wac³aw Majewski,
prof. Grzegorz Oszkinis, prof. Maciej Skórski

61. Odleg³e wyniki endowaskularnego leczenia nawrotowych
zwê¿eñ têtnic szyjnych
R. Juszkat, F. Pukacki, G. Oszkinis, Z. Krasiñski, R. Staniszewski,
W. Majewski (Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej
Katedry Radiologii AM w Poznaniu; Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ
II Katedry Chirurgii AM w Poznaniu)

62. Ocena czêstoœci wystêpowania bradykardii i spadków ciœnienia
têtniczego u chorych podanych zabiegowi implantacji stentu
naczyniowego z powodu zwê¿enia têtnic szyjnych.
K. Wachal, R. Juszkat, R. Staniszewski, W. Majewski (Klinika
Chirurgii Ogólnej i Naczyñ AM w Poznaniu; Zak³ad Radiologii Klinicznej
AM w Poznaniu)

63. Zastosowanie metody wewn¹trznaczyniowej implantacji
stentu w leczeniu restenozy têtnicy szyjnej wewnêtrznej
M. Jaworski, M. Januszewicz, J. Szmidt, M. Otto, I. Nawrot,
M. Skórski, A. Ma³ek, A. Kulesza, O. Rowiñski (II Zak³ad Radiologii
Klinicznej AM w Warszawie; Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Transplantacyjnej AM w Warszawie; Klinika i Katedra
Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej AM w Warszawie)
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64. Jak bezpiecznie stentowaæ zwê¿enia têtnic szyjnych?
— 8 lat doœwiadczeñ
T. Jargie³³o, A. Wolski, W. Krzy¿anowski, W. ¯ywicki, J. Rybak,
M. Szczerbo-Trojanowska (Zak³ad Radiologii Zabiegowej
i Neuroradiologii AM w Lublinie; Oddzia³ Chirurgii Naczyñ SPSK 4
w Lublinie)

65. Wp³yw utrwalonego migotania przedsionków na wyniki
leczenia operacyjnego pacjentów ze zwê¿eniem têtnicy szyjnej
wewnêtrznej
A. Milnerowicz, A.T. Dorobisz, A. Pupka, P. Baræ (Katedra i Klinika
Chirurgii Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej AM we Wroc³awiu)

11.30–11.45 PRZERWA NA KAWÊ

11.45–13.15 SESJA XI (Sala Kongresowa)

POSTÊPY W LECZENIU CHORÓB NACZYÑ III
prof. Stanis³aw G³owiñski, prof. Marek Motyka, prof. Andrzej Tykarski,
prof. Aleksander Sieroñ

66. Têtniaki têtnicy ¿o³¹dkowo-dwunastniczej wspó³istniej¹ce
z niedro¿noœci¹ pnia trzewnego
J. Szmidt, O. Rowiñski, Z. Ga³¹zka, W. Chudziñski, M. Wojtaszek
(Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej,
SPCSK AM w Warszawie; II Zak³ad Radiologii Klinicznej, SPCSK AM
w Warszawie)

67. Monocytarna ekspresja CD44 u chorych z przewlek³ym
niedokrwieniem koñczyn dolnych i obecnymi markerami stanu
zapalnego œródb³onka
J. Protasiewicz, A. Do³yk, R. Adamiec (Katedra i Klinika Angiologii,
Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii AM we Wroc³awiu)

68. Wp³yw czasu dojrzewania przetok têtniczo-¿ylnych do
dializ wytworzonych z naczyñ w³asnych chorego
na prawdopodobieñstwo utraty ich dro¿noœci
T. Mularczyk, W. Kostewicz (Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej
Miêdzyleskiego Szpitala Specjalistycznego w Warszawie)

69. Ocena utlenowania tkanek koñczyn dolnych w wybranych
patologiach uk³adu kr¹¿enia
M. Malka, A. Eberhardt, W. Staszkiewicz, G. Madycki (Klinika Chirurgii
Naczyñ i Angiologii CMKP, Szpital Bielañski w Warszawie)
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70. Anatomia pocz¹tkowych odcinków têtnic lêdŸwiowych
i têtnicy krezkowej dolnej w aspekcie klinicznym
K. Pietrasik, B. Ciszek, Z. Ga³¹zka, I. Nawrot, M. Jêdrasik,
S. Nazarewski, T. Grochowiecki, J. Szmidt (Klinika Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Transplantacyjnej AM SPCSK w Warszawie; Zak³ad
Anatomii Prawid³owej AM w Warszawie)

71. Chemiczna sympatektomia lêdŸwiowa u pacjentów
z zaawansowanym niedokrwieniem koñczyn dolnych — 10-letnie
doœwiadczenia
W. Raciborski, W. Staszkiewicz, W. Hendiger, Z. Kwietniak (Klinika
Chirurgii Naczyniowej i Angiologii CMKP w Warszawie)

72. Ocena stresu oksydacyjnego u mê¿czyzn z czynnikami ryzyka
mia¿d¿ycy oraz zaawansowan¹ mia¿d¿yc¹ naczyñ obwodowych.
Przydatnoœæ  oznaczeñ hsCRP, IMA i przeciwcia³ dla Chlamydia

pneumoniae

J. Hartwich, J. Góralska, B. Zawiliñska,D. Siedlecka, A. Gruca,
M. Dolecki, W. Dro¿d¿, M. Trzos, D. Karcz, A. Dembiñska-Kieæ (Zak³ad
Biochemii Klinicznej; Zak³ad Wirusologii; II Klinika Chirurgii, Collegium

Medicum UJ w Krakowie)
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Zakrzepica zatok ¿ylnych mózgu u chorego z izolowan¹ mutacj¹
G20210A genu protrombiny

P. Alexewicz, I. Gosk-Bierska, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii
Medycznej we Wroc³awiu

Zakrzepica zatok ¿ylnych mózgu (CVST) jest rzadkim schorzeniem dotycz¹cym przede
wszystkim kobiet w m³odym i œrednim wieku, czêsto przebiegaj¹cym z dramatyczny-
mi objawami klinicznymi. Czynnikami ryzyka zakrzepicy s¹: stosowanie hormonotera-
pii zastêpczej lub doustnej antykoncepcji, proces nowotworowy, malformacje naczy-
niowe, infekcje otolaryngologiczne. Proces zakrzepowy jest najczêœciej zlokalizowa-
ny w zatoce strza³kowej górnej i zatokach poprzecznych. Wrodzona trombofilia uza-
sadnia wyst¹pienie zakrzepicy jedynie u 15% pacjentów z zakrzepic¹ zatok ¿ylnych
poddanych badaniom w kierunku zaburzeñ uk³adu krzepniêcia.
Przedstawiono przypadek m³odego mê¿czyzny z zakrzepic¹ zatoki strza³kowej oraz
obu zatok poprzecznych mózgu. Objawami klinicznymi wskazuj¹cymi na CVST by³y
silne bóle g³owy z towarzysz¹cymi nudnoœciami oraz splatanie. W j¹drowym rezonan-
sie magnetycznym mózgowia stwierdzono zmiany zakrzepowe w ró¿nej fazie ewolu-
cji w obu zatokach poprzecznych oraz zatoce strza³kowej, ponadto w lewej okolicy
skroniowej ognisko odpowiadaj¹ce korowemu zawa³owi ¿ylnemu.
W leczeniu pocz¹tkowym zastosowano postêpowanie przeciwobrzêkowe (Mannitol
z Furosemidem) oraz rozpoczêto kilkumiesiêczn¹ antykoagulacjê, pocz¹tkowo hepa-
ryn¹ drobnocz¹steczkow¹, nastêpnie acenokumarolem na poziomie terapeutycznym.
Ze wzglêdu na idiopatyczny charakter ¿ylnego incydentu zakrzepowego, nietypow¹
lokalizacjê oraz m³ody wiek chorego, po przerwaniu antykoagulacji przeprowadzono
badania w kierunku trombofilii. Wykluczono niedobór fizjologicznych antykoagulan-
tów: antytrombiny, bia³ka C i bia³ka S, mutacjê Leiden czynnika V oraz obecnoœæ
przeciwcia³ antyfosfolipidowych.
W badaniach genetycznych stwierdzono natomiast mutacjê G20210A genu protrom-
biny: pacjent by³ heterozygot¹ defektu (GA).
Heterozygotyczne nosicielstwo powy¿szego allelu jest s³abym czynnikiem ryzyka za-
krzepicy ¿ylnej, dlatego pacjent nie wymaga³ bezterminowej antykoagulacji w przy-
padku stwierdzenia izolowanego defektu hemostazy. W razie zaistnienia jednak sytu-
acji prozakrzepowej konieczna bêdzie profilaktyka przeciwzakrzepowa dla wysokie-
go ryzyka za pomoc¹ heparyn drobnocz¹steczkowych.
Przebycie zakrzepicy ¿ylnej o nietypowej lokalizacji, jakim jest zakrzepica zatok ¿yl-
nych mózgu, zawsze wymaga badañ w kierunku trombofilii. Wykrycie defektu krzep-
niêcia pozwala na zastosowanie odpowiedniej wtórnej profilaktyki przeciwzakrzepo-
wej. W prezentowanym przypadku klinicznym ustalono, ¿e przyczyn¹ zakrzepicy za-
tok ¿ylnych mózgu jest mutacja G20210A genu protrombiny, wyj¹tkowo rzadki czyn-
nik ryzyka zmian zakrzepowych o tej lokalizacji.

1
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Zakrzepica ¿y³ narz¹dowych: czynniki ryzyka, przebieg kliniczny

W.E. Wysokinski, M.R. Thatipelli, I. Gosk-Bierska, K. Karnicki, R.D. McBane

Mayo Clinic and Foundation for Education and Research, Rochester, MN, Klinika
Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Wstêp: Zakrzepica ¿y³ narz¹dowych czêsto jest zwi¹zana z ciê¿kim przebiegiem kli-
nicznym oraz wysok¹ œmiertelnoœci¹. Dane dotycz¹ce etiologii, przebiegu kliniczne-
go, zasad leczenia zakrzepicy ¿y³ narz¹dowych opieraj¹ siê na obserwacjach klinicz-
nych objemuj¹cych niewielk¹ liczbê pacjentów w porównaniu z zakrzepic¹ ¿y³ g³êbo-
kich koñczyn dolnych. Celem pracy by³o porównanie czynników ryzyka, czêstoœci
nawrotów oraz ryzyka zgonu w przebiegu zakrzepicy ¿y³ zatok ¿ylnych mózgu CVST,
zakrzepicy ¿y³ nerkowych RVT, zakrzepicy ¿y³ siatkówki RtVT, zakrzepicy ¿y³ krezko-
wych MVT w odniesieniu do zakrzepicy ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych DVT.
Materia³ i metody: Porównano czynniki ryzyka oraz przebieg kliniczny wszystkich
pacjentów z rozpoznaniem CVST, RtVT, MVT, RVT oraz losowo wybranej grupy pa-
cjentów z DVT hospitalizowanych w Mayo Clinic w okresie 1981–2000. Dane uzyska-
no, analizuj¹c Diagnostic Index Mayo Clinic.
Wyniki: Badaniami objêto 166 z CVST (58% kobiet), œrednia wieku 42 ± 19 lat,
74 pacjentów z RtVT (39% kobiet), œrednia wieku 60 ± 19 lat, 880 pacjentów z MVT
(42% kobiet), œrednia wieku 51 ± 18 lat, 240 pacjentów z RVT (34% kobiety), œrednia
wieku 55 ± 19 lat. Grupê kontrolna stanowi³o 250 pacjentów z DVT (43% kobiet),
œrednia wieku 58 ± 18 lat. Najczêstsze przyczyny incydentów zakrzepowych przed-
stawiono w tabeli 1.

Czêstoœæ nawrotów incydentów zakrzepowych w obszarze ¿y³ narz¹dowych by³a ni¿-
sza w porównaniu z zakrzepic¹ ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych (ryc. A). Znamiennie
statystycznie  ni¿sz¹ czêstoœæ nawrotów stwierdzono w RVT i CVST (p < 0.05). Roko-
wanie dotycz¹ce prze¿ycia w zakrzepicach ¿y³ narz¹dowych zale¿y od schorzeñ pod-
stawowych. Najwy¿sze ryzyko zgonu stwierdzono u pacjentów z RVT, najmniejsze w
przebiegu CVST(ryc. B).

Tabela 1. Najczestsze przyczyny  zakrzepicy (%)

CVST (n = 166) RtVT (n = 74) MVT (n = 880) RVT (n =240) DVT (n = 250)

Hormon Nadciœnienie (61) Rak (31) Rak nerki (65) Unieruchomienie (24)

antykoncepcyjny (17)

Nowotwór (15) Cukrzyca (28) Zapalenie trzustki (13) K³êbkowe Nowotwór (14)

zapalenie nerek (23)

Trombofilia (14) Choroba wieñcowa (24) Zabieg chirurgiczny (9) Infekcja (13) Uraz (11)

*Test t-Studenta; istotnoœæ statystyczna przy p < 0,05

2
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Wnioski: Wszystkie typy zakrzepicy ¿ylnej charakteryzuje odmienna etiologia. Za-
krzepicê ¿y³ narz¹dowych charakteryzuje mniejsze ryzyko nawrotu kolejnego incy-
dentu zakrzepowego w porównaniu z zakrzepic¹ ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych. W
przypadku zakrzepicy ¿y³ narz¹dowych zalecenia dotycz¹ce wtórnej profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej powinny byæ ustalane indywidualnie, zale¿nie od etiologii.

NOTES

Ryciny A B.
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Czy uwarunkowania anatomiczne niewydolnej ¿y³y
odpiszczelowej maj¹ wp³yw na przebieg leczenia operacyjnego?

A. G³adysz, W. Skibiñski, T. Zubilewicz

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej Samodzielnego Publicznego Zespo³u Opieki Zdrowotnej
w Sanoku

W przedstawianej pracy analizujemy niewydolnoœæ pnia ¿y³y odpiszczelowej w odnie-
sieniu do jej anatomicznych odcinków u 157 pacjentów (158 koñczyn), przyjêtych do
naszego oddzia³u celem leczenia operacyjnego, w okresie 01.01.2005–10.01.2006.
Jedenastu pacjentów wy³¹czono z analizy: w dziesiêciu przypadkach z powodu stwier-
dzenia ¿ylaków uk³adu ¿y³y odstrza³kowej, w jednym przypadku z powodu rozpozna-
nia choroby wywo³anej przez niewydolne perforatory. Zaobserwowane zmiany w uk³a-
dzie ¿y³y odstrza³kowej przydzielono do nastêpuj¹cych kategorii: niewydolnoœæ ujœcia
odpiszczelowo-udowego, pieñ ¿y³y wydolny (< 1%), niewydolne ujœcie i pieñ w ca³ym
odcinku udowym (61%), niewydolne ujœcie, czêœæ odcinka udowego i izolowany odci-
nek na podudziu (9%), niewydolne ujœcie i czêœæ odcinka udowego (15%), ujœcie wy-
dolne, niewydolny pieñ w proksymalnym odcinku udowym (5%), ujœcie wydolne, nie-
wydolny ca³y odcinek udowy (8%), ujœcie wydolne, niewydolny dystalny odcinek udo-
wy (< 1%). Uzyskane przez nas wyniki z jednej strony potwierdzaj¹ zasadnoœæ wyko-
nywania krótkiego strippingu ¿y³y odpiszczelowej jako optymalnego rozwi¹zania
u wiêkszoœci pacjentów, z drugiej strony dowodz¹ koniecznoœci wnikliwego badania
ultrasonograficznego przed wyborem metody leczenia z uwagi na mo¿liwe wystêpo-
wanie niewydolnoœci wieloodcinkowej (9% przypadków w naszym materiale). Potwier-
dza siê tak¿e stanowisko, ¿e stosowanie jednej, rutynowej procedury (krótki stripping)
do wszystkich przypadków mo¿e byæ leczeniem nieadekwatnym do schorzenia
i w konsekwencji prowadziæ do wczesnych nawrotów. Z analizy powy¿szych danych
wynika równie¿, ¿e w oko³o 30% przypadków mog¹ wynikn¹æ trudnoœci z takim wpro-
wadzeniem strippera do pnia ¿y³y odpiszczelowej, aby usuniêty zosta³ w³aœciwy jej
odcinek. Wobec stwierdzonego w 14% przypadków wydolnego ujœcia odpiszczelowo-
udowego, nale¿y rozwa¿yæ zasadnoœæ rutynowej krosektomii podczas operacji nie-
wydolnej ¿y³y odpiszczelowej i zastosowanie podwi¹zania pnia jako alternatywy.
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A36

Wp³yw metody operacji ¿ylaków koñczyn dolnych ze strippingiem
¿y³y odpiszczelowej na czêstoœæ uszkodzeñ nerwów koñczyn dolnych

A. Jaworucka-Kaczorowska, G. Oszkinis, J. Huber, P. Kaczorowski,
A. Wiertel-Krawczuk, J. Brzeziñski

II Katedra Chirurgii, Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, Zak³ad Patofizjologii Narz¹du Ruchu

Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³o porównanie czterech metod strippingu d³ugiego ¿y³y od-
piszczelowej w odniesieniu do czêstoœci uszkodzeñ nerwów koñczyn dolnych oraz
stworzenie standardu postêpowania umo¿liwiaj¹cego zmniejszenie liczby powik³añ
zwi¹zanych z operacj¹.
Materia³ i metody: Randomizowana grupa 80 pacjentów operowanych z zastosowa-
niem jednej z czterech metod strippingu d³ugiego: proksymalny lub dystalny bez
i z inwaginacj¹ ¿y³y. Œredni wiek chorych wynosi³ 39,5 lat. Kobiet by³o 4-krotniey wiê-
cej ni¿ mê¿czyzn.
Metody badawcze to badania elektrofizjologiczne nerwów koñczyn dolnych przepro-
wadzane u pacjentów 4-krotnie (przed operacj¹, 2 tygodnie, 3 i 6 miesiêcy po opera-
cji): w zakresie nerwu udowo-goleniowego — badanie somatosensorycznych poten-
cja³ów wywo³anych, oznaczenie krzywych pobudliwoœci czuciowej, badanie percepcji
czuciowej filamentami von Freya oraz badania elektroneurograficzne po stymulacji
nerwu strza³kowego i piszczelowego i testy elektromiografii globalnej z miêœnia pisz-
czelowego przedniego, brzuchatego ³ydki, prostownika d³ugiego palców.
Wyniki: Do uszkodzenia w³ókien nerwu udowo-goleniowego dosz³o u 13 chorych
(65%) ze strippingiem proksymalnym bez inwaginacji ¿y³y, 7 chorych (35%) z inwagi-
nacj¹, 6 (30%) ze strippingiem dystalnym bez inwaginacji i 4 (20%) z inwaginacj¹ (p < 0,05).
Wœród tych pacjentów zaburzenia utrzymywa³y siê u 57% po 3 i u 37% po 6 miesi¹-
cach od zabiegu. Zaobserwowano przejœciowe uszkodzenie (neuropraksja) w³ókien
nerwu piszczelowego u 15 (19%) i strza³kowego u 13 chorych (16%) niezale¿nie od
rodzaju strippingu, co odzwierciedla siê w badaniu EMG z miêœni unerwianych przez
te nerwy.

Wnioski: Operacje ¿ylaków koñczyn dolnych wp³ywaj¹ na przewodnictwo nerwu udo-
wo-goleniowego (p < 0,05) oraz mog¹ powodowaæ przejœciowe uszkodzenie nerwu
piszczelowego i strza³kowego. U pacjentów z przedoperacyjnymi zaburzeniami czu-
cia zabieg operacyjny czêœciej powoduje pogorszenie przewodnictwa nerwowego.
Zaburzenia czucia najczêœciej dotycz¹ 1/3 dolnej goleni oraz okolicy podkolanowej
przyœrodkowej. Stripping dystalny z inwaginacj¹ ¿y³y jest najmniej inwazyjn¹ metod¹
operacji (p < 0,05).
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A38

Aktywnoœæ egzoglikozydaz lizosomalnych w œcianie odcinka
udowego niewydolnej ¿y³y odpiszczelowej wielkiej, ¿ylaków

podudzi oraz ¿y³y odpiszczelowej wielkiej niezmienionej chorobowo

M. Sadowski, A. Stypu³kowska, K. Zwierz, P. Malinowski

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego
w Olsztynie, Zak³ad Biochemii Farmaceutycznej Akademii Medycznej w Bia³ymstoku

Wstêp: Choroba ¿ylakowa jest powszechnie wystêpuj¹c¹ postaci¹ przewlek³ej nie-
wydolnoœci ¿ylnej, cechuj¹c¹ siê zaburzeniem procesów proliferacji imigracji komó-
rek miêœnia g³adkiego oraz przebudow¹ i dezorganizacj¹ ponadcz¹steczkowej struk-
tury macierzy miêdzykomórkowej. Istotn¹ rolê w regulacji procesów proliferacji i mi-
gracji oraz w metabolizmie bia³ek istoty miêdzykomórkowej pe³ni¹ glikoproteiny,
a wœród nich proteoglikany. Substancje te s¹ hydrolizowane przez lizosomalne egzo-
glikozydazy, a zaburzenie ich aktywnoœci mo¿e mieæ wp³yw na metabolizm i organi-
zacjê substancji pozakomórkowej.
Celem pracy by³a ocena aktywnoœci egzoglikozydaz lizosomalnych w œcianie niewy-
dolnego naczynia ¿ylnego w zale¿noœci od lokalizacji i kalibru naczynia w porównaniu
z aktywnoœci¹ w œcianie naczynia niezmienionego.
Materia³ i metody: Badaniem objêto 38 chorych operowanych z powodu ¿ylaków
koñczyn dolnych. Grupê referencyjn¹ — kontroln¹ stanowi³y odcinki ¿y³y odpiszcze-
lowej wielkiej pozyskanej od dawców narz¹dów do przeszczepu oraz pozosta³e jako
niewykorzystane po operacji pomostowania aortalno-wieñcowego. W p³ynie nadosa-
dowym oraz w osadzie z homogenatów œciany ¿ylnej oznaczano aktywnoœæ N-acety-
lo-b-hexozaminidazy (HEX) i jej izoenzymu HEX B.
Wyniki: Stwierdzono znamienny wzrost aktywnoœci HEX i HEX B w œcianie niewydol-
nej ¿y³y odpiszczelowej wielkiej w odcinku udowym i w œcianie ¿ylaka podudzia
w odniesieniu do grupy kontrolnej.
Nie stwierdzono znamiennych statystycznie ró¿nic miêdzy aktywnoœci¹ egzoglikozy-
daz w œcianie odcinka udowego ¿y³y odpiszczelowej wielkiej a aktywnoœci¹ w œcianie
¿ylakowato zmienionego naczynia ¿ylnego podudzia.
Wnioski: Aktywnoœæ egzoglikozydaz w œcianie niewydolnego i zmienionego ¿ylako-
wato naczynia ¿ylnego jest znamiennie wiêksza ni¿ w œcianie niezmienionego cho-
robowo naczynia ¿ylnego. Zmieniony metabolizm proteoglikanów mo¿e stanowiæ
istotny czynnik w patogenezie przebudowy naczynia ¿ylnego w chorobie ¿ylakowej.
Aktywnoœæ egzoglikozydaz w œcianie naczynia ¿ylnego nie wykazuje znamiennych
statystycznie ró¿nic w zale¿noœci od lokalizacji anatomicznej i kalibru naczynia ¿ylne-
go. Zaburzenie metabolizmu œciany naczynia ¿ylnego jest wiêc procesem pierwot-
nym w rozwoju niewydolnoœci ¿ylnej, a aktywnoœæ enzymów degraduj¹cych elementy
macierzy nie zale¿y od ciœnienia hydrostatycznego panuj¹cego w naczyniu.
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A40

Ultrasonograficzna ocena uk³adu ¿ylnego koñczyny górnej
u chorych po wszczepieniu elektrod stymulatora serca

R. Juszkat1, F. Pukacki2, M. Zieliñski2, G. Oszkinis2, P. Brêborowicz3,
W. Majewski2

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ

II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu,
3Klinika Kardiologii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Lawinowo wzrastaj¹ca liczba zabiegów przezskórnej, wewn¹trznaczyniowej
implantacji systemów do elektrostymulacji serca zwielokrotnia zagro¿enie wyst¹pie-
nia najczêstszego powik³ania pozabiegowego w postaci zakrzepicy ¿ylnej i jej naj-
groŸniejszego nastêpstwa — zatorowoœci p³ucnej. Stopniowe, nieme klinie narasta-
nie zmian zakrzepowych w naczyniach ¿ylnych poddanych manipulacji wskazuje na
koniecznoœæ stosowania wnikliwej obserwacji, opartej na mo¿liwie dok³adnych anali-
zach pracownianych. Rozwa¿enia wymaga równie¿ zasadnoœæ stosowania, w tych
przypadkach, rutynowej farmakoprofilaktyki przeciwzakrzepowej.
Celem pracy by³a ocena przydatnoœci USG w projekcji B skojarzonego z funkcj¹ kolo-
rowego Dopplera w diagnostyce zmian zakrzepowych naczyñ ¿ylnych koñczyn gór-
nych z wszczepionymi elektrodami.
Materia³ i metody: Zbadano 106 chorych poddanych z powodu arytmii zabiegowi
endowaskularngo wszczepienia systemu do elektrostymulacji na oddzia³ach kardio-
logicznych Szpitala Klinicznego nr 1 AM w Poznaniu. Okres od zabiegu wyniós³ od 3
tygodni do 12 lat (œr. 150 tygodni). Metodyka badawcza obejmowa³a wywiad, badanie
kliniczne oraz USG (w projekcji B skojarzone z kolorowym dopplerem). Celem weryfi-
kacji wyniku USG wykonano flebografie DSA i RTG klatki piersiowej.
Wyniki: W USG zmiany zakrzepowe ¿y³ koñczyn górnych stwierdzono u 6/105 (5,7%)
pacjentów, z czego 2 mia³o objawy wystêpuj¹ce g³ównie po wysi³ku. Flebografia DSA
potwierdzi³a wszystkie rozpoznania a w skojarzeniu z RTG klatki piersiowej wykaza³a
zwi¹zek zakrzepicy z obecnoœci¹ elektrod do stymulacji. Œredni wiek chorych z za-
krzepic¹ by³ wy¿szy ni¿ pozosta³ych i wyniós³ odpowiednio 73,5 vs. 45,6 roku. Wspó³-
istnienie cukrzycy i nadciœnienia stwierdzono u 60/106 chorych, z czego u 3/60 stwier-
dzono zakrzepicê. Doustne leki przeciwkrzepliwe otrzymywa³o 15/106 chorych, z czego
zmiany zakrzepowe rozpoznano u 2/15.
Wnioski: Ryzyko powik³añ zakrzepowo-zatorowych po przezskórnym, wewn¹trzna-
czyniowym wszczepienia systemu do elektrostymulacji wskazuje na koniecznoœæ ci¹-
g³ej obserwacji chorych. USG (B-mode w po³¹czeniu z kolor-dopplerem) spe³nia wy-
mogi metody monitoringu. U osób w podesz³ym wieku, zasadne wydaje siê wprowa-
dzenie po zabiegu profilaktyki przeciwzakrzepowej z zastosowaniem drobnocz¹stecz-
kowej heparyny przez okres 2 tygodni.
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A42

Zastosowanie miejscowej terapii podciœnieniowej (MTP)
przy u¿yciu systemu VAC, w leczeniu powik³añ limfatycznych

po operacjach naczyniowych w obrêbie koñczyn dolnych

M. Zieliñski, F. Pukacki, G. Oszkinis, M. Gabriel, W. Majewski

Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Powik³ania limfatyczne po operacjach naczyniowych dotycz¹ najczêœciej za-
biegów na têtnicy udowej wspólnej. Czêstoœæ ich siêga nawet 18% i mo¿e prowadziæ
do dalszych komplikacji: od opóŸnienia gojenia do zaka¿enia protezy naczyniowej
w³¹cznie. Poœród nich wyró¿nia siê: limfotok, limfocoele oraz przetokê limfatyczn¹,
które dodatkowo mog¹ byæ powik³ane zaka¿eniem okolicznych tkanek lub protezy
naczyniowej. Przed³u¿aj¹ce siê leczenie zachowawcze oraz ponowna interwencja
podnosz¹ ryzyko infekcji. Celem pracy jest ocena porównawcza efektywnoœci lecze-
nia powik³añ naczyniowych z zastosowaniem metod klasycznych i VAC-terapii.
Materia³ i metody: Praca zosta³a w wykonana w Klinice Chirurgii Ogólnej i Naczyñ
Akademii Medycznej w Poznaniu. Grupê I stanowili chorzy leczeni metod¹ klasyczn¹
w latach 2002–2004 (ogó³em 24 pacjentów: 15 ch³onkotoków, 5 przetok limfatycz-
nych oraz 4 lymphocoele). W grupie II ujêto 12 chorych leczonych w latach 2005–
–2006. Przed³u¿aj¹cy siê ponad 10 dni wyciek ch³onki pomimo leczenia zachowaw-
czego by³ wskazaniem do zabiegu (grupa I) lub MTP (VAC KCI®, USA) z zastosowa-
niem terapii ci¹g³ej o wartoœci (–125 mm Hg) w grupie II. Dodatkowo wykonywano
badania bakteriologiczne, USG, KT oraz biochemiczne i kliniczne celem oceny zasiê-
gu i wielkoœæ zbiornika, jego stosunku do protezy naczyniowej oraz wyk³adników za-
ka¿enia.
Wyniki: W grupie I zachowawczo wyleczono 13 pacjentów œrednio po 7 dniach. Nato-
miast operowano 8, spoœród których dolegliwoœci ust¹pi³y 5 chorych, natomiast 3
wymaga³o ponownego zabiegu, z czego u 2 dosz³o do zaka¿enia protezy. W grupie II
zachowawczo wyleczono 7 pacjentów (œr. po 6 dniach). VAC zastosowano u 5 pa-
cjentów, uzyskuj¹c wyleczenie po 5 dniach u 4 pacjentów, jeden chory wymaga³ przed-
³u¿enia terapii do 10 dni z powodu ekspozycji protezy. Przez ca³y okres MTP nie
zanotowano zaka¿enia, ani nawrotu w okresie pooperacyjnym.
Wnioski: Zastosowanie MTP pozwoli³o na zlikwidowanie przewlek³ego wycieku ch³onki
po zabiegu naczyniowym koñczyn dolnych u wszystkich pacjentów poddanych terapii.
Metoda ta pozwoli³a na unikniêcie zabiegu operacyjnego. Porównanie skuteczno-
œci leczenia metod¹ operacji klasycznej i z zastosowaniem VAC wskazuje na wy¿-
szoœæ tej drugiej pod wzglêdem odsetka wyleczonych przypadków, jak i powik³añ
infekcyjnych.
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A44

Ostre i wczesne udro¿nienie têtnicy szyjnej wewnêtrznej
u chorych w ostrej fazie udaru mózgu

P. Terlecki, J. Wroñski, J. Michalak, T. Zubilewicz, W. Kobusiewicz,
S. Przywara, M. Feldo, A. Stêpieñ, S. Mocarski

Katedra i Klinika Chirurgii Naczyñ i Angiologii Akademii Medycznej w Lublinie

Wstêp: Trombendarteriektomia têtnicy szyjnej wewnêtrznej (TEA) jest metod¹ z wy-
boru operacyjnego leczenia chorych z du¿ego i œredniego stopnia zwê¿eniami ze-
wn¹trzczaszkowego odcinka têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Wielooœrodkowe badania
takie jak NASCET, ECST czy ACAS w sposób szczegó³owy wskazuj¹ wytyczne, któ-
rymi nale¿y siê kierowaæ przy kwalifikacji chorych do leczenia operacyjnego. Brak
jednak dot¹d wiarygodnych, opartych na du¿ych grupach badañ okreœlaj¹cych ryzyko
powik³añ leczenia operacyjnego  chorych we wczesnym okresie udaru (stroke in evo-

lution), TIA czy amaurosis fugax. Celem pracy jest retrospektywna ocena skuteczno-
œci i bezpieczeñstwa ostrych (do 24 godzin od wyst¹pienia klinicznych objawów nie-
dokrwienia OUN) i wczesnych (do 2 tygodni) trombendarteriektomii i trombektomii
têtnicy szyjnej wewnêtrznej.
Materia³ i metody: W latach 2000–2005 w Klinice Chirurgii Naczyñ i Angiologii AM
w Lublinie wykonano 482 trombendarteriektomii têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Analizie
poddano 18 chorych operowanych w trybie przyspieszonym, których ze wzglêdu na
mechanizm powstania udaru podzielono na dwie grupy. Do grupy pierwszej zakwali-
fikowano 8 chorych skierowanych do Kliniki z objawami ostrej niewydolnoœci kr¹¿enia
mózgowego (3 — udar w toku, 5 — nasilone w ci¹gu 2 tygodni objawy TIA). Chorzy ci
stanowili 1,6% operowanych w badanym okresie. U wszystkich chorych wykonywano
badanie dopplerowskie têtnic szyjnych i CT g³owy. Podstaw¹ kwalifikacji do leczenia
operacyjnego by³ brak wyraŸnych ognisk niedokrwiennych mózgu w obrazie CT.
Do drugiej grupy zakwalifikowano 10 chorych (2,0% operowanych), u których w okre-
sie oko³ooperacyjnym (do 6 godzin) po planowej trombendarteriektomii têtnicy szyjnej
wewnêtrznej dosz³o do ostrej jej zakrzepicy. Wszystkich chorych operowano na pod-
stawie badania dopplerowskiego potwierdzaj¹cego zakrzepicê w okresie do 1 godzi-
ny od czasu wyst¹pienia udaru mózgu. Zakrzepicê usuwano technik¹ tromboaspiracji
uzupe³nion¹ plastyk¹ têtnicy przy u¿yciu ³aty protezowej. Ze wzglêdu na ró¿ny sto-
pieñ pobudzenia ruchowego wszystkich chorych obu grup operowano w znieczuleniu
ogólnym.
Wyniki: W grupie pierwszej u 7/8 chorych uzyskano ca³kowite cofniêcie siê ubytków
neurologicznych. U jednego chorego z tej grupy, operowanego z powodu udaru w toku
w okresie pooperacyjnym dosz³o do ukrwotocznienia i pog³êbienia siê jego ogniska.
Po miesiêcznym pobycie w Klinice z objawami jednostronnego niedow³adu i afazji
mieszanej chory zosta³ wypisany na oddzia³ rehabilitacji neurologicznej. W okresie
obserwacji d³ugoterminowej (10–43 miesiêcy) pozostaje 6 chorych. Kontrolne bada-
nia dopplerowskie w normie. W grupie drugiej doraŸny wynik bardzo dobry uzyskano
u 6 chorych. U 2 chorych w okresie pooperacyjnym stwierdzono ubytki neurologiczne
o charakterze ustêpuj¹cego pod wp³ywem rehabilitacji przeciwstronnego niedow³a-
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du. Stan ogólny pozosta³ych 2 chorych pogorszy³ siê. Chorzy ci zmarli w okresie 10
i 14 dni po operacji. W obserwacji d³ugoterminowej (8–55 miesiêcy) pozostaje wszyst-
kich oœmioro ¿yj¹cych chorych. Kontrolne badania dopplerowskie w normie.
Wnioski: Ostra i wczesna trombendarteriektomia têtnicy szyjnej wewnêtrznej jest
zabiegiem skutecznym i bezpiecznym u wyselekcjonowanych chorych we wczesnym
okresie  udaru mózgu. Ostra zakrzepica têtnicy szyjnej wewnêtrznej jako najgroŸniej-
sze powik³anie po jej udro¿nieniu wymaga natychmiastowej reakcji ze strony chirur-
ga. Proponowana technika tromboaspiracji po³¹czona w plastyk¹ têtnicy mo¿e byæ
zalecana jako postêpowanie z wyboru w tej grupie chorych.

NOTES
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Celowana dotêtnicza fibrynoliza w leczeniu
ostrego udaru niedokrwiennego mózgu

W. Poncyljusz1, A. Falkowski2, E. Cebula3, I. Kojder4, A. Walecka1

1Zak³ad Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej Pomorskiej Akademii
Medycznej w Szczecinie, 2Zak³ad Diagnostyki Ogólnej i Radiologii Stomatologicznej
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, 3Oddzia³ Neurologii z Pododdzia³em

Intensywnego Nadzoru Neurologicznego, Opieki D³ugoterminowej i Rehabilitacji
Pooperacyjnej Szpitala MSWiA w Szczecinie, 4Klinika Neurochirurgii i Neurochirurgii

Dzieciêcej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Wstêp: Celem pracy by³o wykazanie przydatnoœci klinicznej i bezpieczeñstwa celo-
wanej fibrynolizy dotêtniczej u pacjentów ze œwie¿ym udarem niedokrwiennym mózgu.
Materia³ i metody: W 2005 roku 11 pacjentów ze œwie¿ym udarem niedokrwiennym
mózgu (do 6 godzin od rozpoczêcia objawów) zakwalifikowano na podstawie kryte-
riów klinicznych, badania KT i angiografii mózgowej do celowanej dotêtniczej fibryno-
lizy. Cewnik do infuzji tPA umieszczano w têtnicy przed zakrzepem, przez który wyko-
nywano superselektywny angiogram i czêœciowe mechaniczne rozdrobnienie proksy-
malnej czêœci zakrzepu za pomoc¹ hydrofilnego mikroprowadnika. Po podaniu 10 mg
tPA w bolusie pacjenci otrzymali ³¹czn¹ dawkê tPA 40 mg w czasie do 2 h. Ponadto
podawano 2000 U heparyny w bolusie i 1000 U w p³ukaniu cewników. W trakcie oraz
na koniec fibrynolizy wykonano kolejne kontrolne badanie DSA dla oceny koñcowego
wyniku leczenia oraz wykonano kontrole TK po 24 godzinach i pomiêdzy 7.–10. dniem.
Kliniczna ocena pacjenta zosta³a przeprowadzona na podstawie skali Rankina i NIHSS
oraz wskaŸnika Barthel po 7–10 dniach, 30 dniach i 90 dniach od pocz¹tkowego le-
czenia.
Wyniki: Œredni czas od pocz¹tku wyst¹pienia udaru niedokrwiennego mózgu do roz-
poczêcia leczenia wyniós³ 5,5 godziny. Uzyskano relatywnie wysoki wskaŸnik udro¿-
nienia têtnic u 9 chorych (82%). Poprawê kliniczn¹ osi¹gniêto u 7 chorych (63%).
U jednego chorego mimo osi¹gniêtej rekanalizacji nie uzyskano poprawy klinicznej.
Objawowe krwawienie wyst¹pi³o u 1 chorego (9%)
Wnioski: Celowana dotêtnicza fibrynoliza z u¿yciem tPA w leczeniu wczesnego uda-
ru niedokrwiennego mózgu mo¿e znacznie poprawiæ kliniczny stan pacjentów ocenia-
ny po 90 dniach.
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Ocena zmian mia¿d¿ycowych w odcinku zewn¹trzczaszkowym
têtnic szyjnych u pacjentów z przewlek³ymi chorobami aorty

brzusznej i têtnic koñczyn dolnych

P. KaŸmierski1, P. Szel¹gowski3, D. Timler2, P. Tazbir2

1Poradnia Chorób Naczyñ Obwodowych WSS im. M. Kopernika w £odzi, 2Samodzielny
Oddzia³ Kliniczny Medycyny Ratunkowej Uniwersytetu Medycznego w £odzi, 3Oddzia³
Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Medycyny Ratunkowej WSS im. M. Kopernika w £odzi

Wstêp: Na podstawie obserwacji klinicznych i danych epidemiologicznych nale¿y
uznaæ, ¿e osoby z potwierdzon¹ mia¿d¿yc¹ têtnic obwodowych s¹ nara¿one na powi-
k³ania wieñcowe oraz mózgowe i powinny zostaæ zaliczone do grupy wysokiego ryzy-
ka zawa³u serca i/lub udaru mózgu. Celem pracy by³a ocena czêstoœci wystêpowaniu
i stopnia zaawansowania zmian mia¿d¿ycowych w odcinkach wewn¹trzczaszkowych
têtnic szyjnych u pacjentów z przewlek³ymi chorobami aorty brzusznej i/lub têtnic koñ-
czyn dolnych oraz próba okreœlenia stopnia korelacji pomiêdzy tymi zmianami w po-
szczególnych grupach pachentów.
Materia³ i metody: W grupie 1000 osób z przewlek³ymi zmianami chorobowymi aorty
brzusznej i/lub koñczyn dolnych, w wieku 30–86 lat (œrednia wieku 62 lata ± 9,95; 217
kobiet i 783 mê¿czyzn) wykonano badanie kolorowym dopplerem w celu okreœlenia
czêstoœci i stopnia zwê¿enia têtnic szyjnych.
Wyniki: Zwê¿enia têtnic szyjnych powy¿ej 50% stwierdzono u 19,6% badanych pa-
cjentów. W tej grupie zwê¿eñ powy¿ej 70% stwierdzono u 6,2%, a niedro¿noœæ têtnic
szyjnych wystêpowa³a u 6,3% chorych. Zmiany w têtnicach szyjnych wystêpowa³y zde-
cydowanie czêœciej u pacjentów z mia¿d¿yc¹ aorty i/lub têtnic koñczyn dolnych, w sto-
sunku do grupy pacjentów z izolowanym têtniakiem aorty brzusznej. Czêstsze wystêpo-
wanie oraz wy¿szy stopieñ zwê¿eñ œwiat³a TSZW by³ wyraŸnie zauwa¿alny u chorych
z mia¿d¿yc¹ odcinka udowo-podkolanowego oraz mia¿d¿yc¹ obwodow¹ wielopozio-
mow¹. Analiza rozk³adu czêstoœci zmian w têtnicach szyjnych dla pacjentów objawo-
wych oraz bezobjawowych wykaza³a istotne statystycznie ró¿nice dla ca³oœci obu po-
pulacji (p < 0,001). Stwierdzono istotne statystycznie zale¿noœci pomiêdzy obecnoœci¹
zmian w têtnicach domózgowych, a czynnikami ryzyka w mia¿d¿ycy i przebytymi du¿y-
mi operacjami na uk³adzie têtniczym.
Stwierdzono dodatni¹ korelacjê pomiêdzy stopniem nasilenia zmian mia¿d¿ycowych
w obrêbie têtnic szyjnych a stopniem zaawansowania mia¿d¿ycy obwodowej w obrê-
bie aorty brzusznej i/lub têtnic koñczyn dolnych. Wykazano istotne statystycznie ró¿-
nice czêstoœci wystêpowania i stopnia nasilenia zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach
domózgowych w zale¿noœci od charakteru zmian patologicznych, umiejscowienia
mia¿d¿ycy w têtnicach obwodowych oraz w przypadku powik³añ neurologicznych w
wywiadzie. Czêstoœæ wystêpowania i stopieñ nasilenia zmian mia¿d¿ycowych w TZSW
koreluje istotnie z czynnikami ryzyka mia¿d¿ycy oraz przebytym zabiegiem pomosto-
wania aortalno-udowego. Uzyskane wyniki wskazuj¹ na koniecznoœæ rutynowej oce-
ny têtnic szyjnych u wszystkich chorych z zaawansowanymi zmianami w obrêbie aor-
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ty brzusznej i/lub têtnic obwodowych zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego.
Wnioski: Wykonywanie badañ przesiewowych w tej grupie pacjentów mo¿e s³u¿yæ
wykryciu du¿ych zwê¿eñ têtnic szyjnych, w celu zastosowania leczenia operacyjnego
jako profilaktyki udarów niedokrwiennych mózgu.

NOTES
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Endarteriektomia a stentowanie têtnicy szyjnej wewnêtrznej
u pacjentów wysokiego ryzyka

M. Motyka, K. Szczechowski, M. Plech, M. Grodowski, R. Walas

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej w Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Endarteriektomia jest efektywnym postêpowaniem z wyboru w przeciwdzia-
³aniu udarom mózgu, u chorych z istotnym hemodynamicznie zwê¿eniem mia¿d¿yco-
wym, objawowym i bezobjawowym ponad 70%, têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Równie¿
mniej inwazyjne postêpowanie wewn¹trznaczyniowe polegaj¹ce na poszerzeniu têt-
nicy szyjnej wewnêtrznej z za³o¿eniem stentu i zastosowaniem protekcji zapobiegaj¹-
cej zatorom jest tak¿e postêpowaniem skutecznym chocia¿ dot¹d stosowana by³a
w innych grupach chorych, w tym ze zwiêkszonym ryzykiem, dlatego wyniki uzyskane
tymi dwoma sposobami s¹ trudne do porównania.
Celem pracy jest ocena wyników leczenia i powik³añ (zgon, udar, przejœciowe niedo-
krwienie mózgu, zawa³  serca, zakrzepica w miejscu operowanym) u 2 grup pacjen-
tów wysokiego ryzyka, leczonych w tym samym oœrodku metod¹ operacyjnej endarte-
riektomii lub wewn¹trznaczyniowego stentowania têtnicy szyjnej.
Materia³ i metody: Z wszystkich operowanych i stentowanych chorych w Klinice wy-
brano tych, którzy odpowiadali kryteriom wysokiego ryzyka, tj. III–IV ASA, 8–14 punk-
tów w skali Bakera, CCSI II–IV, NYHA III—IV, nadciœnienie IV–VI wg JNCVI, cukrzyca
typu 1, 2 oraz ze zwê¿eniem obustronnym istotnym hemodynamicznie lub niedro¿no-
œci¹ strony przeciwnej.
Spoœród wszystkich chorych operowanych w latach 2000–2005 wybrano 45 kolej-
nych chorych odpowiadali tym kryteriom, oraz 23 tak¿e odpowiadaj¹cych przyjêtym
kryteriom kolejnych chorych poddanych stentowaniu. Porównano punkty koñcowe
w obu grupach i poddano analizie statystycznej.
Wnioski: Uzyskane wyniki w obydwu grupach s¹ podobne. Endareteriektomia meto-
da otwart¹ powinna nadal byæ leczeniem z wyboru ze wzglêdu na podobne wyniki,
lepsze mo¿liwoœci indywidualnego lokalnego postêpowania oraz koszty leczenia. Le-
czenie metod¹ endowaskularn¹ powinno stosowane u zagro¿onych chorych, z grup
wysokiego ryzyka z uwzglêdnieniem w kwalifikacji jakoœci blaszki mia¿d¿ycowej oraz
chorych niekwalifikuj¹cych siê do leczenia chirurgicznego.
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Czêstoœæ wystêpowania powtórnego zwê¿enia ICA u chorych
operowanych obustronnie ró¿nymi technikami z powodu

zwê¿enia têtnicy szyjnej wewnêtrznej w materiale w³asnym

A. Milnerowicz, A.T. Dorobisz

Katedra i Klinika Chirurgii Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Materia³ stanowi 38 chorych, których operowano obustronnie ró¿nymi technikami
z powodu zwê¿enia ICA po obydwóch stronach. Chorych tych wy³oniono z grona 362
pacjentów, u których wykonano 436 zabiegów w Klinice Chirurgii Naczyniowej, Ogól-
nej i Transplantacyjnej AM we Wroc³awiu w latach 1998–2001.
Celem pracy jest okreœlenie ryzyka wyst¹pienia powtórnego zwê¿enia têtnicy szyjnej
wewnêtrznej zwi¹zanego z technik¹ operacyjn¹. Zastosowanie ró¿nych technik ope-
racyjnych u jednego pacjenta umo¿liwi³o wykluczenie innych czynników ryzyka po-
wtórnego zwê¿enia ICA. Restenoza w miejscu operowanym jest najpowa¿niejszym
póŸnym powik³aniem, szczególnie kiedy towarzyszy temu nasilenie siê objawów nie-
dokrwienia mózgowia z udarem w³¹cznie. Badaniem kontrolnym by³o badanie USG
duplex-doppler wykonywane w odstêpach 3 miesiêcy. Powtórne zwê¿enie têtnicy szyj-
nej wewnêtrznej zosta³o podzielone na dwie grupy w zale¿noœci od stopnia ograni-
czenia przep³ywu krwi. W pierwszej grupie znaleŸli siê pacjenci z ograniczeniem œwiat³a
przep³ywu w zakresie 50–79%, w drugiej grupie znalaz³y siê osoby o powtórnym zwê-
¿eniu powy¿ej 79%.W trakcie tej analizy zauwa¿ono ró¿nice istotne statystycznie po-
miêdzy poszczególnymi technikami operacyjnymi, to jest: endarterektomii ze szwem
prostym, endarterektomii z u¿yciem ³aty z PTFE i metod¹ ewersji. W pracy tej spraw-
dzono tak¿e wp³yw typowych czynników ryzyka wyst¹pienia zwê¿enia ICA, takich jak:
palenie papierosów, nadciœnienie, oty³oœæ, p³eæ, gospodarka t³uszczowa. Ze wzglêdu
na ma³¹ liczebnoœæ oceny rozk³adu parametrów dyskretnych dokonano testem Fishe-
ra. Wartoœæ p £ 0,05 uznawano za znacz¹c¹ statystycznie.
W analizie tej wykazano istotnie statystyczn¹ ró¿nicê wystêpowania restenozy u cho-
rych operowanych metod¹ szwu prostego i ewersji. U chorych, u których wykonano
obydwie te techniki, zdecydowanie rzadziej dochodzi³o do restenozy po stronie ope-
rowanej technik¹ ewersji. W pozosta³ych grupach pacjentów nie wykazano ró¿nic sta-
tystycznie istotnych.
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A54

Wyniki udro¿nienia têtnicy szyjnej metod¹ ewersyjn¹
w materiale kliniki

L. Cierpka, G. Oczkowicz, A. Caban, G. Budziñski, O. Abdel-Samad,
W. Wystrychowski

Klinika Chirurgii Ogólnej Naczyniowej i Transplantacyjnej Œl¹skiej
Akademii Medycznej w Katowicach

Endarterektomia stanowi metodê z wyboru leczenia  objawowego lub bezobjawowe-
go zwê¿enia têtnic szyjnych dla znacznej wiêkszoœci chorych. Badaniem objêto 92
chorych leczonych w klinice w latach 1998–2004, u których wszystkie 99 endarteriek-
tomie wykonano metod¹ ewersyjn¹ (eCEA, eversion carotid endarterectomy). 7 osób
operowano z powodu obustronnego zwê¿enia têtnic szyjnych. Grupa liczy³a 76 mê¿-
czyzn (82,6%) i 16 kobiet. Œredni wiek wyniós³ 65,8 ± 11,4 roku. Ka¿dy chory kwalifi-
kowany do leczenia mia³ wykonane badanie USG. W przypadkach w¹tpliwych dia-
gnostykê poszerzano o angiografiê NMR b¹dŸ ³ukografiê. Ka¿dy chory z przebytym
udarem mózgu mia³ wykonan¹ tomografiê komputerow¹. Zwê¿enia têtnic szyjnych
obejmowa³y 70–98% i w wiêkszoœci przypadków stwierdzono wysoki stopieñ uwap-
nienia zmian mia¿d¿ycowych. Czêœæ chorych kwalifikowano do udro¿nienia têtnicy
szyjnej przed pomostowaniem wieñcowym lub du¿ymi zabiegami na aorcie/têtnicach
biodrowych. 9 (9,8%) chorych przeby³o udar mózgu, 21 (22,8%) mia³o epizody prze-
mijaj¹cego niedokrwienia OUN, 4 (4,3%) przemijaj¹cej œlepoty jednoocznej. 8%
chorych (63%) nie podawa³o wczeœniejszych objawów. Obustronne zwê¿enie têtnicy
szyjnej wewnêtrznej stwierdzono u 8 (8,7%) chorych, 3 (3,3%) chorych mia³o ca³kowi-
cie niedro¿n¹ têtnicê szyjn¹ strony przeciwnej. Wszystkie operacje wykonano tech-
nik¹ wynicowania, w znieczuleniu regionalnym, kontroluj¹c nieustannie ich stan neu-
rologiczny. Koniecznoœæ zastosowania pomostu omijaj¹cego wyst¹pi³a w 3 przypad-
kach (3%). Powik³ania oko³ooperacyjne pod postaci¹ czasowych zaburzeñ z nerwów
czaszkowych (przemijaj¹ca chrypka, zaburzenie czynnoœci jêzyka) wyst¹pi³y u 10
chorych (10,8%). Krwiak wymagaj¹cy reinterwencji w 2 (2,1%) przypadkach. Jeden
chory zmar³ z powodu ukrwotocznienia ogniska zawa³owego (1%). Obliczono skumu-
lowany wskaŸnik restenoz. U 66 chorych (71,7%) by³a mo¿liwa ocena ultrasonogra-
ficzna w drugim roku od operacji. Wczesny nawrót zwê¿enia (ponowne, przynajmniej
60-procentowe zwê¿enie) stwierdzono u 2 chorych (3%).
Wniosek: Endarteriektomia wykonana metod¹ ewersyjn¹ w znieczuleniu regional-
nym jest operacj¹ skuteczn¹, obarczon¹ niskim odsetkiem powik³añ oko³ooperacyj-
nych.
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Wizualizacja czynnoœci bioelektrycznej mózgu i DRT (dynamic
deviation ratio topography) — mo¿liwoœci ich zastosowania

w chirurgii têtnic szyjnych

R. Grajeta1, M. Durakiewicz1, A. Kolimaga2, K. Marczewski3

1Pododdzia³ Chirurgii Naczyñ, 2Oddzia³ Neurologii z Oœrodkiem Leczenia Udarów,
3Oddzia³ Wewnêtrzny z Nefrologi¹ i Endokrynologi¹ ze Stacj¹ Dializ Samodzielnego

Publicznego Szpitala Wojewódzkiego im. Papie¿a Jana Paw³a II w Zamoœciu

Badanie EEG jest podstawowym sposobem zapisu czynnoœci bioelektrycznej mózgu.
Nowe sposoby rejestracji EEG wykorzystuj¹ zdolnoœci obliczeniowe i wizualizacyjne,
jakie daje analiza komputerowa. Analizy iloœciowe (QEEG) wykorzystuj¹ce analizê
Fouriera, metody interpolacji, analizê falkow¹, metodê tzw. pierwszej pochodnej
w po³¹czeniu z ich wizualizacj¹ (najbardziej popularny brainmapping) dostarczaj¹ zde-
cydowanie wiêcej informacji, czytelnych równie¿ dla niespecjalisty, od EEG. Analizy
takie znalaz³y ju¿ szersze zastosowanie w anestezjologii do monitorowania znieczu-
lenia w analizie bispektralnej (BIS), entropii czy analizatorze stanu pacjenta.
Z punktu widzenia chirurga naczyniowego wykonuj¹cego udro¿nienie têtnicy szyjnej — ope-
racjê profilaktyczn¹ maj¹c¹ zwiêkszyæ szansê pacjenta na unikniêcie udaru mózgu — szcze-
gólnie interesuj¹cy wydaje siê DRT (dynamic deviation ratio topography) obrazuj¹cy ró¿nicê
potencja³ów z ka¿dej elektrody w danej chwili z zapisem kontrolnym (wartoœci¹ œredni¹ i od-
chyleniem standardowym) z uwzglêdnieniem topografii zmian. Wspó³czynnik procentowy
(%DRT) lub logarytmiczny (logDRT) umo¿liwia parametryzacjê i skalowanie DRT.
Na zapis czynnoœci bioelektrycznej mózgu maj¹ wp³yw ró¿norodne czynniki: stan pacjenta,
zmiany przedoperacyjne, rodzaj znieczulenia, przebieg operacji. DRT umo¿liwia parame-
tryzacjê i wizualizacjê nie tylko samej czynnoœci bioelektrycznej, ale przede wszystkim ró¿-
nic pojawiaj¹cych siê w czasie np. klemowania têtnicy szyjnej i zagro¿enia tworz¹cym siê
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udarem itp. Byæ mo¿e sparametryzowana ocena porównawcza stanu wyjœciowego ze stanem
rzeczywistym pozwoli w przysz³oœci na ustalenie kryteriów wymagaj¹cych za³o¿enia przep³y-
wu omijaj¹cego, a tym samym zmniejszenie liczby powik³añ pooperacyjnych.

NOTES
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„Chory objawowy” — ocena korelacji pomiêdzy objawami
neurologicznymi a cechami niestabilnoœci szyjnych zmian

mia¿d¿ycowych

G. Madycki, W. Staszkiewicz, W. Hendiger, M. Malka, A. Eberhardt

Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii Centrum Medycznego Kszta³cenia
Podyplomowego, Szpital Bielañski w Warszawie

Wstêp: Za³o¿eniem pracy by³a hipoteza, ¿e szyjne zmiany mia¿d¿ycowe ró¿ni¹ce siê
obrazem morfologicznym mog¹ byæ w ró¿nym stopniu podatne na zjawisko mikroza-
torowoœci. Jednoczeœnie za³o¿ono, ¿e zjawisko mikrozatorowoœci mo¿e dotyczyæ cho-
rych objawowych w ró¿nym stopniu — zale¿nym od okresu wystêpowania objawów
neurologicznych, poprzedzaj¹cych zabieg operacyjny.
Celem pracy by³a wiêc ocena, czy chorzy operowani z powodu mia¿d¿ycowego zwê-
¿enia têtnic szyjnego (bezobjawowi, objawowi oraz chorzy z aktualnie bezobjawowi,
ale o przebytych incydentach neurologicznych w przesz³oœci) mog¹ ró¿niæ siê pod
wzglêdem obrazu morfologicznego zmian mia¿d¿ycowych, zjawiska mikrozatorowo-
œci oraz stopnia powik³añ oko³ooperacyjnych.
Materia³ i metody: Ocenie poddano 116 chorych (81 mê¿czyzn oraz 32 kobiety).
Poœród badanych wyodrêbniono 3 grupy chorych: bezobjawowych (41 chorych), ob-
jawowych, ale bez aktualnie obecnych objawów (54 chorych) oraz chorych z objawa-
mi neurologicznymi utrzymuj¹cymi siê bezpoœrednio przed operacj¹ (21 chorych).
Badanych oceniano pod wzglêdem zjawiska mikrozatorowoœci, obecnoœci powik³añ
oko³ooperacyjnych oraz analizowano komputerowo ultrasonograficzny obraz szyjnych
zmian mia¿d¿ycowych (metoda szczegó³owej analizy rozk³adu pikseli). Zale¿noœci
statystyczne oceniano za pomoc¹ testów Kruskall-Wallisa oraz testu zgodnoœci Fi-
schera.
Wyniki: Stwierdzono, ¿e w zjawisko mikrozatorowoœci by³o zdecydowanie najwy¿sze
wœród chorych, u których objawy utrzymywa³y siê bezpoœrednio przed operacj¹
(p = 0,0001 wzglêdem pozosta³ych grup). Obie pozosta³e grupy nie ró¿ni³y siê pod
wzglêdem natê¿enia mikrozatorowoœci pomiêdzy sob¹ (p = NS). Wykazano te¿, ¿e
w grupie chorych o objawach utrzymuj¹cych siê bezpoœrednio przed operacj¹ zmiany
mia¿d¿ycowe cechuje zdecydowanie wiêksza zawartoœæ tkanek o obni¿onej echoge-
nicznoœci (cecha zmian niestabilnych) ni¿ w pozosta³ych grupach (p = 0,001 do
p = 0,0012). Podobne ró¿nice wykazano w obrazie morfologicznym szyjnych zmian
mia¿d¿ycowych pomiêdxy badanymi grupami (p < 0,05).
Wnioski: Stopieñ mikrozatorowoœci mo¿e ró¿niæ siê pomiêdzy chorymi z mia¿d¿yco-
wym zwê¿eniem têtnic szyjnych w zale¿noœci od okresu wystêpowania objawów neu-
rologicznych. Morfologiczny obraz szyjnych zmian mia¿d¿ycowych u chorych z trwa-
j¹cymi objawami neurologicznymi, bezpoœrednio przed zabiegiem operacyjnym œci-
œlej koreluje z cechami niestabilnych zmian mia¿d¿ycowych. Wskazuje to na zasad-
noœæ zwrócenia uwagi na problem precyzyjnej definicji „chorego objawowego”.
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Implantacja stentów do têtnic szyjnych z wykorzystaniem technik
chirurgicznych — ma³¿eñstwo z rozs¹dku!

P. Myrcha1, J. Iwanowski2, P. Szopiñski1, M. Kielar1, P. Zydlewski1,
A. Lewczuk1, W. Stryga1

1I Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej II Wydzia³u Lekarskiego
Akademii Medycznej w Warszawie, 2Zak³ad Rentgenodiagnostyki WSB w Warszawie

W latach 2004–2005 u 10 chorych (3 kobiety i 7 mê¿czyzn) wykonano implantacjê
stentów do têtnic szyjnych z wykorzystaniem technik chirurgii tradycyjnej. W ¿adnym
z przedstawianych przypadków postêpowanie wy³¹cznie wewn¹trznaczyniowe lub
wy³¹cznie klasyczne nie by³o mo¿liwe.
U 6 chorych z niedro¿noœci¹ têtnicy szyjnej wspólnej, z zachowanym przep³ywem
w têtnicach szyjnych wewnêtrznej i têtnicy szyjnej zewnêtrznej wykonano jej wstecz-
ne udro¿nienie i wszczepiono stent w miejscu zwê¿enia przy ³uku aorty.
U 2 chorych z zespo³em Leriche’a i znacznego stopnia zwê¿eniem têtnicy szyjnej
wspólnej wykonano wsteczn¹ implantacjê stentu z bezpoœredniego dostêpu.
U 2 chorych z nawrotowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej wewnêtrznej wykonano wsz-
czepienie stentu z bezpoœredniego dostêpu z powodu niemo¿noœci zacewnikowania
tej têtnicy od ³uku aorty.
U ¿¹dnego z chorych nie zanotowano powik³añ ogólnych, neurologicznych. W 2 przy-
padkach wyst¹pi³y powik³ania miejscowe (krwiak w ranie, uszkodzenie nerwu poprzecz-
nego szyi).
W okresie obserwacji wykonano badania ultrasonograficzne potwierdzaj¹ce dro¿noœæ
wszystkich wszczepionych stentów.
Wnioski: 1. Uzyskane wyniki potwierdzaj¹ s³usznoœæ ³¹czenia obu technik w wybra-
nych przypadkach. 2. Mo¿liwoœæ jednoczesnego wykonywania zabiegów sposobem
klasycznym i wewn¹trznaczyniowym zapewnia maksymaln¹ skutecznoœæ i bezpie-
czeñstwo leczenia u chorych problematycznych. 3. Zdarzaj¹ siê udane ma³¿eñstwa
z rozs¹dku.
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Analiza zmian wielkoœci przep³ywu przy u¿yciu laser-dopplera
jako metoda oceniaj¹ca zmiany czynnoœciowe mikrokr¹¿enia

w trakcie leczenia fenomenu Raynauda sulodeksydem

W. Staszkiewicz, K. Witkowski, J. Obidziñska-Troœcianko, A. Lewszuk

Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii Centrum Medycznego Kszta³cenia
Podyplomowego w Warszawie

Wstêp: Objawy fenomenu Reynauda w naszej strefie klimatycznej wystêpuj¹ u 10–
–15% populacji. Nie ma dotychczas ustalonych standardów leczenia fenomenu Rey-
nauda. Dobór leków odbywa siê na zasadzie „prób i b³êdów”, co wynika z braku meto-
dy diagnostycznej pozwalaj¹cej na wiarygodn¹, iloœciow¹, i porównywaln¹ ocenê zmian
czynnoœciowych w mikrokr¹¿eniu.
Celem pracy by³o zastosowanie przep³ywomierza laserowo-dopplerowskiego z sond¹
termiczn¹ i skanera laserowo-dopplerowskiego do oceny zmian wielkoœci przep³ywu
krwi w mikrokr¹¿eniu, u chorych leczonych z powodu fenomenu Reynauda w korelacji
do zmian w obrazie klinicznym oraz ocena skutecznoœci terapeutycznej leku sulodek-
syd w leczeniu fenomenu Reynauda na podstawie zmian przep³ywu u badanych prze-
p³ywomierzami laserowo-dopplerowskimi.
Materia³ i metody: Badania wykonano u 36 chorych z klinicznie i kapilaroskopowo
rozpoznanym fenomenem Reynauda. Wy³¹czono chorych ze zmianami mia¿d¿yco-
wymi w têtnicach i wielonarz¹dowymi chorobami z autoagresji. Do leczenia u¿yto
sulodeksyd w nastêpuj¹cych dawkach: przez 20 dni dawka wysycaj¹ca 2 ¥ 2 tabl.,
a nastêpnie przez 50 dni dawka podtrzymuj¹ca 2 ¥1 tabl. Badania przeprowadzono
wg nastêpuj¹cego schematu:
1. pomiar pocz¹tkowy — bez leku;
2. pomiar po 20 dniach — po dawce wysycaj¹cej;
3. pomiar po 70 dniach — po dawce podtrzymuj¹cej;
4. pomiar po 100 dniach — po 30 dniach od zakoñczenia leczenia.
Ka¿dy pomiar wykonano za pomoc¹ laser-dopplera punktowego oraz skanera lasero-
wego w nastêpuj¹cych temperaturach: tzw. pokojowej +25∞C, w +10∞C i w +44∞C.Wszy-
scy chorzy w dniu pomiaru pocz¹tkowego oraz po zakoñczeniu leczenia mieli wyko-
nane nastêpuj¹ce badania: iloœæ p³ytek krwi, PT, APTT, poziom fibrynogenu, poziom
D-dimerów oraz aktywnoœæ AT III.
Metody statystyczne: Cechy kliniczne oraz badane parametry przep³ywów opisano
za pomoc¹ standardowych narzêdzi statystycznych: œrednie i odchylenia standardo-
wego. Dla parametrów o charakterze ci¹g³ym oraz tabel czêstoœci dla cech o charak-
terze dyskretnym. Do porównañ parametrów ci¹g³ych i zmian w stosunku do pomiaru
bazowego u¿yto nieparametryczny test Wilcoxona znakowanych rang lub test Man-
na-Whitneya. Liniow¹ zmianê w czasie oceniano nieparametrycznym testem na trend
liniowy. Zastosowano te¿ nieparametryczny test McNemara oraz wykresy pude³kowe
(box-an-whiskers plot) dla oceny poziomu przep³ywu stosunku do pomiaru bazowe-
go. Obliczenia wykonano w programie Strata v.8.2.

17
21 kwietnia 2006 r., pi¹tek, 14.45–16.00



A63

NOTES

S
esja

 S
a

t. II

Wyniki i wnioski: 1. Przydatn¹ metod¹ do oceny zmian przep³ywu kapilarnego
w leczeniu fenomenu Reynauda jest punktowa przep³ywometria laserowo-dopplerow-
ska. Zgodnoœæ poprawy przep³ywu z ust¹pieniem objawów klinicznych w tym badaniu
wynios³a 92%. Wi¹¿e siê to z rygorystycznym stosowaniem protoko³u badania (akli-
matyzacja jednogodzinna do temperatury badania, badanie tej samej rêki i tego sa-
mego palca). 2. Na podstawie wyników tego badania stwierdzono wysok¹, bo a¿
89-procentow¹ skutecznoœæ sulodeksydu w leczeniu fenomenu Reynauda. 3. Skaner
laserowo-dopplerowski nie znalaz³ zastosowania w analizie bardzo dynamicznie za-
chodz¹cych zmian przep³ywu podczas zmian temperatury w ró¿nych fazach badania.

NOTES
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Amputacja w zakresie koñczyny dolnej
z uwzglêdnieniem naczyniowych powik³añ cukrzycy

M. Durakiewicz1, R. Grajeta1, J. £ój1, T. Teresiñski1, J. Ksi¹¿ek1,
A. Janda1, E. Kramarczuk2

1Pododdzia³ Chirurgii Naczyñ, 2Poradnia Diabetologiczna z Gabinetem Edukacji
Diabetologicznej, Wojewódzka Przychodnia Specjalistyczna w Zamoœciu

Wstêp: Za³o¿eniem pracy by³a ocena populacji chorych, u których powik³ania naczy-
niowe doprowadzi³y do amputacji koñczyny dolnej ze szczególnym uwzglêdnieniem
wp³ywu cukrzycy.
Materia³ i metody: W 6-letnim okresie (1999–2005) amputacjê wykonano u 85,7% wszyst-
kich chorych leczonych z powodu powik³añ cukrzycy oraz u 18,3% chorych bez cukrzycy.
Analizie poddano retrospektywne dane 139 chorych z cukrzyc¹ oraz u 275 chorych bez
cukrzycy, u których w jakimkolwiek etapie leczenia zaistnia³a koniecznoœæ amputacji. Ko-
biety stanowi³y 36,6% grupy z cukrzyc¹ oraz 25,1% grupy bez cukrzycy.
Wyniki: Amputacjê pierwotn¹ wykonano u 76% chorych z cukrzyc¹ oraz u 47% chorych bez
cukrzycy. Œrednia wieku amputowanych pacjentów z cukrzyc¹ by³a mniejsza (p = 0,0057).
Œrednia wieku pacjentów umieraj¹cych po amputacji by³a wiêksza (p = 0,0004). Œrednia wie-
ku pacjentów pierwotnie amputowanych i poddanych rekonstrukcji by³a podobna (p = 0,1441),
natomiast œrednia wieku chorych z pierwsz¹ ma³¹ amputacj¹ by³a mniejsza (p = 0,0001).
Wnioski: 1. Chorzy z cukrzyc¹ s¹ bardziej nara¿eni na amputacjê koñczyny w porównaniu
do grupy bez cukrzycy (Chi kwadrat, p = 0,00000). 2. Skumulowana proporcja prze¿ycia
Kaplana-Meiera po pierwszej amputacji by³a zbli¿ona (long rank test p = 0,21393). 3. Œmier-
telnoœæ wœród chorych w obu grupach by³a zbli¿ona (Chi kwadrat, p = 0,26498) jednak we
wczesnym (do 30 dni) okresie istotnie czêœciej umierali chorzy bez cukrzycy (V kwadrat, p =
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0,0322). 4. U chorych z cukrzyc¹ istotnie czêœciej pierwotn¹ metod¹ leczenia by³a amputa-
cja (Chi kwadrat, p = 0,00000). 5. U chorych bez cukrzycy du¿a amputacja (powy¿ej stawu
skokowego) stanowi³a dominuj¹c¹ metodê postêpowania (Chi kwadrat, p = 0,00000).

NOTES
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Makroangiopatia cukrzycowa koñczyn dolnych a ekspresja
syntezy wybranych cytokin monocytów krwi obwodowej

M. Gacka1, T. Dobosz2, S. Szymaniec3, D. Bednarska-Chabowska1,
R. Adamiec1

1Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii
Medycznej we Wroc³awiu, 2Zak³ad Badañ Molekularnych Katedry Medycyny
S¹dowej Akademii Medycznej we Wroc³awiu, 3Instytut Immunologii i Terapii

Doœwiadczalnej Polskiej Akademii Nauk we Wroc³awiu

Wstêp: W patogenezie mia¿d¿ycy s¹ zaanga¿owane procesy zapalne i zaburzenia
metaboliczne. U poszczególnych chorych obserwuje siê zró¿nicowany stopieñ za-
awansowania zmian mia¿d¿ycowych w poszczególnych obszarach naczyniowych, co
sugeruje pewne odmiennoœci progresji choroby w zale¿noœci od lokalizacji.
Celem pracy by³a ocena ekspresji cytokin TNFa, Il-6, IL-8 i Il-10 w monocytach krwi
obwodowej w zale¿noœci od lokalizacji mia¿d¿ycy u chorych na cukrzycê typu 2.
Materia³ i metody: U 58 pacjentów z cukrzyc¹ typu 2 (œr. wieku 56,0 ± 6,22 lat)
wyizolowano monocyty z krwi obwodowej (kolumny LS VarioMacs [firma Miltenyi])
w celu oceny ekspresji genów cytokin TNFa, Il-6, IL-8 i Il-10 oraz receptora PPARg
(real-time PCR w ABI Prism 7900HT Sequence Detection System [Applied Biosys-
tems]). Pozosta³e badania (HbA

1c
, gospodarka lipidowa, ciœnienie têtnicze, WHR) ozna-

czano rutynowymi metodami laboratoryjnymi.
Wyniki: Monocytarna ekspresja PPARg oraz Il-6 i Il-10 nie osi¹gnê³a progu oznaczal-
noœci. U 28 chorych (48% badanych) stwierdzono ekspresjê TNFa w monocytach,
natomiast nie wykazano ekspresji genu tej cytokiny u 30 pacjentów (52% badanych).
Z kolei ekspresjê genu IL-8 ustalono u 36 chorych (62% badanych), u 22 osób (38%
badanych) nie zarejestrowano syntezy mRNA dla IL-8 w monocytach. Poddaj¹c ilo-
œciowej ocenie ekspresjê omawianych genów, nie wykazano, aby pacjenci z cukrzyc¹
i powik³aniami naczyniowymi mia¿d¿ycy (choroba niedokrwienna serca czy mia¿d¿y-
ca zarostowa) wykazywali siê wy¿szymi wartoœciami ekspresji badanych cytokin
w porównaniu z osobami bez makroangiopatii (DC

T
 TNFa u osób z tym powik³aniem

7,16 ± 1,50 vs. bez mia¿d¿ycy 7,49 ± 2,19; p = 0,662 oraz odpowiednio DC
T
 IL-8 2,91

± 2,82 vs. 3,30 ± 2,35; p = 0,718). Jednak analizuj¹c chorych pod wzglêdem lokaliza-
cji zmian mia¿d¿ycowych, wykazano znamiennie wy¿sz¹ ekspresjê u osób z mia¿d¿yc¹
koñczyn dolnych w porównaniu z pacjentami wolnych od tej makroangiopatii (DC

T

TNFa u osób z mia¿d¿yc¹ zarostow¹ 6,17 ± 1,14 vs. bez mia¿d¿ycy zarostowej 7,67
± 1,96; p = 0,048 oraz DC

T
 IL-8 u osób z mia¿d¿yc¹ zarostow¹ 0,17 ± 2,17 vs. bez

mia¿d¿ycy zarostowej 3,59 ± 2,52; p = 0,049). Takich ró¿nic ekspresji nie stwierdzono
w odniesieniu do choroby wieñcowej.
Wnioski: Ekspresja wybranych cytokin w monocytach krwi obwodowej wydaje siê
pozostawaæ w zwi¹zku z dynamiczn¹ aterogenez¹ okreœlonych obszarów naczynio-
wych.
Ekspresja cytokin TNFa i Il-8 w monocytach wydatnie wp³ywa na rozwój mia¿d¿ycy
têtnic koñczyn dolnych w cukrzycy. Dalszych badañ wymaga ocena wzrostu syntezy
TNFa i Il-8 w rozwoju powik³añ kardiologicznych w cukrzycy.
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Ocena porównawcza wyników wewn¹trznaczyniowego
i chirurgicznego leczenia krytycznych zwê¿eñ têtnic biodrowych

D. Ziaja, W. Kuczmik, J. Kostyra, P. Nowakowski, K. Szaniewski

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Œl¹skiej Akademii Medycznej
w Katowicach

Wstêp: W zwi¹zku z rozwojem technik wewn¹trznaczyniowych leczenia zmian
mia¿d¿ycowych podjêto próbê retrospektywnego porównania dwóch grup chorych
wymagaj¹cych zaopatrzenia krytycznie zwê¿onego odcinka aortalno-udowego. Z po-
wodów etycznych zrezygnowano z randomizacji chorych, poniewa¿ twierdzi siê, ¿e
techniki wewn¹trznaczyniowe s¹ najlepszym rozwi¹zaniem problemu chorego na
mia¿d¿ycê.
Celem pracy by³o porównanie wyników wczesnych i odleg³ych leczenia chirurgiczne-
go i wewn¹trznaczyniowego u chorych ze zwê¿eniem lub niedro¿noœci¹ aortalno-
udow¹.
Materia³ i metody: Grupa leczona metod¹ wewn¹trznaczyniow¹ liczy³a 25 chorych,
a operacyjnie 21 chorych. Do grupy leczonej operacyjnie zakwalifikowano pacjentów,
u których obie metody leczenia zosta³y uznane za mo¿liwe do przeprowadzenia (TASC
B). Porównano tak¿e: dystans chromania, indeks pulsacji, indeks oporu, wskaŸnik
kostkowo-ramienny, d³ugoœæ ca³kowitego pobytu i d³ugoœæ okresu pooperacyjnego.
Przeanalizowano powik³ania oko³ooperacyjne i odleg³e w obu grupach. Ponadto po-
równano schematy leczenia farmakologicznego oraz przytoczono opinie subiektywne
pacjentów. Weryfikowano wyniki z okresów przed i po wykonanej procedurze.
Wyniki: Wyniki uzyskane zaraz po zabiegu przemawiaj¹ za metod¹ wewn¹trznaczy-
niow¹. Chorzy szybciej byli uruchamiani i krócej przebywali w szpitalu. Liczba i jakoœæ
powik³añ w tym okresie tak¿e przemawia za metod¹ wewn¹trznaczyniow¹. W kolej-
nych etapach leczenia ró¿nica w d³ugoœci dystansu chromania po przeprowadzonych
zabiegach przemawia za grup¹ leczon¹ chirurgicznie i wynosi odpowiednio: okres po
operacyjny — 17 m, 1 mc — 78 m, 3 — 191 m, 12 mc — 157 m. Wartoœci œrednie
indeksu pulsacji (PI) przed zabiegiem by³y wy¿sze w grupie leczonej metod¹ we-
wn¹trznaczyniow¹, natomiast w kolejnych fazach leczenia wy¿sze wartoœci œrednie
zosta³y uzyskane w grupie leczonej chirurgicznie. W obu grupach obserwowano wzrost
wartoœci indeksu oporu (RI) w kolejnych fazach leczenia po wykonanych zabiegach.
Porównuj¹c wartoœci wskaŸnika kostowo-ramiennego zaobserwowano gwa³towny
wzrost wartoœci po zabiegu w porównaniu z wynikami sprzed zabiegu, natomiast
w kolejnych fazach badania obserwowano tendencjê spadkow¹. Wyniki odleg³e, po-
chodz¹ce z oko³o 12 miesiêcy po zabiegu przemawiaj¹ jednak za leczeniem opera-
cyjnym. Dystans chromania by³ znamiennie d³u¿szy w grupie leczonej chirurgicznie.
Wartoœci API tak¿e przemawiaj¹ za leczeniem rekonstrukcyjnym.
Wnioski: 1. We wczesnym okresie obserwacji wyniki rewaskularyzacji koñczyny wska-
zuj¹ na przewagê leczenia metod¹ wewn¹trznaczyniow¹. 2. Wyniki odleg³e przema-
wiaj¹ za leczeniem operacyjnym. 3. Do zabiegów wewn¹trznaczyniowych mog¹ byæ
kwalifikowani chorzy nale¿¹cy do grupy wysokiego ryzyka.
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Zastosowanie przês³a omijaj¹cego ¿ylnego in situ
w leczeniu niedro¿noœci w odcinku udowo-podkolanowym

L. Cierpka, R. Król, J. Pawlicki, A. Ma³y, J. Ziaja

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Œl¹skiej
Akademii Medycznej

Wstêp: Przês³owanie z u¿yciem ¿y³y w³asnej jest uznan¹ metod¹ leczenia w obwo-
dowych niedro¿noœciach têtnicy udowej. Kontrowersyjne pozostaje zastosowanie ¿y³y
w pierwotnych operacjach przês³owania oraz wybór miêdzy metod¹ in situ a u¿yciem
¿y³y odwróconej. Celem pracy jest analiza retrospektywna chorych leczonych metod¹
in situ w Klinice w okresie 5 lat.
Materia³ i metody: Od lipca 2000 r. do lipca 2005 r. w Klinice u 60 chorych wykonano
61 operacji przês³owania udowo-podkolanowego z u¿yciem ¿y³y odpiszczelowej w³a-
snej sposobem in situ. Okres obserwacji chorych wynosi³ 6–60 miesiêcy
Zaawansowanie stopnia niedokrwienia koñczyn oceniano w skali Fontaine’a: u 30
chorych stwierdzono stopieñ IIb, u 12 — III, a u 19 — IV. U wszystkich chorych w
okresie przedoperacyjnym wykonano arteriografiê koñczyn dolnych oraz badanie dop-
plerowskie uk³adu ¿ylnego. W 42 przypadkach wykonano przês³o z zespoleniem dy-
stalnym powy¿ej kolana, a w 19 przypadkach poni¿ej kolana. We wszystkich przypad-
kach stosowano profilaktykê przeciwzakrzepow¹ pod postaci¹ leków antyagregacyj-
nych lub doustnych antykoagulantów w zale¿noœci od stopnia zaawansowania cho-
roby.
Wyniki: We wczesnym okresie pooperacyjnym dro¿noœæ przês³a uzyskano w 49
(80,3%) przypadkach. U 10 pacjentów wykonano trombektomiê z powodu zakrzepicy
przês³a uzyskuj¹c dro¿noœæ u 6 chorych, u pozosta³ych 4 wykonano amputacjê koñ-
czyny na poziomie podudzia. W okresie obserwacji u kolejnych 4 chorych wykonano
amputacjê podudziow¹ z powodu postêpuj¹cego niedokrwienia.
Najczêstszym powik³aniem pooperacyjnym by³ przed³u¿aj¹cy siê powy¿ej 14 dni obrzêk
limfatyczny koñczyny (24 przypadki). 3 chorych wymaga³o operacyjnego podwi¹za-
nia obocznic w okresie pooperacyjnym.
Wniosek: Potwierdzona skutecznoœæ rewaskularyzacji koñczyny zachêca do rutyno-
wego stosowania metody przês³owania in situ w niedro¿noœci odcinka udowo-podko-
lanowego.
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Leczenie endowaskularne zaawansowanego niedokrwienia
koñczyn dolnych chorych zdyskwalifikowanych

do leczenia operacyjnego

W. Bodzoñ1, M. Krzanowski1, L. Mas³owski2

1Pracownia Terapii Endowaskularnej Naczyñ Szpitala im. Jana Grandego
w Krakowie, 2Oddzia³ Angiologiczny Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego

we Wroc³awiu

Wstêp: Wyniki leczenia zachowawczego krytycznego niedokrwienia koñczyn s¹ z³e:
w ci¹gu roku od rozpoznania ok. 80% chorych przechodzi wysok¹ amputacjê, a 25%
umiera. Nie wszystkich chorych mo¿na rewaskularyzowaæ operacyjnie — do zabiegu
nie kwalifikuj¹ siê zw³aszcza chorzy z nasilonymi zmianami w obrêbie têtnic poni¿ej
kolana przy równoczesnym braku odpowiedniej ¿y³y do wytworzenia zespolenia omi-
jaj¹cego,  z cukrzyc¹ i niewydolnoœci¹ nerek.
Celem pracy by³a ocena leczenia wewn¹trznaczyniowego chorych z zaawansowa-
nym niedokrwieniem koñczyn,  których ze wzglêdu na nasilone zmiany zarostowe
têtnic goleni zdyskwalifikowano od leczenia operacyjnego.
Materia³ i metody: Kwalifikowano chorych w stadium III lub IV wg klasyfikacji Fonta-
ine’a lub w stadium IIb z bardzo krótkim dystansem chromania i obecnoœci¹ zaawanso-
wanych zmian zarostowych têtnic goleni. Oceniono 30 kolejnych chorych (19 mê¿-
czyzn, 11 kobiet w wieku œrednio 67 lat) leczonych w okresie ostatnich 12 miesiêcy
— 22 z krytycznym niedokrwieniem koñczyn oraz 8 z chromaniem. 15 chorych mia³o
cukrzycê, 2 terminaln¹ niewydolnoœæ nerek. Przy wspó³istniej¹cych zmianach w têtni-
cach proksymalnych wykonano uzupe³niaj¹ce zabiegi angioplastyki. Oceniano tech-
niczne powodzenie (uzyskanie nap³ywu przez niezwê¿one osiowe têtnice do pozio-
mu kolana oraz sprawnego nap³ywu do poziomu stawu skokowego przez przynaj-
mniej jedno naczynie têtnicze na goleni), powik³ania i wyniki odleg³e.
Wyniki: Bezpoœrednie techniczne powodzenie zabiegu uzyskano w 23 przypadkach.
U 2 chorych ze wstêpnym niepowodzeniem zabiegu wykonano miejscow¹ dotêt-
nicz¹ fibrynolizê i uzupe³niaj¹c¹ angioplastykê, uzyskuj¹c ostatecznie dobry efekt.
Ocena kliniczna  po 30 dniach by³a mo¿liwa u 27 chorych; w tej grupie nie by³o
zgonów, wykonano 1 odjêcie podudzia. W obserwacji d³u¿szej (œrednio 24-tygodniowa,
4–52 tygodni) obejmuj¹cej 23 chorych wyst¹pi³  1 zgon i 2 amputacje na wysokoœci
podudzia.
Wnioski: U chorych z zaawansowanym niedokrwieniem koñczyn zdyskwalifikowa-
nych do leczenia operacyjnego warto podj¹æ próbê leczenia wewn¹trznaczyniowego.
DoraŸne techniczne dobre wyniki zabiegów mo¿na osi¹gn¹æ w wiêkszoœci przypad-
ków, a efekt kliniczny wyra¿ony zachowaniem koñczyny bez du¿ej amputacji i prze¿y-
ciem u du¿ego odsetka chorych. Warto poszerzyæ grupê badan¹ i oceniæ efekty lecze-
nia na du¿ej populacji. Z uwagi na trudnoœæ w przeprowadzeniu w tej grupie badania
randomizowanego celowe wydaje siê wprowadzenie krajowego rejestru zabiegów na
têtnicach poni¿ej kolana porównuj¹cego wyniki leczenia chirurgicznego, zachowaw-
czego i wewn¹trznaczyniowego.
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Angioplastyka têtnic nerkowych u chorych z zespo³em Leriche’a

R. Juszkat1, F. Pukacki2, G. Oszkinis2, J. Kulesz1 K. Motowid³o2,
R. Staniszewski2, W. Majewski2

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ

II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: W procesie leczenia chorych z zespo³em Leriche’a i zwê¿eniem têtnic nerko-
wych stajemy przed dylematem wyboru techniki operacyjnej oraz kolejnoœci wykona-
nia zabiegów rekonstrukcyjnych.
Celem pracy jest ocena zasadnoœci wstêpnej angioplastyki têtnicy nerkowej przed
zabiegiem wszycia protezy aotalno-dwuudowej, w przypadku wspó³istnienia nadciœ-
nienia naczyniowo-nerkowego u chorych z zespo³em Leriche’a.
Materia³ i metody: W latach 2001–2005 leczono 12 chorych z powodu nadciœnienia
naczyniowo-nerkowego wspó³istniej¹cego z niedro¿noœci¹ aorty i têtnic biodrowych.
Powy¿sze rozpoznanie weryfikowano przy u¿yciu badania USG Doppler, DSA, scyn-
tygrafii z prób¹ kaptoprilow¹ oraz obserwacji klinicznych. Badania DSA oraz zabiegi
wewn¹trznaczyniowe wykonano z dostêpu przez têtnicê ramienn¹ lew¹ w znieczule-
niu miejscowym. W 8 przypadkach u¿yto stent typu Palmaz Genesis firmy Cordis,
w 4 kolejnych stent Nerex firmy Balton. Œrednica zastosowanych stentów wynosi³a
5–7 mm. U jednego chorego wszyto protezê rozwidlon¹ 14 dni przed angioplastyk¹
têtnic nerkowych z powodu wyst¹pienia ostrego niedokrwienia koñczyn. U 9 dalszych
najpierw poszerzono têtnicê nerkow¹ i za³o¿ono stent, a nastêpnie po 5–8 dniach
 u 8 chorych wszyto protezê rozwidlon¹ w odcinku aortalno-biodrowym, a u jednego
operacjê poszerzono o wyciêcie marskiej nerki. Dwóm kolejnym chorym po za³o¿eniu
stentu w zwê¿onej têtnicy nerkowej rekonstrukcjê odcinka aortalno-biodrowego odro-
czono. Chorych oceniono ponownie w okresie 3–12 miesiêcy po zabiegu.
Wyniki: U jednego chorego stwierdzono krytyczne przewê¿enie têtnicy nerkowej oraz
niedro¿n¹ têtnicê przeciwleg³¹. Pozostali pacjenci wykazywali zwê¿enie tylko jednej
têtnicy. Œrednia wartoœæ ARO przed zabiegiem wynosi³a 13,7 ng/ml/h. Po angiopla-
styce krzywe renograficzne uleg³y poprawie g³ównie w fazie naczyniowej, natomiast
œrednie wartoœci ARO spad³y do 7,2 ng/ml/h. Czas leczenia chorych wynosi³ œrednio
14,6 dni. U wszystkich chorych uzyskano poprawê stanu klinicznego z normalizacj¹
ciœnienia têtniczego. Jedynie chory po usuniêciu marskiej nerki wymaga³ terapii hipo-
tensyjnej.
Wnioski: Chory z objawow¹ niedro¿noœci¹ aortalno-biodrow¹ i nadciœnieniem têtni-
czym wymaga oceny têtnic nerkowych.
Hemodynamiczne zwê¿enie têtnicy nerkowej jest wskazaniem do angioplastyki przed
wszyciem protezy aortalno-dwuudowej.
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Wstêpne wyniki leczenia mia¿d¿ycowych têtniaków
têtnicy podkolanowej za pomoc¹ stentgraftu Viabahn

R. Maci¹g1, M. Januszewicz1, M. Wojtaszek1, J. Szmidt2, O. Rowiñski1

1II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny
Akademii Medycznej w Warszawie, 2Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej

i Transplantacyjnej, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny
Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³a ocena skutecznoœci leczenia wewn¹trznaczyniowego
mia¿d¿ycowych têtniaków têtnicy podkolanowej.
Materia³ i metody: Od wrzeœnia 2005 roku do stycznia 2006 roku leczono za pomoc¹
implantacji stentgraftu Viabahn czterech chorych z têtniakiem têtnicy podkolanowej.
Wiek chorych waha³ siê od 44 do 73 lat (œr. 57 lat). Dwóch chorych mia³o objawy
przewlek³ego niedokrwienia koñczyny dolnej spowodowanej przez niepe³ne wykrze-
pienie têtniaka. Jeden chory z objawami ostrego niedokrwienia koñczyny zosta³ pod-
dany skutecznemu leczeniu fibrynolitycznemu przed implantacj¹ stentgraftu. U jedne-
go chorego têtniak têtnicy podkolanowej wykryto przypadkowo.
Wyniki: Skutecznie wyeliminowano têtniaki u wszystkich chorych z zachowaniem pra-
wid³owego przep³ywu krwi przez stentgraft. Obserwacja obejmowa³a okres 1–5 mie-
siêcy.
Wnioski: Wstêpne doœwiadczenia z wewn¹trznaczyniowym leczeniem mia¿d¿yco-
wych têtniaków têtniaków têtnicy podkolanowej s¹ bardzo obiecuj¹ce. Ocena odle-
g³ych wyników bêdzie jednak dopiero mo¿liwa przy wyd³u¿eniu czasu obserwacji i
przy wiêkszej grupie chorych.
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Leczenie zaka¿eñ protez naczyniowych wszczepionych
w odcinku aortalno-biodrowym — 10 lat póŸniej

K. Ziaja, T. Urbanek, J. Kostyra, M. Kucharzewski, M. Glanowski,
W. Kuczmik, D. Ziaja

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Œl¹skiej Akademii Medycznej
w Katowicach

Wstêp: Mimo coraz doskonalszych biomateria³ów oraz techniki chirurgicznej zaka¿e-
nie protezy naczyniowej pozostaje nadal istotnym problemem w poradniach i oddzia-
³ach naczyniowych.
Celem pracy by³o przedstawienie doœwiadczeñ ostatniej dekady w leczeniu infekcji
protez naczyniowych wszczepionych w odcinku aortalno-biodrowym przy wykorzy-
staniu przês³owania pozaanatomicznego, ludzkiego mro¿onego allograftu têtniczego
oraz protez pokrywanych zwi¹zkami srebra.
Materia³ i metody: W okresie od stycznia 1996 roku do stycznia 2006 roku w Klinice
Chirurgii Ogólnej i Naczyñ leczono operacyjnie 76 chorych z powodu infekcji protezy
naczyniowej wszczepionej w odcinku aortalno-biodrowym (proteza aortalna — 1, aor-
talno-biodrowa/udowa — 18, proteza aortalno-dwubiodrowa/dwuudowa — 46, bio-
drowo-udowa — 11). Œredni okres od pierwotnej operacji do rozpoznania infekcji wy-
nosi³ 66 miesiêcy. W 75% przypadków zaka¿enie dotyczy³o czynnej protezy naczy-
niowej. W 21 przypadkach rozpoznano przetokê protezowo-jelitow¹. U 57 chorych
usuniêto zaka¿on¹ protezê naczyniow¹ z nastêpow¹ rewaskularyzacj¹ (rekonstruk-
cja anatomiczna — 45, rekonstrukcja pozaanatomiczna — 12). W pozosta³ych 19
przypadkach leczenie operacyjnej ograniczono do usuniêcia zaka¿onej, najczêœciej
nieczynnej protezy naczyniowej. W przypadku rekonstrukcji anatomicznej wykorzy-
stano: ludzki mro¿ony przeszczep têtniczy — 23, protezê PTFE — 9, protezê sre-
brzon¹ — 13. Ocenie podano wyniki leczenia, które skorelowano ze stopniem za-
awansowania infekcji, wystêpowaniem schorzeñ wspó³istniej¹cych i sposobem wy-
konanej rekonstrukcji.
Wyniki: Ca³kowita œmiertelnoœæ wynios³a 36,8%. Amputacje koñczyny dolnej wyko-
nano u 14% chorych. Oko³ooperacyjna œmiertelnoœæ oraz odsetek amputacji w po-
szczególnych grupach wynios³y odpowiednio: homograft — œmiertelnoœæ 26%, am-
putacje 13%; proteza srebrzona — rekonstrukcja anatomiczna — œmiertelnoœæ 23%,
amputacje 7,6%; proteza PTFE — rekonstrukcja anatomiczna — œmiertelnoœæ 66%,
amputacje 11%; rekonstrukcja pozaanatomiczna — œmiertelnoœæ 50%, amputacje 16%.
Wœród chorych, u których zabieg ograniczono do usuniêcia zaka¿onej protezy naczy-
niowej, zmar³o 31%. W grupie 21 chorych leczonych z powodu przetoki protezo-dwu-
nastniczej zanotowano 11 zgonów — 52%.
Wnioski: 1. Mimo wielu dostêpnych sposobów leczenia oraz indwidualizacji postêpo-
wania chirurgicznego w zale¿noœci od stanu chorego i mo¿liwoœci leczenia chirurgicz-
nego, nadal brak idealnego sposobu leczenia infekcji protezy naczyniowej. 2. Usuniê-
cie zaka¿onej protezy i jednoczasowa anatomiczna rewaskularyzacja z wykorzysta-
niem allograftu têtniczego lub opornego na reinfekcje biomateria³u stwarza szanse na
najmniej obci¹¿aj¹cy chorego zabieg.
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A80

Wp³yw krioprezerwacji na w³aœciwoœci mechaniczne
i elektryczne allograftów têtniczych

K. Wachal1, M. Gabriel1, F. Pukacki1, K. Pawlaczyk2, Z. Tylczyñski3,
P. Biskupski3, W. Majewski1, R. Staniszewski1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu, 2Klinika
Nadciœnienia Têtniczego Akademii Medycznej w Poznaniu, 3 Instytut Fizyki Kryszta³ów

Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Poznaniu

Wstêp: Implantacja krioprezerwowanych allogenicznych przeszczepów têtniczych
pacjentom z zaka¿onymi protezami naczyniowymi jest metod¹ stosowan¹ w naszej
Klinice. Dobra znajomoœæ w³aœciwoœci mechanicznych œciany naczyñ przechowywa-
nych w niskich temperaturach ma istotne znaczenie dla ich dalszego zastosowania
klinicznego. Pozwala na unikniêcie póŸniejszych powa¿nych powik³añ pooperacyj-
nych, takich jak têtniaki zespoleniowe i miejscowe przewê¿enia implantów.
Celem naszej pracy by³a ocena wp³ywu ró¿nych technik krioprezerwacji na w³aœciwo-
œci mechaniczne i elektryczne allograftów têtniczych. Testowano ró¿ne techniki prze-
chowywania implantów w niskich temperaturach.
Materia³ i metody: Pobrano aorty brzuszne od szczurów linii LEW w wieku 16 tygo-
dni. Implanty zosta³y podzielone na 4 grupy. W grupie I (n = 12) materia³ by³ przecho-
wywany w 0,9-procentowym roztworze NaCL, w temperaturze 4∞C, przez czas nie
wiêkszy ni¿ 60 min przed rozpoczêciem testów. Pozosta³e próbki by³y przechowy-
wane w roztworze RPMI 1640 z dodatkiem 10-procentowego DMSO i zamra¿ane,
z prêdkoœci¹ –1∞C/min. W grupie II (n = 12) do temperatury –40∞C, w grupie III (n = 12)
do temperatury –80∞C, w grupie IV (n = 12) do temperatury ciek³ego azotu. Po up³ywie
30 dni próbki (po 6 z ka¿dej grupy) by³y rozmra¿ane do temperatury 37∞C. Do pomiaru
w³aœciwoœci mechanicznych u¿yto analizatora w³aœciwoœci mechanicznych DMA 242
firmy Netz. Testy przeprowadzano w komorze wype³nionej argonem, w temperaturze
37∞C, przy czêstotliwoœci 80/min. W tym samym czasie inne fragmenty tych samych
próbek badano za pomoc¹ spektrometru impendacyjnego HP 4284A w celu okreœle-
nia ich w³aœciwoœci elektrycznych. Napiêcie pomiarowe wynosi³o 0,3 V, czêstotliwoœæ
od 100 Hz do 1 MHz. W drugim etapie badañ pozosta³e implanty zarówno œwie¿e
(z grypy I), jak i mro¿one (grupa III i IV), po rozmro¿eniu by³y transplantowane szczu-
rom z linii DA. Po 6 miesi¹cach, wykonywano sekcjê zwierz¹t. Pobierano przeszcze-
pione fragmenty i wykonywano badania w³aœciwoœci mechanicznych, badania histo-
patologiczne oraz immunochemiczne.
Wyniki: Procedura krioprezerwacji prowadzi do trwa³ej utraty w³aœciwoœci mecha-
nicznych wszystkich allograftów têtniczych. Szczególnie du¿e zmiany obserwowano
w grupie II (próbek przechowywanych w temp. –40∞C). Tkanka ca³kowicie traci³a swo-
je w³aœciwoœci mechaniczne i z tego powodu allografty te nie nadawa³y siê do trans-
plantacji. W graftach z grupy III i IV utrata w³aœciwoœci mechanicznych w stosunku do
œwie¿ych tkanek by³a stosunkowo najmniejsza. Stwierdzono równie¿, ¿e przechowy-
wanie allograftów w temperaturze –80∞C (w okresie 30 dni) powoduje mniejsze zmia-
ny w parametrach mechanicznych œcian ni¿ przechowywanie w temperaturze ciek³e-
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go azotu. Pierwotna przewodnoœæ elektryczna w „œwie¿ych” allograftach by³a mniej-
sza ni¿ w krioprezerwowanych. Obserwowano stopniow¹ redukcjê przep³ywaj¹cego
³adunku elektrycznego. Dla próbek z grupy I ustawa³a ona po oko³o 4 godzinach, dla
próbek z grupy II–IV proces ten nastêpowa³ ju¿ po up³ywie kilkunastu minut.
Wnioski: Krioprezerwacja allograftów zawsze powoduje uszkodzenie elementów ko-
mórkowych i strukturalnych œcian naczyniowych. Uszkodzenie b³on komórkowych
i rozpad komórek uwalnia dodatkowe ³adunki elektryczne, co daje wzrost przewodno-
œci elektrycznej. Œmieræ fibroblastów i powsta³e defekty w strukturze w³ókien kolage-
nowych i elastycznych powoduj¹ utratê w³aœciwoœci elastycznych. Badania w³aœciwo-
œci mechanicznych i elektrycznych allograftów „œwie¿ych” i transplantowanych wyka-
za³y, ¿e próbki przechowywane w temp. –80∞C w okresie nie d³u¿szym ni¿ 30 dni s¹
równie wartoœciowe jak te przechowywane w temperaturze ciek³ego azotu. Wyniki te
potwierdzi³ eksperyment in vivo oraz rezultaty badañ histologicznych i immunoenzy-
matycznych.

NOTES
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Ocena w³aœciwoœci dielektrycznych œciany aorty u chorych
z zespo³em Leriche’a. Badania in vitro

G. Oszkinis1, J. Brzeziñski1, E. Marzec2, W. Majewski1, A. Jaworucka-
-Kaczorowska1, K. Motowid³o1, P. Kaczorowski1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu,
2Katedra Biofizyki Akademii Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Przewlek³e niedokrwienie koñczyn dolnych wywo³ane jest w 98% mia¿d¿yco-
wym zwê¿eniem i/lub niedro¿noœci¹ aorty brzusznej i têtnic koñczyn dolnych.
Celem pracy jest ocena in vitro zmian w³aœciwoœci dielektrycznych œciany aorty brzusz-
nej u chorych z mia¿d¿yc¹ têtnic.
Materia³ i metody: Grupê badan¹ stanowi³o 20 chorych operowanych w Klinice Chi-
rurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu z powodu objawów zespo³u
Leriche’a. Stopieñ zaawansowania zmian niedokrwiennych wg klasyfikacji R. Fonta-
ine’a wynosi³ II∞ i III∞. U wszystkich chorych przedoperacyjnie wykonano angiografiê
metod¹ DSA (cyfrowej angiografii substrakcyjnej), stwierdzaj¹c niedro¿noœæ lub kry-
tyczne zwê¿enie koñcowego odcinka aorty brzusznej i têtnic biodrowych. Grupê kon-
troln¹ stanowi³y fragmenty œciany aorty pobrane od 20 dawców narz¹dów do trans-
plantacji. Badanie w³aœciwoœci dielektrycznych wykonano za pomoc¹ mostka LCR
firmy HIOKI w zakresie czêstotliwoœci pola elektrycznego od 1 do 105 Hz oraz tempe-
ratur od 22 do 240∞C.
Wyniki: Zmierzonymi parametrami dielektrycznymi tkanek by³y: przenikalnoœæ die-
lektryczna, straty dielektryczne oraz przewodnoœæ w³aœciwa. Otrzymane temperatu-
rowe zale¿noœci tych parametrów dla tkanek zdrowych odzwierciedlaj¹ przemiany
fazowe w uk³adach elastyna–woda i kolagen–woda zwi¹zane z uwalnianiem wody,
zeszkleniem fazy amorficznej elastyny i topnieniem kolagenu. Charakter krzywych
dla tkanek zdrowych i zmienionych mia¿d¿ycowo jest podobny w obszarze tempera-
turowym, w którym parametry elektryczne zale¿¹ tylko od obecnoœci wody w tych
materia³ach. Natomiast ró¿nice w w³aœciwoœciach elektrycznych dotycz¹ wy¿szych
zakresów temperaturowych zwi¹zanych z przemianami fizyko-chemicznymi zacho-
dz¹cymi w bia³kach. W grupie chorych z rozpoznanym zespo³em Leriche’a krzywe
uwidaczniaj¹ wyraŸne zmniejszenie amplitudy piku mierzonych parametrów pocho-
dz¹cych od elastyny oraz przesuniêcie temperatury topnienia kolagenu w kierunku
wy¿szych wartoœci.
Wnioski: Uzyskane wyniki wskazuj¹ na zmiany w³aœciwoœci dielektrycznych œciany
aorty brzusznej u chorych z zespo³em Leriche’a. S¹ one nastêpstwem przemian fizy-
ko-chemicznych zachodz¹cych w g³ównych bia³kach strukturalnych œciany aorty (elas-
tynie i kolagenie) w czasie tworzenia siê blaszki mia¿d¿ycowej.
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Zastosowanie plazmidu DNA koduj¹cego VEGF i BFGF (PVIF)
u chorych z owrzodzeniami koñczyn dolnych

w przebiegu krytycznego niedokrwienia

P. Kaczorowski, G. Oszkinis, F. Pukacki, M. Zieliñski, A. Jaworucka-Kaczorowska,
R. Juszkat, J. Brzeziñski, K. Motowid³o, R. Czepczyñski

II Katedra Chirurgii, Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³a ocena skutecznoœci leczenia plazmidem DNA koduj¹cym
naczyniowy czynnik wzrostu (VEGF) i zasadowy czynnik wzrostu fibroblastów (bFGF)
niedokrwiennych owrzodzeñ koñczyn dolnych oraz ocena bezpieczeñstwa przyjête-
go sposobu leczenia.
Materia³ i metody: Badaniem objêto 9 pacjentów z krytycznym niedokrwieniem koñ-
czyn dolnych (KNKD), niekwalifikuj¹cych siê do przeprowadzenia zabiegu rewaskula-
ryzuj¹cego, u których zastosowanie pVIF traktowano jako terapiê wspomagaj¹c¹ le-
czenie utrzymuj¹cych siê owrzodzeñ. Jako kryteria dyskwalifikuj¹ce przyjêto: TAO,
niewydolnoœæ kr¹¿enia III stopnia w skali NYHA, niestabiln¹ dusznicê bolesn¹, kar-
diomiopatie, choroby reumatoidalne, kolagenozy, retinopatiê proliferacyjn¹, cukrzycê,
chorobê nowotworow¹ w wywiadach lub dziedziczne zaburzenia tkanki ³¹cznej.
Piêciu chorym podano dwukrotnie, w odstêpach 4-tygodniowych, dwucistronowy pla-
zmid DNA koduj¹cy VEGF i bFGF, bezpoœrednio do niedokrwionych miêœni koñczyny,
w okolicy owrzodzenia, w dawce 2 mg, rozcieñczony w 0,9-procentowym NaCl do
objêtoœci 4 ml. U 4 chorych zastosowano plazmid DNA koduj¹cy VEGF.
W celu monitorowania leczenia zastosowano obserwacjê kliniczn¹: badanie podmio-
towe, przedmiotowe, ocenê dolegliwoœci bólowych, dystansu chromania przestanko-
wego (bie¿nia ruchoma), wskaŸnik kostka/ramiê oraz diagnostykê obrazow¹: bada-
nie termograficzne, angiografiê DSA, scyntygraficzn¹ ocenê perfuzji miêœni szkieleto-
wych (MIBI) i poziom VEGF oraz bFGF w surowicy. Badania przeprowadzono przed
oraz 4 i 12 tygodni po podaniu pierwszej dawki.
Wyniki: U wszystkich chorych obserwacja wykaza³a poprawê, tj. znaczne zmniejsze-
nie dolegliwoœci bólowych, wielkoœci owrzodzenia, wyd³u¿enie dystansu chromania
przestankowego oraz poprawê w wynikach badañ obrazowych
Wnioski: Zastosowanie VEGF i bFGF wœród pacjentów z KNKD, niekwalifikuj¹cych
siê do leczenia operacyjnego mo¿e byæ alternatyw¹ pozwalaj¹c¹ zachowaæ koñczy-
nê, przyspieszaj¹c¹ gojenie siê zmian martwiczych oraz umo¿liwiaj¹c¹ obni¿enie
poziomu amputacji.
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A86

Przydatnoœæ alogenicznych przeszczepów têtniczych
i autogenicznych przeszczepów ¿ylnych w leczeniu zaka¿eñ

du¿ych protez naczyniowych — analiza porównawcza u 91 chorych

M. Gabriel, F. Pukacki, G. Oszkinis, Z. Krasiñski, M. Snoch, K. Pawlaczyk,
P. Chêciñski, W. Majewski

Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Zaka¿enie du¿ych protez naczyniowych jest jednym z najpowa¿niejszych
powik³añ w chirurgii naczyniowej. Jedn¹ z form leczenia tego powik³ania, dynamicz-
nie rozwijaj¹c¹ siê w okresie ostatnich lat, jest ca³kowite usuniêcie protezy z jedno-
czasow¹ rekonstrukcj¹ ³o¿yska za pomoc¹ przeszczepów naczyniowych. Jako prze-
szczepy wykorzystywane s¹ dwa rodzaje materia³u, tzn. alogeniczne przeszczepy
têtnicze i autogeniczne przeszczepy ¿ylne.
Celem pracy by³o porównanie wyników uzyskanych w leczeniu chorych z zaka¿eniem
du¿ych protez z wykorzystaniem alogenicznych i autogenicznych przeszczepów na-
czyniowych.
Materia³ i metody: Do badania w³¹czono grupê 91 chorych leczonych w latach 1996–
–2004 z powodu zaka¿enia 72 protez aortalno-dwuudowych, 9 biodrowo-udowych
i 10 protez pazaantomicznych, w IV i V stopniu zaawansowania wg Samsona i Veighta.
We wszystkich przypadkach usuniêto w ca³oœci zaka¿one protezy, wykonuj¹c jedno-
czasow¹ rekonstrukcjê ³o¿yska naczyniowego za pomoc¹ alogenicznych przeszcze-
pów têtniczych (grupa I, n = 70) lub autogenicznych przeszczepów ¿ylnych (grupa II,
n = 21). Struktura p³ci, wieku, rodzaju implantowanych pierwotnie protez oraz obja-
wów klinicznych zaka¿enia by³y porównywalne w obydwóch grupach. Jako allografty
wykorzystano fragmenty têtnic pobrane od dawców wielonarz¹dowych, krioprezer-
wowane w obecnoœci 15% DMSO i przechowywane w ciek³ym azocie. Jako prze-
szczepy autogeniczne wykorzystano w 2 przypadkach ¿y³y odpiszczelowe, a w 19
pozosta³ych przypadkach ¿y³y udowe powierzchowne (w sumie 32 ¿y³y) pobrane
w pierwszej fazie operacji od chorych.
Wyniki: Dominuj¹cym powik³aniem we wczesnym okresie pooperacyjnym by³y
krwawienia w nastêpstwie pêkniêcia œcian przeszczepów. Dotyczy³y one 16% chorych
grupy I i a¿ 38% chorych z grupy II. Zatamowanie krwawienia by³o szczególnie trudne
w przypadku przeszczepów autogenicznych i wymaga³o wielokrotnego zszywania pêk-
niêtych fragmentów naczyñ lub wymiany naczyñ na protezy pozaanatomiczne (n = 2)
lub przeszczepy alogeniczne (n = 1). Amputacjê wykonano u lub zmar³o odpowiednio
4,5% i 6% chorych z allograftami oraz 9,5% i 14% chorych z przeszczepami ¿ylnymi.
W póŸnym okresie pooperacyjnym z powodu innych schorzeñ zmar³o 9% chorych
z grupy I i 9,5% chorych z grupy II. W przypadku chorych po przeszczepach aloge-
nicznych dominuj¹cym powik³aniem by³o stopniowe zwê¿anie zespoleñ, prowadz¹ce
do wykrzepniêcia przeszczepów u 9% chorych. Wœród chorych po przeszczepach
autogenicznych dominowa³y dolegliwoœci zwi¹zane rozleg³oœci¹ zabiegu oraz z usu-
niêciem ¿y³ udowych, tzn. obrzêki, parestezje na udach, limfotoki. U 9,5% chorych
obserwowano têtniakowate poszerzenie œwiat³a autograftów.
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Wnioski: Obydwa rodzaje przeszczepów stanowi¹ powa¿n¹ alternatywê w leczeniu
chorych z zaka¿eniem du¿ych protez naczyniowych. Z powodu czêstszego wystêpo-
wania groŸnych powik³añ, g³ównie we wczesnym okresie pooperacyjnym, autoge-
niczne przeszczepy ¿ylne powinny byæ wykorzystywane w drugiej kolejnoœci, tzn.
w przypadku braku dostêpnoœci lub przy wystêpowaniu przeciwwskazañ do zastoso-
wania przeszczepów alogenicznych.
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Ocena IL-6, TNF-alfa oraz IL-1beta w surowicy krwi obwodowej
i w œcianie têtnicy u chorych z chromaniem przestankowym

oraz krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych

M. Stanišiæ1, W. Majewski1, J. ¯urawski2, K. Leœniewska3, K. Waliszewski1,
M. Winckiewicz1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu, 2Katedra i Zak³ad Patomorfologii Klinicznej Akademii Medycznej
 im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 3Katedra Biologii i Ochrony Œrodowiska

Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu.

Wstêp: W ostatnim dziesiêcioleciu doœæ dobrze poznano rolê poszczególnych ele-
mentów stanu zapalnego w mia¿d¿ycy têtnic. Niektórym z nich, takim jak Il-6, przypi-
suje siê rolê prognostyczn¹ w niedokrwieniu koñczyn dolnych. Il-6 jako cytokina pro-
zapalna dzia³a wspólnie z Il-1-beta oraz TNF-alfa. Pozostaje nie do koñca zbadane,
czy surowicze stê¿enie cytokin prozapalnych odpowiada nasileniu stanu zapalnego
w œcianie têtnicy.
Celem pracy by³o porównanie ekspresji TNF-alfa, Il-1-beta oraz Il-6 w œcianie têtnicy
z surowiczym stê¿eniem tych cytokin u chorych z chromaniem przestankowym i kry-
tycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych
Materia³ i metody: Do badania w³¹czono 40 chorych operowanych z powodu mia¿d¿y-
cowego niedokrwienia koñczyn dolnych. Chorych podzielono na dwie grupy: 1 — 22
chorych z chromaniem przestankowym o dystansie poni¿ej 100 m, 2 — 18 chorych
z objawami krytycznego niedokrwienia koñczyn dolnych wg kryteriów TASC. Bezpo-
œrednio przed operacj¹ u wszystkich chorych pobierano krew z ¿y³ obwodowych. Krew
wirowano, a w uzyskanej surowicy oceniano stê¿enia TNF-alfa, Il-1-beta, oraz Il-6
w metodzie ELISA. Œródoperacyjnie z okolicy planowego zespolenia pobierano nie-
wielki fragment pe³nej œciany têtnicy, który by³ zamra¿any, a nastêpnie oceniany histo-
logicznie i immunohistochemicznie na obecnoœæ wybranych cytokin prozaplnych. Otrzy-
mane wyniki poddano obróbce statystycznej za pomoc¹ testów nieparametrycznych.
Wyniki: Ekspresja TNF-alfa, Il-6, Il-1 w œcianie têtnicy pobranej z okolic zespolenia
naczyniowego nie wykazuje statystycznie istotnych ró¿nic w grupach chorych z chro-
maniem przestankowym i krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych. Ekspresja
badanych cytokin nie korelowa³a z ich surowiczym stê¿eniem w obydwu grupach
(p = 0,8, p = 0,6). Stê¿enie IL-6 znamiennie wzrasta³o u chorych z krytycznym niedo-
krwieniem (p = 0,006), czego nie obserwowano w przypadku TNF-alfa i IL-1-beta.
Wnioski: Zwiêkszonej ekspresji Il-6, Il-1-beta i TNF-alfa w œcianie têtnicy nie towarzy-
szy wzrost ich surowiczego stê¿enia. Surowicze stê¿enie Il-6 odzwierciedla zaawan-
sowanie niedokrwienia, a nie stopieñ nasilenia procesu zapalnego w œcianie têtnicy,
co w sposób istotny ogranicza wartoœæ prognostyczna tego parametru stanu zapalne-
go w niedokrwieniu koñczyn.
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A90

Proces apoptozy limfocytów krwi obwodowej w mia¿d¿ycy
zarostowej (doniesienie wstêpne)

K. Skórkowska-Telichowska1, K. G¹siorowski2, R. Adamiec1

1Klinika Angiologii, Nadciœnienia têtniczego i Diabetologii Akademii Medycznej
we Wroc³awiu, 2Katedra i Zak³ad Podstaw Nauk Medycznych Akademii Medycznej

we Wroc³awiu

Wstêp: U podstaw genezy blaszki mia¿d¿ycowej le¿y wiele procesów biologicznych,
wœród których pewn¹, nie do koñca jeszcze wyjaœnion¹ rolê odgrywa programowana
œmieræ komórki — apoptoza.
Materia³y i metody: Badaniu poddano ³¹cznie 33 osoby, które podzielono na 2 gru-
py: I grupa sk³ada³a siê z 24 chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ (18 mê¿czyzn i 6 ko-
biet), œrednia wieku 61,0 ± 11,0 lat. II grupê stanowi³o 9 zdrowych osób ( 6 mê¿czyzn
i 3 kobiety); w œrednim wieku 50,6 ± 11,0 lat. Limfocyty izolowano z krwi ¿ylnej bada-
nych. Apoptozê indukowano poprzez zmniejszenie stê¿enia surowicy cielêcej p³odo-
wej (FCS) w p³ynie hodowlanym.
Wyniki: 1.We wszystkich hodowlach stwierdzono istotnie wiêksz¹ iloœæ limfocytów
¿ywych u osób chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ w porównaniu z osobami zdrowymi.
2. Niezale¿nie od stê¿enia FCS iloœæ limfocytów we wczesnej i w póŸnej apoptozie
by³a istotnie mniejsza u chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ ni¿ w grupie kontrolnej.
3.W analizowanych preparatach wykazano istotnie statystycznie mniejsz¹ iloœæ ko-
mórek martwych (niezwi¹zanych z apoptoz¹) w grupie kontrolnej w porównaniu
z badanymi chorymi, niezale¿nie od stê¿enia roztworu od¿ywczego (FCS).
Dyskusja: U chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ prawdopodobnie dochodzi do niepra-
wid³owoœci regulacji pomiêdzy homeostaz¹ a apoptoz¹ komórek w hodowlach, co
mo¿e wynikaæ z dominuj¹cego wp³ywu czynników zapalnych (cytokin). To z kolei ko-
reluje odwrotnie z czêstoœci¹ apoptozy limfocytów. Uzyskane wyniki zdaj¹ siê po-
twierdzaæ fakt, ¿e aktywacja œródb³onka prowadzi do stymulacji limfocytów, a nie do
ich apoptozy.
Wniosek: Mechanizmy apoptotyczne wydaj¹ siê przebiegaæ w sposób zaburzony
u chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ w stosunku do osób zdrowych.
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A92

Przy¿yciowa ocena zmiany w³aœciwoœci mechanicznych
alogenicznych przeszczepów têtniczych implantowanych

u chorych z zaka¿eniem protez naczyniowych

M. Gabriel1, K. Pawlaczyk2, F. Pukacki1, G. Oszkinis1, £. Dzieciuchowicz1,
P. Chêciñski1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu,
2Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych Akademii Medycznej

w Poznaniu

Wstêp: Rekonstrukcja ³o¿yska naczyniowego po usuniêciu zaka¿onych protez na-
czyniowych za pomoc¹ implantowanych in situ alogenicznych przeszczepów têtni-
czych jest jedn¹ z alternatywnych i coraz szerzej stosowanych sposobów leczenia.
Jednym z najczêstszych powik³añ zwi¹zanych z t¹ form¹ leczenia jest postêpuj¹ce
zwê¿enie zespoleñ, prowadz¹ce do pogorszenia warunków perfuzji obwodowej lub
do wykrzepniêcia przeszczepów. Dotychczasowe obserwacje pozwalaj¹ przypusz-
czaæ, ¿e jednym z powodów prowadz¹cych do rozwoju tego rodzaju powik³añ jest
powstanie dysproporcji w³aœciwoœci mechanicznych pomiêdzy s¹siaduj¹cymi odcin-
kami naczynia biorcy a przeszczepem.
Celem badania by³a przy¿yciowa ocena zmian w³aœciwoœci mechanicznych aloge-
nicznych przeszczepów têtniczych implantowanych w œrodowisku zaka¿onym, przy
uwzglêdnieniu nasilenia towarzysz¹cej implantacji reakcji immunologicznej.
Materia³ i metody: Badaniu poddano 58 chorych leczonych z powodu zaka¿enia
protez naczyniowych. U wszystkich chorych usuniêto zaka¿one protezy, wykonuj¹c
jednoczasow¹ rekonstrukcjê ³o¿yska za pomoc¹ implantowanych in situ alogenicz-
nych przeszczepów têtniczych. Jako materia³ do rekonstrukcji wykorzystano fragmenty
têtnic pobrane od dawców wielonarz¹dowych. W 50 przypadkach wykorzystano na-
czynia zamro¿one w obecnoœci 15% DMSO i przechowywane w ciek³ym azocie. U 8
dalszych chorych implantowano naczynia „œwie¿e”. W³aœciwoœci mechaniczne œciany
allograftów badano przy¿yciowo za pomoc¹ funkcji M-mode, g³owic¹ liniow¹ o czê-
stotliwoœci 7,5–9,1 MHz aparatu Sonoline, firmy Simens. Dane uzyskane podczas
dopplerowskiego badania jednowymiarowego oraz wspó³istniej¹ce wartoœci ciœnienia
têtniczego umo¿liwi³y okreœlenie gruboœci kompleksu IM oraz ca³ej œciany naczynio-
wej, œrednicy zewnêtrznej i wewnêtrznej przeszczepu oraz rozci¹gliwoœæ, podatnoœæ
i wspó³czynnik Younga przeszczepów. Badanie wykonano w 2. i 4. tygodniu oraz 2, 4,
6, 9, 12, 18, 24, 36 i 48 miesiêcy po implantacji allograftów.
Nasilenie towarzysz¹cej reakcji immunologicznej oceniono, okreœlaj¹c wystêpuj¹ce
w czasie jakoœciowe i iloœciowe zmiany stê¿enia bia³ek ostrej fazy w surowicy (CRP,
AGP, ACT, a2-M, Tf, Cp i AT) oraz subpopulacji limfocytów krwi obwodowej.
Wyniki i wnioski: W d³ugim okresie obserwacji w warunkach in vivo dominuj¹cymi
zmianami w³aœciwoœci mechanicznych s¹: stopniowe pogrubienie kompleksu IM, po-
szerzenie œrednicy zewnêtrznej i zwê¿enie œrednicy wewnêtrznej przeszczepów oraz
ich znamienne usztywnienie. Istnieje wyraŸna korelacja pomiêdzy zakresem i zaawan-
sowaniem zmian w³aœciwoœci mechanicznych przeszczepów naczyniowych a czêstoœ-
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ci¹ wystêpowania póŸnych powik³añ w ich funkcjonowaniu, tj. zwê¿enia zespoleñ czy
pogorszenia stanu perfuzji obwodowej. Zakres zmian w³aœciwoœci mechanicznych
przeszczepów koreluje z nasileniem oraz czasem utrzymywania siê reakcji zapalnej,
wyra¿onej zmian¹ profilu uwalniania bia³ek ostrej fazy oraz zmianami w udziale po-
szczególnych subpopulacji limfocytów. Mniejszemu zakresowi zmian elastycznoœci
towarzyszy³o mniejsze natê¿enie oraz wczeœniejsze ustêpowanie reakcji zapalnej.
Nie stwierdzono wystêpowania znamiennych ró¿nic w zakresie zmian w³aœciwoœci
mechanicznych oraz w nasileniu reakcji zapalnej towarzysz¹cej implantacji œwie¿ych
i krioprezerwowanych przeszczepów têtniczych.

NOTES
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PóŸne konwersje po leczeniu wewn¹trznaczyniowym têtniaka
aorty brzusznej

J. Szmidt1, Z. Ga³¹zka1, O. Rowiñski2, S. Nazarewski1, K. Pietrasik1,
T. Jakimowicz1, K. Grygiel1

1Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Akademii
Medycznej w Warszawie, 2II Zak³ad Radiologii Klinicznej Akademii Medycznej

w Warszawie

Wstêp: Wewn¹trznaczyniowe leczenie têtniaków aorty brzusznej sta³o siê postêpo-
waniem z wyboru u chorych z wysokim ryzykiem operacyjnym. Jednak w tej metodzie
nie zawsze uzyskuje siê ca³kowite wy³¹czenie têtniaka z uk³adu kr¹¿enia, co stwarza
niebezpieczeñstwo jego pêkniêcia. Dlatego konieczne jest œcis³e monitorowanie cho-
rych po leczeniu za pomoc¹ stentgraftu.
Materia³ i metody: Od kwietnia 1998 roku do lutego 2006 roku w Klinice Chirurgii
Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Akademii Medycznej w Warszawie leczono
metod¹ wewn¹trznaczyniow¹ 392 chorych z têtniakiem aorty brzusznej. Do oceny
wyników stosowano protokó³ EUROSTAR. Dziêki temu mo¿liwe by³o wczesne wykry-
wanie i leczenie powik³añ, w szczególnoœci przecieków wewnêtrznych.
Wyniki: Pomimo takiego postêpowania czterech chorych wymaga³o wykonania póŸ-
nej konwersji do metody otwartej w okresie 9–41 miesiêcy po operacji wewn¹trzna-
czyniowej. Dwukrotnie, z powodu migracji stentgraftu, wyst¹pi³o pêkniêcie têtniaka do
przestrzeni zaotrzewnowej. W tych przypadkach wykonano implantacjê rozwidlonej
protezy aortalno-biodrowej. Inny chory wymaga³ wymiany zaka¿onego stentgraftu na
protezê inkrustowan¹ solami srebra z powodu cech zaka¿enia endoprotezy. U ostat-
niego chorego stwierdzano przeciek wewnêtrzny typu II, który utrzymywa³ siê pomi-
mo licznych interwencji wewn¹trznaczyniowych i powodowa³ ci¹g³e powiêkszanie siê
œrednicy têtniaka. W tym przypadku nie usuwano stentgraftu — operacja polega³a na
otwarciu worka têtniaka, ewakuacji skrzepliny i zaszyciu têtnic lêdŸwiowych, które
stanowi³y Ÿród³o przecieku.
We wczesnym okresie pooperacyjnym zmar³ chory po wymianie zaka¿onego stent-
graftu. W pozosta³ych trzech przypadkach uzyskano dobry wynik kliniczny. Dotyczy³o
to równie¿ chorego z pozostawionym stentgraftem, u którego nie stwierdzono cech
przecieku wewnêtrznego w kontrolnej tomografii komputerowej.
Wnioski: Pomimo niskiego ryzyka pêkniêcia têtniaka po leczeniu wewn¹trznaczynio-
wym wszyscy chorzy powinni byæ œciœle monitorowani. Pozwala to na wczesne wykry-
cie przypadków, w których istnienie przecieku wewnêtrznego mog³oby doprowadziæ
do groŸnych powik³añ. U takich chorych mo¿liwe i wskazane jest wykonanie póŸnej
konwersji do operacji metod¹ otwart¹.
Pêkniêcie jest rzadkim powik³aniem po wewn¹trznaczyniowym leczeniu têtniaka aor-
ty brzusznej.
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Kliniczne i hemodynamiczne nastêpstwa zakrycia lewej têtnicy
podobojczykowej stentgraftem piersiowym

R. Tworus, M. Szostek, M. Szostek, R. Pogorzelski, W. Jakuczun,
M. Skórski

Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej Akademii Medycznej
w Warszawie

Wstêp: Celem pracy jest ocena konsekwencji wynikaj¹cych z zamkniêcia lewej têtni-
cy podobojczykowej powlekan¹ czêœci¹ stentgraftu piersiowego podczas wewn¹trz-
naczyniowej operacji têtniaka lub rozwarstwienia aorty zstêpuj¹cej.
Materia³ i metody: W latach 2000–2006 u 165 chorych wykonano wewn¹trznaczy-
niow¹ operacjê za³o¿enia stentgraftu do aorty piersiowej. Byli to chorzy, u których
rozpoznano têtniaka aorty piersiowej (prawdziwego lub pourazowego) lub te¿ rozwar-
stwienie aorty piersiowej. Wœród nich u 45 (27%) wy³¹czenie worka têtniaka z krwio-
obiegu wymaga³o zakrycia czêœci¹ powlekan¹ stentgraftu lewej têtnicy podobojczy-
kowej. Chorych tych oceniano pod wzglêdem zaburzeñ neurologicznych mog¹cych
byæ nastêpstwem odwróconego przep³ywu w lewej têtnicy krêgowej oraz okreœlano
stopieñ niedokrwienia  lewej koñczyny górnej. Protokó³ badania obejmowa³ badanie
Duplex Doppler têtnic szyjnych i krêgowych, pomiar ciœnienia i têtna na obu koñczy-
nach górnych oraz ocenê objawów niedokrwienia lewej koñczyny górnej jak równie¿
wystêpowanie objawów niedokrwienia struktur znajduj¹cych siê w tylnym dole czasz-
ki. Chorzy byli badani bezpoœrednio po operacji, po 6 miesi¹cach, a nastêpnie co roku.
Wyniki: W operowanych 45 przypadkach osi¹gniêto zak³adany cel zabiegu — wy³¹-
czenie têtniaka z krwiobiegu lub zabezpieczenie rozwarstwienia. U wszystkich cho-
rych badaniem Duplex Doppler wykonanym bezpoœrednio po operacji wykazano od-
wrócony przep³yw krwi w lewej têtnicy krêgowej. Ró¿nica ciœnienia mierzonego na
przedramieniu pomiêdzy lew¹ a praw¹ koñczyn¹ górn¹ by³a u wszystkich chorych
wiêksza ni¿ 20 mm Hg. W badaniu kontrolnym po 6 miesi¹cach u 8 chorych z badanej
grupy przep³yw w lewej têtnicy krêgowej uleg³ odwróceniu i by³ dog³owowy. Neurolo-
giczne objawy przedmiotowe ogranicza³y siê do zawrotów g³owy, które pojawi³y siê
po operacji u 25% chorych, zaburzenia równowagi wystêpowa³y u 18% badanych.
43% chorych  zg³asza³o os³abienie lewej koñczyny górnej a 53,5% badanych skar¿y-
³o siê na marzniêcie i sinienie lewej koñczyny górnej.
Wnioski: 1. Wykorzystanie stentgraftow piersiowych jest metod¹ mo¿liw¹ do zasto-
sowania równie¿ u chorych, u których zmiany zlokalizowane s¹ bli¿ej ni¿ 15 mm od
odejœcia lewej têtnicy podobojczykowej. 2. Objawy neurologiczne, jak i objawy nie-
dokrwienia rêki u chorych z zamkniêt¹ podczas zabiegu lew¹ têtnic¹ podobojczykow¹
nie osi¹gaj¹ stopnia, który zmusza³by do wykonania zabiegu rekonstrukcyjnego.
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A98

Ocena skutecznoœci ró¿nych technik kompresyjnych
i ostrzykiwania trombin¹ w zamykaniu jatrogennych têtniaków

rzekomych têtnicy udowej

K. Pawlaczyk1, M. Gabriel2, Z. Krasiñski1, £. Dzieciuchowicz2, P. Zieliñski2

1Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych Akademii Medycznej
w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Jednym z najczêœciej wystêpuj¹cych powik³añ po nak³uciu têtnic s¹ têtniaki
rzekome. W zale¿noœci od rodzaju zabiegu, trybu jego przeprowadzenia oraz od za-
stosowanej terapii przeciwzakrzepowej têtniaki rzekome wykrywane s¹ u 0,02–9%
chorych poddanych procedurom endowaskularnym. W leczeniu tego powik³ania stosu-
je siê wiele technik, z których najwiêksze znaczenie przypisuje siê ro¿nym postaciom
kompresji i leczeniu operacyjnemu. Ograniczona skutecznoœæ ucisku oraz du¿e praw-
dopodobieñstwo wyst¹pienia powik³añ po leczeniu operacyjnym powoduj¹ wzrastaj¹ce
zainteresowanie zastosowania trombiny w zamykaniu têtniaków rzekomych.
Celem poni¿szej pracy by³a ocena skutecznoœci czterech ró¿nych technik zamykania
têtniaków rzekomych têtnic udowych, tzn. ucisku opatrunkiem uciskowym, ucisku rêcz-
nego lub g³owic¹ ultrasonograficzn¹ oraz wstrzykniêcia trombiny do jamy têtniaka.
Materia³ i metody: Ocenie poddano grupê 273 chorych, u których w nastêpstwie
wykonanego zabiegu endowaskularnego (166 zabiegów diagnostycznych i 107 za-
biegów leczniczych, tzn. koronaroplastyki lub angioplastyki naczyñ obwodowych) po-
wsta³y têtniaki rzekome têtnic udowych. Punktem wyjœcia têtniaków by³y: AFC (50%),
AFS (14%), AFP (29%) i AIE (7%). Wszyscy chorzy pobierali co najmniej jeden lek
zmniejszaj¹cy krzepliwoœæ krwi, w zdecydowanej wiêkszoœci kwas acetylosalicylowy
oraz tiklopidynê.
Po potwierdzeniu obecnoœci têtniaka rzekomego w badaniu ultrasonograficznym wdra-
¿ano leczenie w postaci: opatrunku uciskowego utrzymywanego przez 24–48 h (gru-
pa I, n = 142), celowanego ucisku rêcznego wykonywanego przez 1–2 h (grupa II,
n = 94), ucisku g³owic¹ ultrasonograficzn¹ przez 30 min (grupa III, n = 23) lub wstrzyk-
niêcie trombiny do jamy têtniaka (grupa IV, n = 47). Do ostrzykniêcia têtniaków trom-
bin¹ zakwalifikowani zostali chorzy po nieskutecznej terapii uciskowej, stosowanej
przez co najmniej 24 godziny (n = 31), z du¿ymi têtniakami (n = 6) lub z martwic¹
skóry nad têtniakiem (n = 11). Trombinê wstrzykiwano pod kontrol¹ ultrasonograficzn¹.
Rutynowo w pierwszym wstrzykniêciu podawano 1 ml roztworu trombiny. Przy braku
skutecznoœci podawano nastêpnie 1 ml trombiny. Po up³ywie 24 h wykonywano bada-
nie kontrolne. Przy obecnoœci przep³ywu w jamie têtniaka procedurê powtarzano.
Wyniki: Wykrzepniêcie têtniaków uzyskano odpowiednio u 23%, 76%, 5% i 94% cho-
rych z poszczególnych grup. W grupie I obok niewielkiej skutecznoœci metody obser-
wowano niekorzystne nastêpstwa ucisku w postaci martwicy skóry, zespo³u ciasnoty
wewn¹trzpowiêziowej oraz parestezji obwodowych. Ograniczenie skutecznoœci celo-
wanego ucisku rêcznego by³o zwi¹zane z lokalizacj¹ wrót têtniaków na têtnicy biodro-
wej zewnêtrznej lub g³êbokiej uda albo te¿ uszkodzeniem bocznej lub tylnej powierzchni
dowolnego odcinka têtnicy udowej. Niewielka skutecznoœæ ucisku g³owic¹ ultrasono-
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graficzn¹ wynika³a z trudnoœci odpowiednio d³ugiego utrzymania g³owicy nad wrotami
têtniaka. Wstrzykniêcie trombiny do jamy têtniaka zwi¹zane by³o z najwiêksz¹ sku-
tecznoœci¹ terapeutyczn¹, przy braku wystêpowania objawów ubocznych. Przypad-
ki przetrwania têtniaka dotyczy³y têtniaków wielokomorowych lub o bardzo du¿ej
objêtoœci. Nie zaobserwowano wyst¹pienia zdarzeñ niepo¿¹danych wœród chorych
z grupy IV.
Wnioski: Spoœród nieoperacyjnych sposobów leczenia têtniaków rzekomych naj-
wy¿sz¹ skutecznoœci¹ charakteryzuj¹ siê celowany ucisk rêczny oraz ostrzykniêcie
têtniaka trombin¹. Ostrzykniêcie trombin¹ powinno byæ stosowane w drugim rzucie,
w przypadku nieskutecznoœci leczenia uciskiem.

NOTES
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Wp³yw poziomu nak³ucia têtnicy udowej na ryzyko powstania
têtniaków rzekomych

K. Pawlaczyk1, M. Gabriel2, J. Brzeziñski2, M. Zieliñski2, W. Majewski2

1Klinika Hypertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych Akademii Medycznej
w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Coraz czêœciej przyczyn¹ powstawania têtniaków rzekomych s¹ urazy jatro-
genne, powstaj¹ce podczas zabiegów endowaskularnych. W dotychczasowych ana-
lizach zajmowano siê ocen¹ ró¿nych czynników ryzyka powstania têtniaków rzeko-
mych, pomijaj¹c zagadnienie lokalizacji nak³ucia têtnicy udowej.
Celem niniejszej pracy by³a ocena wp³ywu miejsca nak³ucia têtnicy udowej na ryzyko
powstania têtniaków rzekomych.
Materia³ i metody: U 116 chorych planimetrycznie oceniono miejsce wprowadzenia
cewników do têtnic udowych. U dalszych 352 chorych z podejrzeniem obecnoœci po-
wik³añ naczyniowych po zabiegach endowaskularnych wykryto 273 przypadki têtnia-
ków rzekomych, analizuj¹c miejsca ich wyjœcia, ze szczególnym uwzglêdnieniem lo-
kalizacji uszkodzenia naczynia w stosunku do poziomu podzia³u têtnicy udowej wspól-
nej.
Wyniki: Nak³uciu poszczególnych odcinków têtnic w pachwinie, tzn. AIE w 2,7%, AFC
w 77,5% oraz AFS i AFP w 19,8% przypadków odpowiada³a lokalizacja wyjœcia têt-
niaków w 5,7–8,2% (AIE), 48,4–61% (AFC) i 33,3–43,4% (têtnice poni¿ej podzia³u)
w zale¿noœci od rodzaju zabiegu, tzn. diagnostycznego lub leczniczego. W przypadku
wykonania przed zabiegiem ultrasonograficznego mapowania podzia³u AFC czêstoœæ
wyjœcia têtniaków z poszczególnych odcinków naczyñ nie ró¿ni³a siê istotnie od czê-
stoœci ich nak³ucia, przy jednoczesnym istotnym zmniejszeniu czêstoœci powstania
tego powik³ania.
Wnioski: Przeprowadzona analiza wykaza³a, ¿e prawdopodobieñstwo powstania têt-
niaka rzekomego jest uzale¿nione od rodzaju nak³utej têtnicy w pachwinie. Ryzyko to
znacz¹co wzrasta w przypadku nak³ucia têtnicy biodrowej zewnêtrznej oraz têtnic
udowych poni¿ej poziomu podzia³u AFC, tzn. AFS lub AFP. Prostym zabiegiem mo-
g¹cym istotnie graniczyæ ryzyko powstania tego groŸnego powik³ania jest wczeœniej-
sze mapowanie przebiegu du¿ych naczyñ w pachwinie za pomoc¹ badania duplekso-
wego.
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A102

Ocena skutecznoœci leczenia restenoz w stentach udowych
przy u¿yciu balonów tn¹cych

W. Poncyljusz1, A. Falkowski2, P. Gutowski3, A. Walecka1

1Zak³ad Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej Pomorskiej Akademii
Medycznej w Szczecinie, 2Zak³ad Diagnostyki Ogólnej i Radiologii Stomatologicznej

Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie, 3Klinika Chirurgii Naczyniowej
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Wstêp: Celem pracy by³a ocena skutecznoœci leczenia restenoz w stentach udowych
przy u¿yciu balonu tn¹cego.
Materia³ i metody: U 22 pacjentów wykonano PTA przy u¿yciu balonów tn¹cych
w 22 restenozach  stentów implantowanych do têtnic udowych. Wszystkie restenozy
by³y hemodynamicznie istotne (powy¿ej 60%), o d³ugoœci od 2–8 cm i znajdowa³y siê
w têtnicy udowej powierzchownej. Stan têtnicy w stencie bezpoœrednio po zabiegu
oceniano na podstawie angiografii. Za pozytywny wynik techniczny uznano udro¿nie-
nie restenozy w stencie < 30% pozosta³ego zwê¿enia. Ponadto oceniano po 24 go-
dzinach, 6 i 12 miesi¹cach dro¿noœæ za pomoc¹ ultrasonografii dopplerowskiej; stan
kliniczny wed³ug skali Fontainea wynik hemodynamiczny za pomoc¹ wskaŸnika kost-
kowo-ramiennego. Za dobry wynik uznano wzrost wskaŸnika kostkowo- ramiennego
przynajmniej o 0,15 i poprawê skali Fontainea o jeden stopieñ. Po 1 roku wykonano
kontroln¹ angiografiê 64 warstwowej tomografii komputerowej.
Wyniki: Techniczny sukces rekanalizacji osi¹gniêto w 22 zabiegach (100%). Nie stwier-
dzono powa¿nych komplikacji z powodu zabiegu. Skutecznoœæ kliniczna po roku
w postaci poprawy stanu pacjenta wynosi³a 91% (20). Kontrola za pomoc¹ KT po roku
wykaza³a wskaŸnik dro¿noœci 86% (19).
Wnioski: W rocznej obserwacji leczenie restenoz w stentach implantowanych do têt-
nic udowych przy u¿yciu balonu tn¹cego jest metod¹ bezpieczn¹ i niezwykle skutecz-
na. Wymaga dalszej obserwacji klinicznej.
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A104

Wp³yw kryteriów morfologicznych têtniaka aorty brzusznej
na wystêpowanie przecieku typu

i po leczeniu wewn¹trznaczyniowym

Z. Ga³¹zka1, O. Rowiñski2, T. Jakimowicz1, S. Nazarewski1, T. Grochowiecki1,
W. Chudziñski1, K. Pietrasik1, I. Nawrot1, K. Grygiel1, J. Szmidt1

1Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Akademii
Medycznej w Warszawie, 2II Zak³ad Radiologii Klinicznej Akademii Medycznej

w Warszawie

Wstêp: Poza wskazaniami klinicznymi wa¿n¹ rolê w kwalifikacji têtniaków aorty brzusz-
nej (TAB) do metody wewn¹trznaczyniowej maj¹ kryteria anatomiczne, od spe³nienia
których zale¿y techniczne powodzenie zabiegu. Wœród nich najbardziej istotn¹ rolê
odgrywaj¹ miejsca przylegania stentgraftu, tj. podnerkowy odcinek aorty oraz têtnice
biodrowe, które zapewniaj¹ prawid³owe umocowanie stentgraftu i skuteczne wy³¹-
czenie TAB z kr¹¿enia.
Celem pracy by³o przedstawienie w³asnego podzia³u TAB oraz ocena jego wp³ywu na
wystêpowanie przecieku typu I po leczeniu wewn¹trznaczyniowym.
Materia³ i metody: Na podstawie wyniku przedoperacyjnej tomografii komputerowej
podzielono TAB w zale¿noœci od dwóch parametrów morfologicznych: d³ugoœci szyi
(typ S

1
 powy¿ej 15 mm i S

2
 £ 15 mm) oraz objêcia têtniakiem têtnic biodrowych

wspólnych i wewnêtrznych (typ A dla têtniaków koñcz¹cych siê powy¿ej 10 mm od
rozwidlenia têtnicy biodrowej wspólnej, typ B — poœredni i typ C dla têtniaków obej-
muj¹cych rozwidlenie têtnicy biodrowej wspólnej). Badaniem objêto 150 chorych
z TAB leczonych za pomoc¹ stentgraftu w latach 2003–2005. Kryterium w³¹czenia do
badania by³o stwierdzenie braku zmian mia¿d¿ycowych w czêœci podnerkowej aorty,
cylindryczny kszta³t szyi proksymalnej oraz brak istotnych zagiêæ k¹towych szyi i têtnic
biodrowych. Ocenie poddano wystêpowanie przecieków typu Ia i Ib w bezpoœrednim
okresie pooperacyjnym w zale¿noœci od poszczególnych typów morfologicznych TAB.
Wyniki: Przeciek typu Ia stwierdzono u 2/118 chorych w typie S

1
 (1,7%) i 6/32 cho-

rych w typie S
2
 (19%), a ró¿nica by³a znamienna statystycznie (p < 0,001; test Log-

rank). Przeciek typu Ib stwierdzono u 1/126 chorych w typie A (0,8%), u 7/16 chorych
w typie B (44%) i u 4/8 w typie C (50%). Stwierdzono znamienn¹ statystycznie ró¿nicê
pomiêdzy grup¹ A i B oraz A i C (p < 0,005; test Log-rank).
Wnioski: Wprowadzenie w³asnego podzia³u morfologicznego têtniaków aorty brzusz-
nej umo¿liwia dok³adniejsze zaplanowanie konfiguracji stentgraftu w stosunku do do-
tychczas stosowanej klasyfikacji przyjêtej przez EUROSTAR. Pozwala równie¿ na
okreœlenie prawdopodobieñstwa wyst¹pienia przecieku typu I po leczeniu wewn¹trz-
naczyniowym.
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A106

Wyniki leczenia jatrogennych têtniaków rzekomych
têtnicy udowej za pomoc¹ wstrzykiwania trombiny pod kontrol¹

ultrasonograficzn¹

M. Dratwicki1, E. Gorczyca-Wiœniewska2, K. Braun1, P. Andziak1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Centralnego Szpitala Klinicznego MSWiA
w Warszawie, 2Pracownia USG Zak³adu Radiologii Centralnego Szpitala

Klinicznego MSWiA w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³a analiza wyników leczenia jatrogennych têtniaków rzeko-
mych têtnicy udowej wstrzykiwaniem trombiny pod kontrol¹ ultrasonograficzn¹ i po-
równanie z wynikami leczenia metod¹ chirurgiczn¹.
Materia³ i metody: Od stycznia 2002 roku do wrzeœnia 2005 roku do badania w³¹czo-
no 77 chorych z têtniakiem o œrednicy wiêkszej ni¿ 1 cm. 52 chorych leczonych do
wrzeœnia 2003 roku w³¹czono do grupy kontrolnej leczonej chirurgicznie, a pozosta-
³ych 25 do grupy leczonej wstrzykiwaniem trombiny.
Analizowano wielkoœæ, iloœæ komór têtniaka, lokalizacjê wk³ucia do têtnicy, czas poby-
tu chorego w szpitalu, powik³ania obu metod, spadki poziomu hemoglobiny po koro-
narografii i po leczeniu têtniaka oraz iloœæ przetoczonej masy erytrocytarnej w obu
grupach. Oceniono równie¿ wyniki leczenia wstrzykiwaniem trombiny i leczenia ope-
racyjnego.
Wyniki: W grupie badanej, u 21 (84%) uzyskano dobry wynik leczenia. U ¿adnego
z chorych ocenianych po miesi¹cu nie stwierdzono nawrotu têtniaka rzekomego. Le-
czenie chirurgiczne by³o skuteczne w 100%, jeden (1,9%) chory wymaga³ reoperacji
w pierwszej dobie z powodu krwawienia z rany operacyjnej. W grupie badanej œredni
czas hospitalizacji by³ znacz¹co krótszy i wyniós³ 3,8 dnia w porównaniu z 7,9 dnia
w grupie kontrolnej. W grupie badanej w porównaniu z grup¹ kontroln¹ odnotowano
równie¿ znacz¹co mniejsz¹ iloœæ powik³añ.
Wnioski: 1. Leczenie têtniaków rzekomych têtnicy udowej za pomoc¹ podania trom-
biny pod kontrol¹ ultrasonograficzn¹ jest skuteczn¹, prost¹ do wykonania i powta-
rzaln¹ metod¹ leczenia, dobrze tolerowan¹ przez chorych. 2. Skutecznoœæ leczenia
têtniaków rzekomych têtnicy udowej za pomoc¹ podania trombiny pod kontrol¹ ultra-
sonograficzn¹ jest porównywalna ze skutecznoœci¹ leczenia chirurgicznego.
3. Leczenie têtniaków rzekomych têtnicy udowej ma znacznie mniejsz¹ iloœæ powi-
k³añ ni¿ leczenie chirurgiczne.

39
22 kwietnia 2006 r., sobota, 12.00–13.30



A107

NOTES
S

e
sja

 V
II



A108

Wczesne wyniki leczenia wewn¹trznaczyniowego têtniaków
naczyñ mózgowych za pomoc¹ samorozprê¿alnego

stentu nitynolowego Leo

R. Juszkat1, S. Nowak2, S. Smól2, W. Kociemba1

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Neuroradiologii Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Katedra i Klinika Neurochirurgii
i Neurotraumatologii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Wewn¹trznaczyniowe leczenie têtniaków z szerok¹ szyj¹ zlokalizowanych na
naczyniach mózgowych wymaga specjalnych technik embolizacyjnych. Jedn¹ z nich
jest zastosowanie nitynolowych stentów pokrywaj¹cych szyjê têtniaka z nastêpow¹
embolizacj¹ przez oczka stentu. Autorzy prezentuj¹ 17 przypadków zabiegów na na-
czyniach mózgowych z zastosowaniem stentów.
Materia³ i metody: Od stycznia 2004 roku do stycznia 2006 roku w Klinice Neurochirurgii
AM w Poznaniu wykonano 228 zabiegów embolizacji têtniaków mózgu u 211 chorych.
W przypadku 17 têtniaków, tj. 7,5%, u 15 chorych wszczepiono samorozprê¿alny stent Leo
firmy Balt. Materia³ stanowi 15 chorych (9 kobiet i 6 mê¿czyzn ) w wieku 18–62 lat (œr. wieku
45,3 lat). Wskazaniami do wszczepienia stentu w 11 przypadkach by³a szeroka szyja têtnia-
ka, w trzech têtniak wrzecionowaty, w dwóch wypadanie spirali podczas zabiegu emboliza-
cji, natomiast w jednym przypadku etiologia urazowa têtniaka têtnicy szyjnej wewnêtrznej.
Najczêstsz¹ lokalizacj¹ têtniaków by³a têtnica szyjna wewnêtrzna w 8 przypadkach
oraz têtnica podstawna w szeœciu. W dalszej kolejnoœci têtnica œrodkowa mózgu, têt-
nica przednia mózgu oraz têtnica krêgowa. Po implantacji stentu, wykonano emboli-
zacjê têtniaka za pomoc¹ platynowych spirali hydrolitycznie odczepialnych, platyno-
wych spirali firmy Balt.
Wyniki: W przypadku wszystkich 17 implantacji stentów w naczyniach mózgowych
nie odnotowano powik³añ zwi¹zanych z umiejscowieniem stentu. W przypadku trzech
têtniaków wrzecionowatych skracanie siê stentu przekracza³o normê producenta
i wynosi³o 11–14 procent. W przypadku wszystkich chorych z têtniakami niebêd¹cymi
przyczyn¹ przebytego krwawienia podpajêczynówkowego, przygotowanymi farmako-
logicznie nie zaobserwowano bezpoœrednio zakrzepicy w obrêbie stentu ani obwodo-
wo do wszczepionej protezy. U trzech pacjentów bez przygotowania farmakologicz-
nego bezpoœrednio po wszczepieniu stentu w okresie 10–20 minut wyst¹pi³a zakrze-
pica obejmuj¹ca stent wraz z naczyniem zaopatruj¹cym. U chorych tych zastosowa-
no dotêtnicze leczenie farmakologiczne za pomoc¹ Reo-Pro. U wszystkich trzech
chorych w przeci¹gu 10–25 minut uzyskano dro¿noœæ stentu wraz z zaopatruj¹cym
naczyniem. U jednego z nich z têtniakiem na szczycie têtnicy podstawnej dosz³o do
krwawienia z worka têtniaka i zgonu. U pozosta³ych 2 chorych po embolizacji i lecze-
niu fibrynolitycznym za pomoc¹ Reo-Pro nie odnotowano powik³añ krwotocznych.
Wnioski: Zastosowanie nitynolowych stentów w naczyniach mózgowych znacznie
ogranicza przeciwwskazania do leczenia metod¹ embolizacji wewn¹trznaczyniowej.
W przypadku têtniaków krwawi¹cych u chorych bez przygotowania farmakologiczne-
go istnieje ryzyko wyst¹pienia zakrzepicy w obrêbie stentu.
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A110

Modyfikacje techniczne leczenia wewn¹trznaczyniowego
têtniaków okolicy ³uku aorty

P.M. Kasprzak

Wprowadzanie stentgraftow do luku aorty (niezale¿nie od tego, czy s¹ to stentgrafty
proste, czy te¿ z wyciêciem/oknem) oraz ich trwale zakotwiczenie jest zwi¹zane
z wieloma problemami, poczynaj¹c od trudnoœci zabiegu, u¿ywaj¹c dwuwymiarowe-
go obrazu rentgenowskiego w trudnym trójwymiarowym kompleksie luku aorty i jego
wa¿nych odga³êzieñ.
Proponowana modyfikacja polega na u¿yciu dodatkowej d³ugiej i mocnej nici chirur-
gicznej przymocowanej trwale do zewnêtrznej powierzchni stentgrafty, która przebie-
gaj¹c równolegle do drutu prowadz¹cego stentgraftu, jest za pomoc¹ lasso wyprowa-
dzona na zewn¹trz przez chirurgiczne nak³ucie jednej z têtnic luku aorty w okolicy
nadobojczykowej. Metoda ta wymaga planowania miejsca nak³ucia têtnic luku aorty
i miejsca umocowania nici do stentgraftu  dla ka¿dego chorego.
Niæ ta jest nastêpnie „wybierana” na zewn¹trz  z dostêpu nadobojczykowego równole-
gle do wprowadzanego stentgraftu a¿ do momentu, w którym stentgraft w ³uku aorty
jest za pomoc¹ nici doprowadzony do miejsca, w którym niæ jest wyprowadzona na
zewn¹trz, umo¿liwiaj¹c dok³adne umiejscowienie i dodatkowe zakotwiczenie stent-
graftu. W zale¿noœci od tego, która z têtnic zostanie wy³¹czona z krwioobiegu, meto-
da ta mo¿e byæ uzupe³niona zabiegami przês³owania têtnic ³uku aorty (ryc. 1–3).

Rycina 1. Rycina 2. Rycina 3.
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A112

Taktyka postêpowania w rozwarstwieniach aorty piersiowej typu B

M.M. Szostek, W. Jakuczun, R. Pogorzelski, M. Szostek

Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej, II Zak³ad Radiologii
Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³o opracowanie algorytmu postêpowania w têtniakach roz-
warstwiaj¹cych aorty piersiowej.
Materia³ i metody: W latach 2000–2001 wykonano 183 operacje têtniaków aorty pier-
siowej z u¿yciem stentgraftów, z tego 81 operacje w têtniakach rozwarstwiaj¹cych.
U 22 pacjentów stentgraft zosta³ rozprê¿ony na wysokoœci odejœcia têtnicy podoboj-
czykowej. Ze wzglêdu na niedokrwienie nerek lub trzewi 2 chorych wymaga³o œródna-
czyniowego przerwania przegrody w czêœci brzusznej aorty. U 3 chorych wykonano
pozaanatomiczny przeszczep udowo-udowy. W jednym przypadku ze wzglêdu na po-
zwê¿ane têtnice udowe i biodrowe zewnêtrzne nie uda³o siê wprowadziæ systemu.
Konieczne by³o wówczas wszycie tzw. mankietu chirurgicznego, a po implantacji stent-
graftu wykonano przeszczep omijaj¹cy zwê¿one miejsce w celu poprawienia ukrwie-
nia koñczyny. U dwojga pacjentów, u których têtniak rozwarstwiaj¹cy obejmowa³ aor-
tê piersiowo-brzuszn¹ z odejœciami têtnic trzewnych, wykonano operacjê hybrydow¹
— rekonstrukcjê nap³ywu krwi do trzewi przez przeszczepy pozaanatomiczne z jed-
noczasowym wprowadzeniem stentgraftu do ca³ej aorty. W 5 przypadkach  chorych
operowanych doraŸnie, nieprzygotowanych do znieczulenia ogólnego lub z zaburze-
niami krzepniêcia uniemo¿liwiaj¹cymi znieczulenie dolêdŸwiowe, operacjê wykony-
wano w znieczuleniu miejscowym.
Wyniki: Wœród 22 wykonanych operacji z pokryciem odejœcia têtnicy podobojczyko-
wej u ¿adnego chorego nie by³o koniecznoœci wykonywania operacji rekonstruuj¹cej
nap³yw krwi do rêki. U 3 chorych stent-graft zmigrowa³ dystalnie, u 2 mo¿liwe by³o
technicznie wstawienie przed³u¿ki proksymalnej, jeden chory wymaga³ operacji kar-
diochirurgicznej.
Wœród chorych, u których uzyskano wykrzepniêcie kana³u fa³szywego wy³¹cznie po
zamkniêciu wrót pierwotnych krótkim elementem systemu, jedynie 4 chorych wyma-
ga³o reoperacji i implantowania przed³u¿ki dystalnej, natomiast w pozosta³ych przy-
padkach interwencja taka by³a zbyteczna. U 3 chorych wyst¹pi³o rozwarstwienie
wsteczne w ³uku powy¿ej implantowanego stent-graftu wymagaj¹ce operacji kardio-
chirurgicznej.
Wnioski: Operacje endowaskularne s¹ postêpowaniem z wyboru w têtniakach roz-
warstwiaj¹cych aorty piersiowej. Rozprê¿enie stentgraftu w ³uku aorty z pokryciem
odejœcia têtnicy podobojczykowej nie wywo³uje objawów klinicznych wymagaj¹cych
operacji rekonstrukcyjnej. Zamkniêcie nawet krótkim elementem wrót pierwotnych
w wiêkszoœci przypadków powoduje wykrzepniêcie kana³u fa³szywego i stabilizacjê
rozwarstwienia.
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A114

Przydatnoœæ wskaŸników przep³ywu wewn¹trznerkowego
(RI i PI) w ocenie odejœcia têtnic nerkowych u pacjentów

z rozwarstwieniem aorty brzusznej
(po operacji rozwarstwienia aorty typu A)

I. Micha³owska1, M. Januszewicz2, H. Janaszek-Sitkowska1,
A. Januszewicz1, M. Pêczkowska1, E. Szpakowski1

1Instytut Kardiologii w Aninie, 2II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny
Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Rozwarstwienie aorty polega na przerwaniu ci¹g³oœci b³ony wewnêtrznej
i wytworzeniu dwóch kana³ów — prawdziwego i fa³szywego. Najczêstsz¹ patologi¹
wystêpuj¹c¹ u chorych z rozwarstwieniem aorty jest nadciœnienie têtnicze, stwierdza-
ne u 62–78% pacjentów. Rozprzestrzenianie siê rozwarstwienia na têtnice nerkowe
mo¿e byæ przyczyn¹ niedokrwienia nerek objawiaj¹cego siê wzrostem poziomu kre-
atyniny, znacznym nadciœnieniem têtniczym, w konsekwencji niewydolnoœci¹ nerek.
Celem pracy by³o okreœlenie przydatnoœci wskaŸników RI i PI w ocenie odejœcia têtnic
nerkowych z ró¿nych kana³ów oraz poziomu stê¿enia kreatyniny w surowicy krwi
i wskaŸnika RI w ocenie funkcjonowania nerek.
Materia³ i metody: Materia³ obejmuje 46 pacjentów, œrednia wieku 54 ± 12,4 roku po
operacji rozwarstwienia aorty typu A, u których rozwarstwienie schodzi³o na aortê brzuszn¹.
Badania dopplerowskie wykonywano przy u¿yciu aparatu HDI 5000 g³owic¹ convex

2–4 MHz. Oceniano odejœcie têtnic nerkowych z poszczególnych kana³ów aorty (kana³
prawdziwy, fa³szywy i na granicy kana³ów) oraz dokonywano pomiarów wskaŸników
wewn¹trznerkowych RI i PI w naczyniach segmentalnych w górnym i dolnym biegunie
nerki.
Oznaczano równie¿ poziom stê¿enia kreatyniny w surowicy krwi.
Wyniki: W ca³ej grupie odejœcie têtnic nerkowych z kana³u prawdziwego mia³o miej-
sce u 66,7%, a z kana³u fa³szywego u 22,4%. Z kana³u prawdziwego czêœciej odcho-
dzi³y prawe têtnice nerkowe (84%) ni¿ lewe (50%).Têtnice nerkowe lewe odchodz¹
z kana³u fa³szywego w 37%, prawe w 11,4%. Poziom wskaŸnika PI w obu nerkach
istotnie (p < 0,05) determinuje kana³ odejœcia têtnic nerkowych. Przeciêtna PI, gdy
têtnica nerkowa odchodzi z kana³u fa³szywego, równa siê 1,547 ± 0,328 jest istotnie
(p < 0,05) wiêksza od analogicznej dla kana³u prawdziwego PI = 1,333 ± 0,295. Bliska
znamiennoœci (p < 0,10) jest ró¿nica œrednich PI dla kana³u fa³szywego i na granicy
kana³ów PI = 1,337 ± 0,391.
Istotn¹ rolê w kszta³towaniu poziomu stê¿enia kreatyniny odgrywa równie¿ kana³ odej-
œcia têtnicy nerkowej. Stê¿enie kreatyniny by³o najmniejsze Cr = 88,9 ± 17,8, gdy
jedna z têtnic nerkowych odchodzi³a z kana³u fa³szywego, a najwiêksze Cr = 114 ±
± 24,7, gdy têtnica znajdowa³a siê na granicy kana³ów.
Wnioski: Kana³ odejœcia têtnic nerkowych odgrywa istotn¹ rolê w kszta³towaniu wskaŸ-
nika PI i stê¿enia kreatyniny, nie wp³ywa natomiast na wskaŸnik RI.
Próba korelacji wskaŸnika RI i stê¿enia kreatyniny wykaza³a przeciêtn¹ korelacjê zmien-
nych i nie daje podstaw do zast¹pienia kreatyniny przez wskaŸnik RI w ocenie funkcji nerek.
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A116

Leczenie endowaskularne odleg³ych powik³añ po operacjach
naczyniowych

T. Synowiec1, M. Micker1, P. Samolewski2, P. Chêciñski1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej oraz Angiologii Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii

Szpitala MSWiA im. L. Bierkowskiego w Poznaniu

W roku 2005 w Klinice Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej oraz Angiologii Akademii Me-
dycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu leczono dwóch chorych z powodu odle-
g³ych powik³añ po operacjach naczyniowych.
Pacjent W.M. w wieku 60 lat zg³osi³ siê z powodu têtniaków w miejscu zespoleñ dy-
stalnych protezy aortalno-dwubiodrowej. Chory w 1990 roku by³ operowany z powodu
têtniaka aorty brzusznej. W 2005 roku w badaniu tomografii komputerowej stwierdzo-
no obecnoœæ têtniaka zespoleniowego po stronie prawej i têtniaka prawdziwego dal-
szego odcinka têtnicy biodrowej wspólnej i wewnêtrznej lewej.
Pacjent B.W. w wieku 40 lat w 1988 roku przeby³ zabieg usuniêcia obu nerek oraz
transplantacjê nerki. W 2005 roku u chorego rozpoznano têtniaka aorty brzusznej.
W badaniu tomografii komputerowej stwierdzono, ¿e worek têtniaka rozpoczyna siê
9 mm poni¿ej odejœcia têtnicy krezkowej górnej i przechodzi na obie têtnice biodrowe
wspólne.
Ze wzglêdu na liczne choroby wspó³istniej¹ce i znaczne ryzyko oko³ooperacyjne obu
pacjentów zakwalifikowano do leczenia edowaskularnego. Wykonano implantacje
stentgraftu aortalno-dwubiodrowego. Po wszczepieniu stentgraftu uzyskano wy³¹czenie
z kr¹¿enia worka têtniaka. W przebiegu pooperacyjnym nie odnotowano ¿adnych
powik³añ. Pacjenci w drugiej dobie po zabiegu zostali wypisani ze szpitala. Kontrolne
badania tomografii komputerowej nie ujawni³y wycieku œrodka kontrastowego poza
œwiat³o stentgraftu.
Pacjenci, u których wyst¹pi³y powik³ania odleg³e po pierwotnych operacjach naczy-
niowych, mog¹ byæ skutecznie i bezpiecznie leczeni przy u¿yciu technik endowasku-
larnych.
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A118

Porównanie zmniejszania siê worka têtniaka aorty brzusznej
po implantacji stentgraftu Zenith i PowerLink w oparciu

o w³asne doœwiadczenia

K. Ziaja, W. Kuczmik, J. Kostyra, D. Ziaja

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Œl¹skiej Akademii Medycznej
w Katowicach

Wstêp: Podstawow¹ miar¹ sukcesu wewn¹trznaczyniowego leczenia têtniaków aor-
ty brzusznej (TAB) jest zmniejszanie siê worka têtniaka.
Celem pracy jest porównanie procesu zmniejszania siê worka TAB po implantacji
dwóch ró¿nych stent-graftów: Zenith i PowerLink na podstawie w³asnych doœwiad-
czeñ.
Materia³ i metody: Od 2000 roku do 2003 roku leczono za pomoc¹ stentgraftów
50 chorych z TAB. Do zabiegów u¿yto rozwidlonych stentgraftów: Zenith (27), Power-
Link (22) i Excluder (1). W analizowanej grupie by³o 42 mê¿czyzn i 8 kobiet, w wieku
51–85 lat (œr. 69,6). Œrednica têtniaka mieœci³a siê w granicach 42–84 mm (œr. 55,3 mm).
Analizie poddano zmianê maksymalnego wymiaru poprzecznego TAB po 6, 12 i 24
miesi¹cach na podstawie obrazu angio-TK. Nastêpnie porównano zmiany œrednicy
TAB wœród chorych, którym implantowano stentgraft: PowerLink — grupa A1 i Zenith
— grupa A2.
Wyniki: Po 6 miesi¹cach stwierdzono w 1 przypadku wzrost œrednicy TAB po implan-
tacji stentgraftu PowerLink w tym przypadku rozpoznano przeciek oko³oprotezowy
typu IA. Po zamkniêciu przecieku dodatkowym stentgraftem obserwowano w kolej-
nych punktach czasowych zmniejszanie siê œrednicy TAB. W 5 przypadkach po
6 miesi¹cach obserwowano brak zmiany wyjœciowego rozmiaru TAB (Zenith — 3,
PowerLink — 2 chorych). W przypadkach tych rozpoznano przeciek oko³oprotezowy
typu II a w kolejnych przedzia³ach czasowych nie obserwowano „kurczenia siê” worka
TAB (mimo ¿e u 3 chorych dosz³o do samoistnego zaniku przecieku). Porównanie
œrednicy maksymalnej TAB po 6, 12 i 24 miesi¹cach od implantacji stentgraftu: A1
— PowerLink oraz A2 — Zenith przedstawiono na rycinie 1.
Wnioski: Typ wszczepionego stentgraftu (PowerLink i Zenith) nie mia³ wp³ywu na
wielkoœæ i szybkoœæ zmniejszania siê œrednicy TAB. W ¿adnych z badanych przedzia-
³ów czasowych (p > 0,05) nie obserwowano statystycznie istotnych ró¿nic pomiêdzy
obiema grupami.
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A120

Leczenie pourazowych zmian aorty piersiowej za pomoc¹
stentgraftów

R. Juszkat1, M. Jemielity2, F. Pukacki3, G. Oszkinis3, R. Staniszewski3,
 J. Kulesza1, V. Nowak1, W. Majewski3

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Kardiochirurgii Akademii

Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 3Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ
II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³o przedstawienie w³asnych doœwiadczeñ w leczeniu pourazo-
wych uszkodzeñ aorty piersiowej wewn¹trznaczyniowym wszczepieniem stentgraftu.
Materia³ i metody: Praca przedstawia 11 przypadków obra¿eñ aorty piersiowej spo-
wodowanych wypadkami komunikacyjnymi, leczonych w tutejszej Klinice. Rozpozna-
nia i doboru protezy dokonywano na podstawie tomografii komputerowej z wzmocnie-
niem kontrastowym. W badaniu stwierdzano ró¿nego rodzaju uszkodzenia aorty oraz
towarzysz¹ce im obra¿enia wielonarz¹dowe. W 5 przypadkach stwierdzono pourazo-
wy têtniak aorty piersiowej, w 4 — pourazowe pêkniêcie aorty z wynaczynieniem krwi
do œródpiersia i jam op³ucnowych, natomiast w 2 — pourazowe rozwarstwienie aorty
typu B. U 10 chorych  zabiegi wykonywano standardowo, z dostêpu poprzez têtnicê
udow¹. W jednym przypadku z powodu trudnoœci technicznych przeprowadzenia pro-
tezy przez têtnicê udow¹ stentgraft wszczepiono poprzez czasowo doszyt¹ do aorty
brzusznej protezê PTF. U 9 chorych stentgraft wszczepiono tu¿ poni¿ej odejœcia lewej
têtnicy podobojczykowej. U dwóch chorych konieczne by³o usytuowanie stentgraftu
poni¿ej têtnicy szyjnej wspólnej lewej i przykrycie ujœcia lewej têtnicy podobojczykowej.
Wyniki: We wszystkich przypadkach uzyskano dobry wynik leczenia, bez powik³añ
doraŸnych i stabilizacjê kr¹¿enia w badaniach hemodynamicznych. U 2 chorych
z przykrytym odejœciem lewej têtnicy podobojczykowej nie stwierdzono objawów nie-
dokrwienia OUN oraz koñczyny górnej lewej.
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A122

Czy k¹towo zagiêta szyja têtniaka aorty brzusznej jest zawsze
przeciwwskazaniem do leczenia wewn¹trznaczyniowego?

M. Szczerbo-Trojanowska1, T. Jargie³³o1, A. Wolski2, W. ¯ywicki2,
A. Drelich-Zbroja1, J. Œlepko2

1Zak³ad Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii Akademii Medycznej w Lublinie,
2Oddzia³ Chirurgii Naczyñ SPSK 4 w Lublinie

Wstêp: Liczba chorych z têtniakami aorty brzusznej leczonych metod¹ wewn¹trzna-
czyniow¹ stale wzrasta. Wynika to zarówno z czêstszego wykrywania têtniaków
u chorych bezobjawowych w badaniu USG wykonywanym z innego powodu jak rów-
nie¿ z doskonalenia stentgraftów i techniki zabiegów. Przyjête w latach 90. kryteria
naczyniowych warunków anatomicznych kwalifikuj¹ce chorych z têtniakami aorty
brzusznej do leczenia przy u¿yciu stentgraftów ulegaj¹ zmianom, co tak¿e powiêksza
liczbê leczonych chorych.
Celem pracy by³a ocena wyników leczenia chorych z têtniakami aorty brzusznej,
u których bli¿sza szyja têtniaka by³a zagiêta pod katem wiêkszym ni¿ 60∞.
Materia³ i metody: W latach 2004–2006 leczono 173 chorych z têtniakami aorty brzusz-
nej metod¹ wewn¹trznaczyniow¹. U 21 chorych (12%) bli¿sza szyja têtniaka by³a
zagiêta pod k¹tem wiêkszym ni¿ 60∞. Wœród tych chorych by³o 19 mê¿czyzn i 2 kobie-
ty. Najwiêksza œrednica worka têtniaka wynosi³a 57–82 mm, a d³ugoœæ szyi bli¿szej
11–34 mm. Têtniaki zosta³y zaopatrzone stentgraftem Zenith w 12 przypadkach, Ex-
cluder w 5 przypadkach, a u 4 chorych stentgraftem Aorfix. Przy wyborze stentgraftu
kierowano siê d³ugoœci¹ szyi, jej kszta³tem oraz stanem i miejscem odejœcia têtnic
nerkowych. Chorzy s¹ kontrolowani w badaniu USG co 6 miesiêcy i KT raz w roku.
Wyniki: We wszystkich przypadkach zabieg umiejscowienia stentgraftu tu¿ poni¿ej
odejœcia têtnic nerkowych zakoñczy³ siê powodzeniem. U jednego chorego stwier-
dzono objawy niewielkiego przecieku typu I do worka têtniaka w kontrolnej angiografii
wykonywanej bezpoœrednio po zabiegu. Równie¿ u jednego chorego obserwowano
przeciek typu II od strony têtnicy lêdŸwiowej, który nie by³ widoczny w kontrolnym
badaniu USG po 6 miesi¹cach. W badaniu KT wykonanym u 19 chorych 12 miesiêcy
i u 8 chorych 24 miesi¹ce po zabiegu nie stwierdzono przemieszczenia stentgraftu.
Nie stwierdzono równie¿ objawów póŸnego przecieku typu I.
Wnioski: Wyniki leczenia chorych z têtniakami aorty brzusznej i zagiêciem bli¿szej
szyi têtniaka pod k¹tem wiêkszym ni¿ 60∞ mog¹ byæ pomyœlne przy w³aœciwym dobo-
rze typu stentgraftu i jego wymiarów.
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Zastosowanie symulacji komputerowej w badaniach w³aœciwoœci
hemodynamicznych têtniaków aorty brzusznej

P. ¯ukowski, K. Brzozowski

Pracownia Badañ Naczyniowych i Radiologii Interwencyjnej Wojskowego Instytutu
Medycznego w Warszawie

Wstêp: Zastosowanie programów komputerowych symuluj¹cych w³aœciwoœci hemo-
dynamiczne cieczy nie jest w medycynie pomys³em nowym. Programy te zasta³y za-
stosowane do projektowania pomp infuzyjnych, p³uco-serca, a w ostatnich latach do
projektowania sztucznego serca. W 2000 roku po raz pierwszy zosta³ u¿yty program
komputerowy do obliczenia w³aœciwoœci hemodynamicznych têtniaka aorty brzusznej
przez zespó³ badawczy z Politechniki Mediolañskiej.
Materia³ i metody: Nasze badania zosta³y przeprowadzone na podstawie pakietu
oprogramowania FIDAP. Aby przeprowadziæ symulacjê, nale¿y wprowadziæ nastêpu-
j¹ce parametry: profil przep³ywu krwi mierzony za pomoc¹ badania USG na wysoko-
œci têtnicy krezkowej górnej, wartoœæ ciœnienia skurczowego i rozkurczowego oraz
wymiary i kszta³t têtniaka. Wymiary i kszta³t têtniaka otrzymuje siê na podstawie ba-
dania angio-CT aorty brzusznej.
Wyniki: Jako wynik przeprowadzonej symulacji otrzymuje siê kierunki przep³ywu krwi
wewn¹trz têtniaka, wartoœæ ciœnienia têtniczego w ka¿dym punkcie têtniaka oraz war-
toœci naprê¿eñ œciany têtniaka.
Wnioski: Otrzymane przez nas wyniki pozwalaj¹ okreœliæ, w jakich warunkach i w jakim
miejscu wystêpuje najwiêksze prawdopodobieñstwo pêkniêcia worka têtniaka. Mo¿-
na przewidzieæ sposób powiêkszania siê worka têtniaka i zmianê jego morfologii.
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Urazy têtnic leczone wewn¹trznaczyniowo
— obserwacja 14 chorych

M. Krzanowski, W. Bodzoñ

Pracownia Terapii Endowaskularnej Naczyñ Szpital im. Jana Grandego w Krakowie

Wstêp: Urazy têtnic staj¹ siê coraz czêstszym problemem w zwi¹zku z rosn¹c¹ liczb¹
urazów komunikacyjnych i zabiegów na naczyniach. W czêœci przypadków, gdy stan
chorego nie pozwala na bezpieczne operacyjne zaopatrzenie urazu albo dostêp ope-
racyjny jest trudny, obiecuj¹c¹ alternatyw¹ dla operacji naprawczych stanowi leczenie
wewn¹trznaczyniowe. Innym wskazaniem do leczenia endowaskularnego s¹ urazy
powstaj¹ce w trakcie zabiegu wewn¹trznaczyniowego — mo¿liwe jest wówczas na-
tychmiastowe leczenie wewn¹trznaczyniowe i unikniêcie operacji.
Celem pracy by³a ocena powodzenia i powik³añ zabiegu leczenia wewn¹trznaczynio-
wego urazów têtnic.
Materia³y i metody: Ocenie poddano efekty leczenia 14 chorych (11 mê¿czyzn, wiek
50,5 ± 16,6 roku) leczonych w latach 2002–2005. W 9 przypadkach uszkodzenie têt-
nicy mia³o etiologiê jatrogenn¹, w pozosta³ych przyczyn¹ by³ uraz mechaniczny. Le-
czeniu poddano têtnicê biodrow¹ zewnêtrzn¹ (3 przypadki), podobojczykow¹ (2 przy-
padki), udow¹ powierzchown¹ (2 przypadki), aortê zstêpuj¹c¹ oraz têtnice: nerkow¹,
pachow¹, ramienn¹, promieniow¹, g³êbok¹ uda i nabrzuszn¹ powierzchown¹ (po
1 przypadku). Uraz skutkowa³ przerwaniem ci¹g³oœci œciany i powstaniem krwiaka
têtni¹cego (12 przypadków) lub przetoki têtniczo-¿ylnej ze znacznym przeciekiem do
uk³adu ¿ylnego i objawami niedokrwienia obwodu koñczyny (2 przypadki). Efekty od-
leg³e oceniono klinicznie, w badaniu USG lub w angio-KT.
Wyniki: U wszystkich chorych w nastêpstwie zabiegu dosz³o do przerwania wyna-
czynienia i/lub wy³¹czenia przetoki têtniczo-¿ylnej oraz do odtworzenia prawid³owego
przep³ywu w kierunku obwodu przez leczon¹ têtnicê. W 12 przypadkach implantowa-
no stenty kryte, w pozosta³ych 2 krwiaka têtni¹cego wy³¹czono za pomoc¹ spiral em-
bolizacyjnych i stentu niepokrywanego. Nie obserwowano ¿adnych wczesnych powi-
k³añ zabiegu, w tym zamkniêcia wa¿nych ga³êzi têtniczych. U jednego z chorych do-
sz³o do nawrotu zwê¿enia w obrêbie stentu krytego, chorego tego skutecznie leczono
nastêpnie za pomoc¹ angioplastyki balonowej. U innego dosz³o do póŸnego nawrotu
wynaczynienia — pacjent ten by³ nastêpnie skutecznie leczony operacyjnie.
Wnioski: Urazy têtnic mo¿na leczyæ przy u¿yciu technik wewn¹trznaczyniowych
— bezpiecznie i z dobrym efektem doraŸnym. Umo¿liwia to stabilizacjê stanu pacjen-
ta, unikniêcie lub odroczenie ewentualnej definitywnej operacji rekonstrukcyjnej. Pre-
zentowany materia³ nie umo¿liwia pe³nej odleg³ej oceny efektów terapii wewn¹trzna-
czyniowej. Ograniczeniem tej formy leczenia jest dostêpnoœæ w pe³ni wyposa¿onych
pracowni terapii wewn¹trznaczyniowych oraz wysoki koszt zabiegu.
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Asocjacje miêdzy genotypami MTHFR 677C>T i 1298 A>C
a aterogennym profilem frakcji cholesterolu HDL i LDL
oraz przyspieszonym rozwojem zmian mia¿d¿ycowych

u osób z niedro¿noœci¹ aortalno-biodrow¹

E. Strauss1, K. Waliszewski2, W. Majewski2, A.L. Pawlak1

1Instytut Genetyki Cz³owieka Polskiej Akademii Nauk w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii
Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³a ocena asocjacji miêdzy genotypami MTHFR 677C>T i 1298

A>C a czynnikami ryzyka wyst¹pienia niedro¿noœci aortalno-biodrowej (zespo³u Leri-
che’a, SL) w populacji polskiej.
Materia³ i metody: W badaniu, które objê³o 132 losowo zebranych chorych z SL
(35 kobiet i 97 mê¿czyzn), skierowanych do leczenia operacyjnego, oceniono relacje
miêdzy dominuj¹cym oddzia³ywaniem alleli MTHFR 677T i 1298C a czynnikami ryzy-
ka mia¿d¿ycy: wiekiem, p³ci¹, nadciœnieniem têtniczym, paleniem tytoniu, wartoœcia-
mi wspó³czynnika BMI, poziomem glukozy oraz profilem lipidów i lipoproteim osocza.
Badania biochemiczne wykonano z wykorzystaniem standardowych metod laborato-
ryjnych. U chorych przeprowadzono pomiar wagi, wzrostu, ciœnienia têtniczego oraz
odnotowano przebieg dotychczasowego leczenia farmakologicznego i zebrano dane
dotycz¹ce palenia tytoniu. Nadciœnienie têtnicze rozpoznawano w przypadku wystê-
powania ciœnienia têtniczego równego lub przekraczaj¹cego wartoœci 140/90 mm Hg,
wzglêdnie leczenia hipotensyjnego. Wyznaczono wartoœci wspó³czynników BMI, HDL/
/LDL oraz TC/HDL. Genotyp MTHFR ustalono metod¹ PCR-RFLP. Ró¿nice w warto-
œciach badanych parametrów miêdzy osobami o ró¿nym genotypie MTHFR oceniono
metod¹ analizy kowariancji, przyjmuj¹c za poziom istotnoœci ró¿nic p < 0,05.
Wyniki: W badanej grupie chorych nosiciele allela MTHFR 1298C wykazywali ten-
dencjê do obni¿onego poziomu cholesterolu frakcji HDL (1,22 ± 0,05) i podwy¿szone-
go poziomu cholesterolu frakcji LDL (3,83 ± 0,16) w porównaniu z osobami o genoty-
pie 1298AA (1,29 ± 0,05, p = 0,09 i 3,49 ± 0,14, p = 0,055; odpowiednio). Obserwowa-
ne zmiany w profilu lipoprotein osocza wp³ywa³y na istotnie ni¿sz¹ wartoœæ wskaŸnika
HDL/LDL u chorych z genotypami MTHFR 1298AC i CC (0,351 ± 0,025) w porówna-
niu z chorymi o genotypie homozygotycznym 1298AA (0,419 ± 0,022; p = 0,007).
W przypadku polimorfizmu 677C>T stwierdzono tendencjê do ni¿szych wartoœci wspó³-
czynnika HDL/LDL u homozygot 677CC (0,365 ± 0,025 i 0,410 ± 0,023; p = 0,1).
Ponadto mê¿czyŸni z tym genotypem cechowali siê istotnie ni¿szym wiekiem opera-
cyjnym w porównaniu z mê¿czyznami bêd¹cymi nosicielami allela 677T (odpowied-
nio: 56,8 ± 1,3 i 61,4 ± 1,2 lat; p = 0,007).
Wnioski: 1. Stwierdzone asocjacje miêdzy genotypem MTHFR 1298A>C a pozio-
mem HDL i LDL wskazywaæ mog¹ na udzia³ allela 1298C w warunkowaniu aterogen-
nego profilu lipoprotein osocza, sprzyjaj¹cego wyst¹pieniu niedro¿noœci aortalno-bio-
drowej. Obserwowana tendencja do obni¿enia wartoœci wspó³czynnika HDL/LDL
u homozygot 677CC w porównaniu jego wartoœci u nosicieli allela 677T mo¿e byæ
pochodn¹ nierównowagi sprzê¿eñ miêdzy badanymi polimorfizmami MTHFR.  2 .  
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W badanej grupie chorych z SL mê¿czyŸni z genotypem MTHFR 677CC osi¹gnêli
zaawansowanie zmian mia¿d¿ycowych uzasadniaj¹ce leczenie operacyjne o ponad
4,5 roku wczeœniej ni¿ mê¿czyzni z genotypami 677CT i TT, co wskazywaæ mo¿e na
zwi¹zek miêdzy genotypem 677CC a progresj¹ zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach
obwodowych i/lub na podatnoœæ nosicieli allela 677T na inne choroby, w tym naczy-
niowe, cechuj¹ce siê wczeœniejszym wiekiem wyst¹pienia.

NOTES



A130

Opornoœæ na leczenie przeciwp³ytkowe a polimorfizm c807t
glikoproteiny Ia oraz hiperhomocysteinemia u pacjentów po

zawale serca

I.A. Gaik1, E. Hanszke1, Z. Turowiecka1, M. Duszyñska2, K. Zawilska1

1Pracownia Hemostazy Katedry i Kliniki Hematologii i Chorób Rozrostowych Uk³adu
Krwiotwórczego Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Oddzia³

Kardiologiczny, ZOZ Poznañ Stare Miasto, Szpital im. J. Strusia

Wstêp: W najnowszych doniesieniach autorzy wielu badañ klinicznych wskazuj¹ na
wystêpowanie zjawiska opornoœci na leczenie kwasem acetylosalicylowym (ASA)
i klopidogrelem u chorych z ostrymi zespo³ami wieñcowymi (OZW). U tylu pacjentów
zaobserwowano czêsty polimorfizm C807T genu glikoproteiny Ia (GPIa) oraz wyraŸ-
nie podwy¿szone stê¿enie homocysteiny (HCY). GPIa/IIa obok GPIV jest g³ównym
receptorem p³ytkowym dla podœródb³onkowego kolagenu.
Cel badañ, materia³ i metody: Celem badañ by³o wykazanie zwi¹zku pomiêdzy opor-
noœci¹ na leki przeciwp³ytkowe a wystêpowaniem mutacji C807T genu GPIa i pod-
wy¿szonym stê¿eniem homocysteiny w osoczu. Wszyscy badani otrzymywali ASA
w dawce 150 mg/dobê, a przez okres przynajmniej 1 miesi¹ca po zawale serca
i angioplastyce wieñcowej równie¿ klopidogrel w dawce 75 mg/dobê.
Badaniami objêto 50 chorych po przebytym po raz pierwszy zawale serca w wieku
40–76 lat (mediana 57,2), w tym 35 mê¿czyzn (70%) i 15 kobiet (30%). U 32 osób
(64%) zanotowano dodatni wywiad rodzinny. Krew pobierano najwczeœniej w 30. do-
bie od rozpoczêcia terapii ASA. Potwierdzeniem stosowania ASA by³o obni¿enie stê-
¿enia wewn¹trzp³ytkowego malonylodialdehydu (MDA). Opornoœæ na leczenie ASA
oceniano, badaj¹c zdolnoœæ agregacji p³ytek krwi pod wp³ywem trzech induktorów:
ADP (w stê¿eniach: 5 µM i 3,5 µM), kolagenu (2 µg/ml) i kwasu arachidonowego
(0,6 mM). Polimorfizm C807T GPIa oznaczano allelospecyficzn¹ metod¹ PCR wg
Santoso S. i wsp., a stê¿enie HCY w osoczu metod¹ HPLC z detekcj¹ elektroche-
miczn¹.
Wyniki: 1. Za miarê opornoœci na ASA przyjêto procentowo wyra¿ony stopieñ agre-
gacji p³ytek pod wp³ywem: ADP > 60%, kolagenu > 70% oraz kwasu arachidonowego
> 20%. 2. Hiperhomocysteinemiê stwierdzano przy stê¿eniu HCY > 16 µM. U ¿adne-
go z badanych nie wykazano ciê¿kiej hiperhomocysteinemii > 100 µM.

Tabela 1.

Opornoœæ na ASA Hiperhomocysteinemia Polimorfizm

HCY > 16 µM — 19 (38%) C807T GPIa

ADP ADP Kolagen Kwas Umiarkowana Poœrednia 30 heterozygot

3,5 µM 5 µM 2 µg/ml arachidonowy 16–30 µM 30–100 µM CT (60%)

0,6 mM

5 (10%) 9 (18%) 3 (6%) 2 (4%) 18 (36%) 1 (2%)

*Test t-Studenta; istotnoœæ statystyczna przy p < 0,05
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Nie wykazano statystycznie istotnych korelacji prostoliniowych pomiêdzy stê¿eniem
HCY a opornoœci¹ na leki przeciwp³ytkowe (test korelacji rang Spearmana: p = 0,43
dla ADP 5 µM, p = 0,13 dla ADP 3,5 µM, p = 0,8 dla kolagenu, p = 0,6 dla kwasu
arachidonowego). Korelacje krzywoliniowe równie¿ by³y nieistotne. Nie wykazano sta-
tystycznie znamiennych korelacji miêdzy opornoœci¹ na leki przeciwp³ytkowe a poli-
morfizmem C807T GPIa.
Wnioski: 1. W grupie chorych po zawale serca obserwuje siê czêste wystêpowanie
heterozygot CT w nukleotydzie 807 genu glikoproteiny Ia, dlatego te¿ wskazane by³o-
by przeprowadzenie badañ w populacji kontrolnej. 2. Opornoœæ na leki przeciwp³ytko-
we, odnotowana u 4–18% chorych (w zale¿noœci od u¿ytego induktora agregacji), nie
wykazuje zwi¹zku z obecnoœci¹ polimorfizmu C807T glikoproteiny Ia. 3. U oko³o 40%
chorych po zawale serca stwierdza siê umiarkowan¹ hiperhomocysteinemiê.

NOTES
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Opornoœæ na kwas acetylosalicylowy u chorych po
niedokrwiennym udarze mózgu a stê¿enie izoprostanu

(8-epiprostaglandyny F
2aaaaa) w osoczu

M. ¯ytkiewicz, E. Hanszke, I.A. Gaik, Z. Turowiecka, L. Gie³wanowska,
P. Psuja, K. Zawilska

Wstêp: Badania ostatnich lat wskazuj¹, ¿e czêst¹ przyczyn¹ nieskutecznoœci wtórnej
profilaktyki udaru niedokrwiennego mózgu jest tzw. opornoœæ na kwas acetylosalicy-
lowy (ASA). Jej nastêpstwem jest utrzymywanie siê wewn¹trzp³ytkowej produkcji trom-
boksanu B

2
. Wystêpuje ona u oko³o 25% chorych otrzymuj¹cych ASA w dawce dobo-

wej 75–325 mg. Powodem opornoœci na ASA mo¿e byæ, obok wielu innych czynni-
ków, nieenzymatyczne powstawanie prostanoidów (izoeikozanoidów) aktywuj¹cych
krwinki p³ytkowe.
Celem badania by³o okreœlenie czêstoœci wystêpowania opornoœci na ASA we w³a-
snym materiale chorych po niedokrwiennym udarze mózgu i ocena przydatnoœci wy-
branych badañ laboratoryjnych w rozpoznawaniu opornoœci na ASA.
Materia³ i metody: Do badania zakwalifikowano 44 chorych, u których co najmniej
miesi¹c wczeœniej wyst¹pi³ niedokrwienny udar mózgu, potwierdzony badaniem ob-
razowym. Wszyscy chorzy otrzymywali przez okres przynajmniej 1 miesi¹ca ASA
w dawce 75–325 mg/dobê. Grupê kontroln¹ stanowi³o 12 odpowiednio dobranych osób.
Badano czynnoœæ krwinek p³ytkowych pomiarami agregacji indukowanej ADP w stê-
¿eniu 3,5 µM i 5 µM, kolagenem (2 µg/ml) i kwasem arachidonowym (0,6 mM) oraz
pomiarami czasu zamkniêcia otworu testowego na p³ytce pokrytej kolagenem/epine-
fryn¹ w aparacie PFA-100®. Ponadto metod¹ immunoenzymatyczn¹ okreœlano stê¿e-
nia osoczowe 11-dehydro tromboksanu B

2 
(11-d TxB

2
)
 
i 8-epiprostaglandyny F

2a
(8-epi PgF

2a), pos³uguj¹c siê zestawami EIA Kit firmy Cayman Chemicals. Potwier-
dzeniem stosowania ASA by³o obni¿enie wewn¹trzp³ytkowego stê¿enia malonylodial-
dehydu (MDA).
W obecnej pracy opornoœæ na ASA stwierdzano w przypadku zachowanej agregacji
p³ytek pod wp³ywem ADP powy¿ej 60% normy, z kolagenem > 70% i z kwasem ara-
chidonowym > 20%, skróconego poni¿ej 165 s czasu zamkniêcia w aparacie
PFA--100® oraz pozostaj¹cego w granicach normy stê¿enia 11-d TxB

2
 (wskaŸnik re-

ferencyjny).
Wyniki: Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Czêstoœæ opornoœci na ASA u chorych po niedokrwiennym udarze mózgu

Agregacja p³ytek krwi PFA-100 11-d TxB2

ADP 3,5 µM ADP 5,0 µM Kolagen Kwas arachidonowy

45% 52% 20% 7% 52% 43%
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Stwierdzono statystycznie istotn¹ ujemn¹ korelacjê pomiêdzy czasem zamkniêcia
w aparacie PFA-100® a stê¿eniem 11-d TxB

2
 (r = –0,31; p = 0,039) oraz stê¿eniem

8-epi PgF
2a (r = –0,36; p = 0,019).

Wnioski: 1. U prawie po³owy chorych z przebytym udarem niedokrwiennym mózgu
stwierdza siê laboratoryjne wyk³adniki opornoœci na kwas acetylosalicylowy. 2. W sto-
sunku do referencyjnych pomiarów 11-dehydro tromboksanu B

2 
najistotniejsz¹ kore-

lacjê stwierdzono z pomiarami czasu zamkniêcia w aparacie PFA-100®. 3. Zaobser-
wowana wspó³zale¿noœæ pomiêdzy czasem zamkniêcia w aparacie PFA-100® a stê-
¿eniem 8-epiPgF

2a mo¿e wskazywaæ na nieenzymatyczn¹ drogê powstawania pro-
agregacyjnych prostanoidów.

NOTES
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Wp³yw receptora aktywowanego przez proliferatory
peroksysomów ggggg (PPARggggg) na monocytarn¹ ekspresjê wybranych

cytokin w makroangiopatii cukrzycowej

M. Gacka

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii
Medycznej im. Piastów Œl¹skich we Wroc³awiu

Wstêp: W progresji zmian mia¿d¿ycowych kluczow¹ rolê odgrywa uk³ad monocytar-
no-makrofagowy. Receptor aktywowany przez proliferatory peroksysomów PPARg
(PPARg) poprzez kontrolê transkrypcji wielu cytokin mo¿e hamowaæ progresjê makro-
angiopatii cukrzycowej.
Celem pracy by³a ocena wp³ywu receptora PPARg oraz terapii jego agonist¹ (rozigli-
tazon) na ekspresjê wybranych cytokin: TNFa, Il-6, IL-8 i Il-10 w monocytach krwi
obwodowej u chorych z makroangiopati¹ cukrzycow¹. Analiza uzyskanych danych
w kontekœcie wybranych parametrów promia¿d¿ycowych oraz bezpoœrednich wskaŸ-
ników uszkodzenia œródb³onka naczyniowego.
Materia³ i metody: U 45 pacjentów z cukrzyc¹ typu 2 przed i po 22-tygodniowej tera-
pii roziglitazonem wyizolowano monocyty z krwi obwodowej, w celu oceny ekspresji
genów cytokin TNFa, Il-6, IL-8 i Il-10 oraz receptora PPARg metod¹ real-time PCR

[Applied Biosystems]. Jako wskaŸniki uszkodzenia œródb³onka analizowano w oso-
czu stê¿enie trombomoduliny metod¹ immunoenzymatyczn¹ [Diagnostica Stago®] oraz
dokonano oceny liczby kr¹¿¹cych we krwi obwodowej komórek œródb³onka metod¹
immunofluorescencyj¹ z u¿yciem monoklonalnych przeciwcia³ CLB-HEC19. Pozosta³e
badania wykonano rutynowymi metodami laboratoryjnymi.
Wyniki: Wykazano najwy¿sz¹ aktywnoœæ transkrypcyjn¹ dla genu IL-8 w monocytach
u pacjentów ze wspó³istniej¹c¹ mia¿d¿yc¹ zarostow¹ (p = 0,045). Po zastosowanej
terapii roziglitazonem stwierdzono statystyczn¹ tendencjê spadkow¹ transkrypcji genu
TNFa (p = 0,026) oraz IL-8 (p = 0,008). Wraz ze wzrostem wyjœciowego stê¿enia
HbA

1c
 obserwowano mniejsz¹ redukcjê transkrypcji genu dla IL-8 w analizowanych

komórkach po leczeniu (r = 0,730; p < 0,001). W badanych monocytach, przed i po
zastosowanej terapii ekspresja genów PPARg, Il-6 oraz Il-10 by³a nieoznaczalna.
Wnioski: 1. Znacz¹c¹ rolê w promia¿d¿ycowej aktywnoœci monocytów odgrywaj¹
TNFa i Il-8. 2. Roziglitazon obni¿a gotowoœæ prozapaln¹ monocytów poprzez wp³yw
na ekspresjê wybranych cytokin promia¿d¿ycowych szlakiem pozareceptorowym.
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Odleg³e wyniki kliniczne autotransplantacji komórek
macierzystych szpiku  w leczeniu przewlek³ego niedokrwienia

koñczyn dolnych

W. Witkiewicz1, L. Mas³owski2, J. Lange3, D. Duda3, A. Lange3

1Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego
we Wroc³awiu, 2Oddzia³ Angiologii Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego

we Wroc³awiu, 3Dolnoœl¹skie Centrum Transplantacji Komórkowych z Krajowym
Bankiem Dawców Szpiku we Wroc³awiu

Wstêp: Przewlek³e krytyczne niedokrwienie têtnicze koñczyn dolnych w razie braku
mo¿liwoœci wykonania zabiegów odtwórczych na uk³adzie têtniczym, mimo intensyw-
nego leczenia zachowawczego, w 30–50% przypadków prowadzi do amputacji koñ-
czyny. Zdolnoœæ komórek macierzystych szpiku do ró¿nicowania w kierunku ró¿nych
komórek, w tym komórek œródb³onka i miêœni g³adkich, stwarza podstawy do ich wy-
korzystania w celu indukowania angiogenezy w niedokrwionych obszarach koñczyn.
Materia³ i metody: W okresie od grudnia 2003 roku do sierpnia 2005 roku wykonano
19 autotransplantacji mezenchymalnych komórek macierzystych szpiku u 16 chorych
na przewlek³e krytyczne niedokrwienie koñczyn dolnych. Poza dwiema kobietami po-
zostali chorzy p³ci mêskiej, w wieku: 41–61lat (œr. 50,33 + 10,07) zg³aszali bóle spo-
czynkowe, wymagaj¹ce stosowania leków przeciwbólowych, u wszystkich obserwo-
wano obecnoœæ owrzodzeñ niedokrwiennych, wskaŸnik ABI wynosi³ 0–0,5. U wszyst-
kich chorych wykonano arteriografiê, która by³a podstaw¹ do dyskwalifikacji z leczenia
chirurgicznego. U 3 chorych wykonano 2-krotne transplantacje, w tym u 2 do miêœni
tej samej koñczyny. Okres obserwacji wynosi³ 6–26 miesiêcy.
Szpik kostny w iloœci 500 ml pobierano metod¹ biopsji aspiracyjnej przez mnogie punk-
cje koœci biodrowych w znieczuleniu ogólnym. Szpik zabezpieczano p³ynem konser-
wuj¹cym ACD-A w stosunku 10:1. Mezenchymalne komórki macierzyste izolowano
w Pracowni Aferezy Dolnoœl¹skiego Centrum Transplantacji Komórkowych przy u¿y-
ciu separatora komórkowego COBE Spectra do uzyskania 90-procentowej czystoœci
ocenianej metod¹ cytometrii przep³ywowej. Uzyskany preparat komórek macierzy-
stych w koñcowej objêtoœci 40–50 ml podawano metod¹ wielokrotnych (50–60) wstrzyk-
niêæ objêtoœci oko³o 1 ml/wstrzykniêcie do miêœni brzuchatych ³ydki koñczyny niedo-
krwionej na g³êbokoœæ oko³o 1,5 cm przy u¿yciu igie³ iniekcyjnych 0,7 × 25 mm.
Wyniki: Obserwowano szybkie — w ci¹gu 3–7 dni — ustêpowanie lub z³agodzenie
dolegliwoœci bólowych pozwalaj¹ce odstawiæ b¹dŸ istotnie zredukowaæ dawki anal-
getyków. Ustêpowaniu bólów towarzyszy³o gojenie owrzodzeñ z redukcj¹ o ponad
oko³o 75% powierzchni ocenianej planimetrycznie po miesi¹cu i o oko³o 80% po
2 miesi¹cach obserwacji. Obserwowano zahamowanie postêpów gojenia po oko³o
3 miesi¹cach od implantacji. Po roku od autoprzeszczepu redukcjê/ust¹pienie bólów
zg³asza³o 15/16 leczonych, pe³ne wygojenie owrzodzeñ uzyskano u 8/16 pacjentów,
czêœciowe wygojenie u 4/10, u 2 pacjentów w okresie obserwacji dosz³o do progresji
zmian martwiczych i amputacji koñczyny. Cechy neorewaskularyzacji w badaniach ar-
teriograficznych wykazano u 8/16 leczonych. Nie obserwowano powik³añ procedury.
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Na podstawie obserwacji klinicznej i zauwa¿alnego zaniku korzystnego efektu klinicz-
nego autotransplantacji po oko³o 3 miesi¹cach zmodyfikowano program terapeutycz-
ny, wdra¿aj¹c powtarzane implantacje komórek macierzystych. Obserwowano analo-
giczn¹ do pierwszorazowej reakcjê zarówno na powtórn¹ implantacjê do tej samej
koñczyny u 2 pacjentów, jak i na implantacjê do drugiej koñczyny u 1 pacjenta.
Autotransplantacja komórek macierzystych szpiku kostnego do miêœni w obszarze
niedokrwienia jest cenn¹ metod¹ leczenia przewlek³ego niedokrwienia têtniczego
koñczyn dolnych.

NOTES
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Insulinopodobny czynnik wzrostowy I i jego bia³ka wi¹¿¹ce
w œcianie i skrzeplinie przyœciennej têtniaka aorty brzusznej

B. Panek1, R. Kowalewski1, J. Pa³ka2, M. Gacko1, R. £apiñski1, A. WoŸniak1

1Klinika Chirurgii Naczyñ i Transplantacji Akademii Medycznej w Bia³ymstoku,
2Zak³ad Chemii i Analizy Leków Akademii Medycznej w Bia³ymstoku

Wstêp: Pomimo sta³ego wzrostu zapadalnoœci na têtniaki aorty brzusznej szczegól-
nie z³o¿ona patogeneza choroby wci¹¿ nie jest w pe³ni wyjaœniona. Kolagen i elasty-
na, jako g³ówne bia³ka pozakomórkowe tkanki ³¹cznej, warunkuj¹ w³aœciwoœci me-
chaniczne têtnic. W œcianie têtniaka aorty brzusznej stwierdzono zaburzony metabo-
lizm kolagenu. Na podstawie dotychczasowych badañ mo¿na przypuszczaæ, ¿e zwiêk-
szona degradacja tego bia³ka pod wp³ywem enzymów proteolitycznych mo¿e byæ kom-
pensowana jego zwiêkszon¹ biosyntez¹. Istotnym czynnikiem pobudzaj¹cym komór-
ki tkanki ³¹cznej do biosyntezy kolagenu jest insulinopodobny czynnik wzrostowy I,
którego biodostêpnoœæ warunkuj¹ bia³ka wi¹¿¹ce.
Celem pracy by³a ocena zawartoœci insulinopodobnego czynnika wzrostowego I
(IGF-I) oraz bia³ek wi¹¿¹cych (IGFBP-1 i IGFBP-3) w œcianie i skrzeplinie przyœcien-
nej têtniaka aorty brzusznej w porównaniu ze œcian¹ aorty kontrolnej.
Materia³ i metody: Materia³ do badañ stanowi³y œciany i skrzepliny przyœcienne
10 têtniaków aorty brzusznej. Materia³em kontrolnym by³y aorty brzuszne 10 dawców
narz¹dów. Oceniono zawartoœæ IGF-I oraz IGFBP-1 i IGFBP-3 metodami radioimmu-
nologicznymi.
Wyniki: W œcianie têtniaka aorty brzusznej stwierdzono zmniejszon¹ zawartoœæ IGF-I
(p < 0,05) oraz zwiêkszon¹ zawartoœæ IGFBP-1 (p < 0,05) i IGFBP-3 (p < 0,05). Nato-
miast w skrzeplinie przyœciennej wykazano zwiêkszon¹ zawartoœæ IGF-I (p < 0,05)
oraz IGFBP-3 (p < 0,001).
Wnioski: Zmniejszona zawartoœæ IGF-I mo¿e prowadziæ do zmniejszenia biosyntezy
i zawartoœci kolagenu w œcianie têtniaka. Poniewa¿ bia³ka wi¹¿¹ce konkuruj¹ z recep-
torami komórkowymi o IGF-I, mo¿na przypuszczaæ, ¿e wykazany wzrost zawartoœci
zw³aszcza IGFBP-3 pog³êbia skutki niedoboru tego czynnika w œcianie têtniaka. Mniej-
sza zawartoœæ i biodostêpnoœæ IGF-I uniemo¿liwia odtwarzanie kolagenu, który ulega
degradacji, co zmniejsza wytrzyma³oœæ mechaniczn¹ œciany têtniaka i mo¿e dopro-
wadziæ do jego powiêkszania siê i pêkniêcia.
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Autologiczna transplantacja komórek macierzystych szpiku
kostnego w krytycznym niedokrwieniu koñczyn dolnych

A. Pupka, J. Skóra, P. Baræ, D. Janczak, S. Paw³owski, G. Ka³u¿a,
P. Szyber, A.T. Dorobisz, P. Szyber

Katedra i Klinika Chirurgii Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej Akademii
Medycznej we Wroc³awiu

Wstêp: Leczenie chorych z krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych napotyka
na zasadnicze trudnoœci. Nierzadko jedynym rozwi¹zaniem jest amputacja. Wyniki
badañ doœwiadczalnych i prób klinicznych wskaza³y na przeszczep komórek szpiku
jako na potencjalnie now¹ terapiê.
Celem pracy by³a ocena skutecznoœci autologicznej transplantacji szpiku kostnego
w leczeniu chorych z krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych.
Materia³ i metody: Grupê badan¹ stanowi³o 14 chorych z krytycznym niedokrwie-
niem w stadium Fontaine’a IV, którzy byli leczeni bez powodzenia farmakologicznie
i zostali zdyskwalifikowani z zabiegu na uk³adzie têtniczym oraz wymagali amputacji
koñczyny. Pobrany z talerza biodrowego szpik kostny zagêszczano separatorem.
Uzyskany preparat podawano do niedokrwionej koñczyny poprzez wielokrotne iniek-
cje domiêœniowe w obszar stopy i podudzia. Ogóln¹ liczbê komórek CD34+ w popula-
cji komórek jednoj¹drzastych oceniono za pomoc¹ cytometrii przep³ywowej. Po dwóch
tygodniach oraz w miesi¹cach obserwacji 1., 3. i 6. oceniono nastêpuj¹ce parametry
— wskaŸnik kostka/ramiê, poziom odczuwanego bólu, zapotrzebowanie na leki prze-
ciwbólowe, powierzchniê owrzodzenia, a tak¿e wykonywano badanie angiograficzne.
Na wykonanie badania uzyskano zgodê miejscowej Komisji Bioetycznej.
Wyniki: Stwierdzono poprawê wartoœci wskaŸnika kostka/ramiê u 8 chorych, u któ-
rych uratowano koñczynê. W wiêkszoœci przypadków notowano zmniejszenie dolegli-
woœci bólowych. U 6 pacjentów leczenie ostatecznie zakoñczy³o siê niepowodzeniem,
a za takie nale¿y traktowaæ amputacjê koñczyny. Nale¿y braæ jednak pod uwagê za-
awansowany stopieñ niedokrwienia koñczyny u chorych poddanych opisywanej tera-
pii. Nie stwierdzono ¿adnych efektów ubocznych leczenia. Brak by³o korelacji pomiê-
dzy iloœci¹ podanych komórek a uzyskanym efektem klinicznym.
Wnioski: Autologiczny przeszczep komórek szpiku do objêtej niedokrwieniem koñ-
czyny wydaje siê potencjaln¹ metod¹ leczenia w krytycznym niedokrwieniu koñczyn
dolnych na tle zmian w kr¹¿eniu obwodowym. Mechanizm obserwowanej poprawy
wymaga jednak dalszych badañ.
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Wp³yw miejscowego podania autologicznych komórek szpiku
na objawy niedokrwienia koñczyn dolnych — wyniki wstêpne

B. Nurowska-Wrzosek, K. Bojakowski, M. Bojakowska, M. Skórski,
W. Jêdrzejczak, E. Urbanowska, E. Pol, M. Raczkowska, M. Siñski,

J. Tyszkiewicz, £. Kownacki, O. Rowiñski, P. Osuch, Z. Gaciong

Katedra i Klinika Chorób Wewnêtrznych, Nadciœnienia Têtniczego i Angiologii
Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Celem pracy jest ocena wp³ywu podania komórek szpiku do miêœnia krytycz-
nie niedokrwionej koñczyny dolnej na wskaŸniki jej ukrwienia.
Materia³ i metody: Dotychczas w³¹czono 14 chorych (5/9 K/M; 11 — mia¿d¿yca,
3 — choroba Buergera) z krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych, niekwalifi-
kuj¹cych siê do leczenia zabiegowego.
U zakwalifikowanych chorych optymalizowane jest leczenie zachowawcze oraz doko-
nywana ocena parametrów niedokrwienia: pomiar dystansu chromania, test na bie¿-
ni, ABI, arteriografia, dokumentacja fotograficzna owrzodzeñ, ocena dolegliwoœci bó-
lowych oraz badanie perfuzji obwodowej metod¹ rezonansu magnetycznego. Jedno-
j¹drzaste komórki uzyskane ze szpiku s¹ podawane bezpoœrednio do miêœnia niedo-
krwionej koñczyny. Parametry niedokrwienia s¹ oceniane w 1., 4., 8., 12. i 24. tygo-
dniu, a po 3 miesi¹cach wykonywana jest ponowna arteriografia.
Wyniki: U 4 z 14 chorych konieczna by³a amputacja (œrednio 21 dni po zabiegu),
u pozosta³ych ju¿ po 4 tygodniach od zastosowanego leczenia obserwowano zna-
mienn¹ poprawê wartoœci ABI, wyd³u¿enie dystansu chromania, zmniejszenie dole-
gliwoœci bólowych, gojenie siê owrzodzeñ. Po 6 miesi¹cach od zabiegu wskaŸnik ABI
i dystans chromania zwiêkszy³y siê znamiennie odpowiednio z 0,43 ± 0,24 do 0,73 ±
± 0,25 oraz z 137,6 m ± 192,4 do 783 m ± 814,8. W trakcie obserwacji nie obserwo-
wano objawów niepo¿¹danych. Œrednia liczba podanych komórek szpiku wynios³a
œrednio 16,7 × 106 ± 10,8. Nie stwierdzono zwi¹zku pomiêdzy przebiegiem klinicz-
nym a liczb¹ podanych komórek szpiku.
Wnioski: Zastosowanie komórek macierzystych szpiku w leczeniu krytycznego nie-
dokrwienia koñczyn dolnych jest obiecuj¹c¹ metod¹, lecz wymaga potwierdzenia ba-
daniami kontrolowanymi. Podstawowym zadaniem wydaje siê wyodrêbnienie grupy
chorych, dla których metoda ta mo¿e przynieœæ najwiêksze korzyœci.
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Ocena stê¿enia ró¿nych postaci  inhibitora szlaku czynnika
tkankowego u chorych z przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn

w przebiegu procesu mia¿d¿ycowego

I. Gosk-Bierska1, R. Mc Bane2, K. Karnicki2, R. Adamiec1

1Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii Medycznej
we Wroc³awiu, 2Mayo Clinic and Foundation for Education and Research, Rochester, MN

Wstêp: Inhibitor szlaku czynnika tkankowego TFPI odgrywa istotn¹ rolê w hamowa-
niu procesu zakrzepowego poprzez blokowanie kompleksu TF/VIIa/Xa przy udziale
pierwszej i drugiej domeny Kunitza. Trzecia domena zawieraj¹ca region C-koñcowy
stanowi miejsce wi¹zania heparyny i lipidów, a in vitro hamuje proliferacje komórek
i mechanizmy apoptozy. Wzrost stê¿enia TFPI obserwowano w œwie¿ym zawale miê-
œnia serca. Znane s¹ równie¿ doniesienia, ¿e niskie stê¿enie TFPI predysponuje do
powik³añ zakrzepowych u pacjentów z chorob¹ sercowo-naczyniow¹ oraz wykazuje
zale¿noœæ z objawami zespo³u metabolicznego.
Celem pracy by³a ocena stê¿enia ró¿nych postaci TFPI u pacjentów z przewlek³ym
niedokrwieniem koñczyn dolnych w przebiegu procesu mia¿d¿ycowego oraz ewentu-
alnych korelacji z czynnikami ryzyka mia¿d¿ycy.
Materia³ i metody: Stê¿enie total TFPI, full-length TFPI, truncated TFPI, TF oznaczo-
no metod¹ ELISA (IMUBIND Total TFPI ELISA Kit; IMUBIND Truncated TFPI ELISA
Kit, IMUBIND Tissue Factor ELISA Kit American Diagnostica Inc. Stamford) w osoczu
62 pacjentów z mia¿d¿yc¹ têtnic koñczyn dolnych (PAOD), œrednia wieku 55,0 ± 6,0
lat oraz 25 osób zdrowych (K), œrednia wieku 54,0 ± 8,0 lat.
Wyniki: W grupie PAOD stwierdzono znamienny wzrost stê¿enia total TFPI i trunca-

ted TFPI oraz TF w porównaniu z grup¹ kontroln¹.

Tabela 1.

Kontrola (n = 25) PAOD (n = 62) Istotnoœæ ró¿nic

TF [pg/ml] 67,0 ± 15,0 94,0 ± 52,0 0.022798

Total TFPI  [ng/ml] 36,0 ± 4,0 43,0 ± 7,0 0.000768

Full- length TFPI [ng/ml] 23,0 ± 5,0 20,0 ± 4,0 0.000154

Truncated TFPI [ng/ml] 14,0 ± 5,0 22,0 ± 7,0 0.004607

Jedynie w grupie PAOD wykazano korelacjê pomiêdzy truncated TFPI i TF r = 0,34.
Nie obserwowano korelacji pomiêdzy ¿adn¹ z postaci TFPI a stê¿eniem fibrynogenu,
TAT, PAP, homocysteiny, parametrów gospodarki lipidowej i wêglowodanowej, BMI,
wskaŸnikiem nikotynowym w ¿adnej z badanych grup.
Wnioski: Zaburzenie równowagi pomiêdzy full-length TFPI i truncated TFPI, zna-
mienny wzrost postaci TFPI pozbawionej C-koñcowego ³añcucha (truncated TFPI)
charakteryzuj¹cej siê obni¿onym powinowactwem do proteoglikanów, mo¿e byæ jed-
nym z mechanizmów uczestnicz¹cych w patogenezie procesu mia¿d¿ycowego, nie-
zale¿nym od powszechnie znanych czynników ryzyka.
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Wp³yw bradykininy i blokerów receptorów bradykininowych
na wybrane wyk³adniki stresu oksydacyjnego szczura poddanego

zespo³owi niedokrwienie–reperfuzja

H. Krauss, P. Chêciñski, P. Sosnowski, A. Jab³ecka, J. KoŸlik, N. Balcer,
M. Micker, A. Bednarek

Katedra Farmakologii Klinicznej Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu, Katedra Patomorfologii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego

w Poznaniu, Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Angiologii Akademii Medycznej
im K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Pojawiaj¹ca siê w okresie niedokrwienia kwasica oraz hipoinsulinemia zwró-
ci³a uwagê na rolê kinin w przebiegu stresu oksydacyjnego indukowanego zespo³em
niedokrwienie–reperfuzja. Kwasica jest czynnikiem stymuluj¹cym powstawanie kinin
maj¹cych dzia³anie insulinopodobne. Insulinie z kolei przypisuje siê rolê czynnika re-
guluj¹cego procesy rodnikogenezy oraz aktywnoœæ enzymów antyoksydacyjnych.
Uzasadniona jest zatem próba okreœlenia wp³ywu bradykininy na przebieg stresu oksy-
dacyjnego w zespole niedokrwienie–reperfuzja.
Materia³ i metody: Do badañ u¿yto zdrowych szczurów, samców szczepu Wistar.
Przed za³o¿eniem krêpulca podawano im dootrzewnowo ketaminê (90 mg/kg mc.)
i xylazynê (10 mg/kg mc.), a w trakcie eksperymentu (w zale¿noœci od potrzeby) po-
dawano ketaminê i xylazynê w iloœci 1/3 podanej dawki leków.
Ostre niedokrwienie koñczyny tylnej wywo³ywano, zak³adaj¹c uœpionym szczurom na
wysokoœci wiêzad³a pachwinowego wykonany z silikonu krêpulec. Krêpulec zak³ada-
no na 4 godziny. Po tym czasie uwalniano ucisk i wywo³ywano reperfuzjê na okres 30,
60 lub 120 min. Zwierzêta podzielono na 6 grup: I — kontrolna z prawid³owym ukrwie-
niem, II — poddana zespo³owi niedokrwienie–reperfuzja, III — poddana zespo³owi
niedokrwienie–reperfuzja otrzymuj¹ca placebo, IV — poddana zespo³owi niedokrwie-
nie–reperfuzja i otrzymuj¹ca bradykininê (dootrzewnowo 320 µg/kg mc.), V — brady-
kininê i HOE 140 — antagonistê receptora B2 (dootrzewnowo 200 µg/kg mc.),
VI — bradykininê i desArg9[Leu8]-bradykininê — antagonistê receptora B1 (dootrzew-
nowo 250 µg/kg mc.).
Oznaczono: poziom wolnych rodników w tkankach, stê¿enie dialdehydu malonowego
(MDA) w homogenatach tkankowych, stan antyoksydacyjny w osoczu krwi, aktyw-
noœæ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), peroksydazy glutationowej (GSH-Px) oraz
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (G6PD) we frakcji cytoplazmatycznej miêœnia
szkieletowego p³uc, nerek, jelita cienkiego i jelita grubego, aktywnoœæ dehydrogenazy
izocytrynianowej we frakcji mitochondrialnej oraz aktywnoœæ katalizy (CAT) we frakcji
postmitochondrialnej. W surowicy krwi oznaczono tlenek azotu (NO), glukozê i immu-
noreaktywn¹ insulinê (IRI).
Wyniki: Zastosowanie bradykininy spowodowa³o: a) obni¿enie poziomu wolnych rod-
ników tlenowych w p³ucach i jelicie grubym, b) obni¿enie stê¿enia MDA, c) nie wywie-
ra³o wp³ywu na aktywnoœæ antyoksydacyjn¹ osocza, d) wzrost aktywnoœci badanych
enzymów antyoksydacyjnych w tkankach, e) wzrost aktywnoœci dehydrogenazy izo-
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cytrynianowej i G6PD w miêœniu szkieletowym, f) wzrost stê¿enia NO w surowicy,
g) obni¿enie stê¿enia glukozy w surowicy, h) brak wp³ywu na stê¿enie IRI w surowicy.
Podanie blokerów receptorów bradykininowych (szczególnie receptora B2) odwraca-
³o efekt dzia³ania bradykininy.
Wniosek: Bradykinina hamuje aktywnoœæ mechanizmów prooksydacyjnych, zwiêk-
sza aktywnoœæ enzymów antyoksydacyjnych, co mo¿e mieæ zwi¹zek z nasileniem
wewn¹trzkomórkowej utylizacji glukozy. Zastosowanie blokerów receptorów bradyki-
ninowych odwraca³o efekt dzia³ania bradykininy.
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Stê¿enie adrenomeduliny i endoteliny 1 w surowicy chorych
na mia¿d¿ycê zarostow¹ têtnic koñczyn dolnych

— wp³yw wysi³ku fizycznego

M. Knapik-Kordecka, K. Zdrojowy, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii Akademii
Medycznej we Wroc³awiu

Wstêp: Mechanizm powysi³kowych zmian w uk³adzie sercowo-naczyniowym jest
przedmiotem ci¹g³ych dyskusji. Obserwacje kliniczne przemawiaj¹ za dominuj¹cym
udzia³em zmian reologicznych, usprawnienia przemian tlenowych, a tak¿e adaptacji
miêœni poprzez wzrost przep³ywu krwi za poœrednictwem substancji wydzielanych przez
komórki œródb³onka naczyñ. Naczyniowymi hormonami parakrynnymi o najwiêkszym
znaczeniu w tym zakresie s¹ endotelina 1 (ET-1) i adrenomedulina (ADM). Celem
pracy by³a ocena zmian stê¿enia ET-1 i ADM w surowicy krwi u chorych na mia¿d¿ycê
zarostow¹ pod wp³ywem wysi³ku fizycznego
Materia³ i metody: Grupê badan¹ stanowi³o 27 osób zdrowych, œredni wiek 47,9 ±
± 7,96 lat oraz 28 chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ têtnic koñczyn dolnych, œredni
wiek 55,4 ± 7,6 lat. BMI w grupie pacjentów z mia¿d¿yc¹ wynosi³o 24,7 ± 4,3 kg/m2,
u 85% chorych stwierdzano niedokrwienie w okresie IIb wg Fontaine’a, u 11% w okre-
sie III, a u 4% w okresie IIa. 63% chorych mia³o aortalno-biodrowy typ niedro¿noœci,
pozostali: 37% — udowo-podkolanowy.
W grupie kontrolnej i badanej oznaczono: parametry gospodarki lipidowej oraz stê¿e-
nie adrenomeduliny i endoteliny 1 w spoczynku oraz po wysi³ku fizycznym, 20-minu-
towym treningu na cykloergometrze, w obci¹¿eniu sta³ym 60 obrotów/min, bez prze-
kraczania wyznaczonych parametrów hemodynamicznych.
Krew do badañ pobierano z ¿y³y ³okciowej na czczo w spoczynku i 5 minut po wysi³ku.
Endotelinê 1 oznaczano metod¹ immunodyfuzji radialnej przy u¿yciu standardowego
testu Biomedica firmy Bender. Adrenomedulinê oznaczano radioimmunologicznie
zestawem Peninsula Laboratories, Inc.
Wyniki: Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1.

ADM I ADM II    Trwa³ych ET-1 I ET-1 II    p

[pmol/l] [pmol/l] [fmol/l]

 K = 27  19,465 ± 5,913   12,81 ± 7,69    p = 0,005  0,551 ± 0,160  0,462 ± 0,162   p = 0,0005

 M = 28  15,254 ± 6,528  17,462 ± 22,754  NS  0,603 ± 0,201  0,598 ± 0,179  NS

ADM I — stê¿enie adrenomeduliny przed wysi³kiem; ADM II — stê¿enie adrenomeduliny po wysi³ku; ET-1 I

— stê¿enie endoteliny 1 przed wysi³kiem; ET-1 II — stê¿enie endoteliny 1 po wysi³ku; K — grupa kontrolna;

M — grupa chorych z mia¿d¿yc¹ zarostow¹
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Dyskusja: Wydzielanie obu hormonów œródb³onkowych ET-1 i ADM pozostaje u osób
zdrowych we wzajemnej zale¿noœci. Uzyskana ró¿nica stê¿eñ ET-1 przed i po wysi³-
ku fizycznym u osób zdrowych jest wysoce istotna statystycznie. Zahamowanie syn-
tezy i uwalniania ET-1 t³umaczone jest hamuj¹cym wp³ywem NO eksponowanym przez
œródb³onek w czasie wysi³ku i powsta³ym w jego nastêpstwie spadkiem oporu naczy-
niowego. W grupie osób zdrowych konsekwencj¹ obni¿enia stê¿enia ET-1 jest zmniej-
szenie wydzielania ADM, nie uzyskano jednak korelacji miêdzy stê¿eniem ET-1
a ADM w tej grupie badanych. Œrednie stê¿enie ET-1 w grupie chorych w spoczynku
wynosi³o 0,603 fmol/ml, a po wysi³ku 0,598 fmol/ml, wartoœci te nie ró¿ni³y siê istotnie
statystycznie. Konsekwencj¹ braku wzajemnego oddzia³ywania obu hormonów para-
krynnych w grupie chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ jest obserwowany u nich wzrost
stê¿enia ADM po wysi³ku.
Wnioski: 1. Œrednie stê¿enie ET-1 u osób zdrowych nie ró¿ni siê od œredniego stê¿e-
nia u chorych na mia¿d¿ycê zarostow¹ têtnic koñczyn dolnych, wysi³ek fizyczny po-
woduje istotn¹ redukcjê stê¿enia ET-1 jedynie u osób zdrowych. 2. U chorych na
mia¿d¿ycê zarostow¹ têtnic koñczyn dolnych jednorazowy, krótkotrwa³y wysi³ek fi-
zyczny nie indukuje pozytywnej konstelacji zmian stê¿eñ hormonów parakrynnych.
3. Blokowanie receptora endotelinowego przed wysi³kiem mo¿e naœladowaæ warunki
fizjologiczne i zwiêkszyæ skutecznoœæ stosowanego treningu.
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Odleg³e wyniki endowaskularnego leczenia nawrotowych
zwê¿eñ têtnic szyjnych

R. Juszkat1, F. Pukacki2, G. Oszkinis2, Z. Krasiñski2,
R. Staniszewski2, W. Majewski2

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ

II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Operacyjne leczenie nawrotowych zwê¿eñ têtnic szyjnych po endarterekto-
mii wi¹¿e siê z du¿ymi trudnoœciami technicznymi i mo¿liwoœci¹ wyst¹pienia ró¿nego
rodzaju powik³añ. Przezskórna angioplastyka zwê¿onej têtnicy z jednoczasow¹ im-
plantacj¹ stentu wydaje siê byæ dobr¹ alternatyw¹ dla interwencji chirurgicznej w przy-
padku restenoz. Jednak¿e do tej pory nieliczne s¹ obserwacje analizuj¹ce wyniki en-
dowaskularnego leczenia nawrotowych têtnic szyjnych. Celem naszego badania by³a
ocena wyników odleg³ych zabiegów endowaskularnych w grupie chorych z nawroto-
wym zwê¿eniem têtnicy szyjnej.
Materia³ i metody: Analizie poddano 18 chorych w wieku 62,3 ± 7,2 roku z nawroto-
wym zwê¿eniem têtnicy szyjnej leczonych za pomoc¹ angioplastyki z wszczepieniem
stentu, w latach 2001–2004. Wskazaniem do angioplastyki by³o w 8 przypadkach
objawowe zwê¿eniem > 60% œwiat³a têtnicy i u 10 chorych bezobjawowe zwê¿enie
powy¿ej 80% œwiat³a têtnicy. Warunkiem w³¹czenia do badania by³ sukces techniczny
wykonanego stentowania, potwierdzony pooperacyjnym badaniem DSA oraz USG-
-Doppler, w których wykazano optymalne rozprê¿enie stentu oraz prawid³owe spek-
trum i prêdkoœæ przep³ywu krwi przez têtnice szyjne. Okres obserwacji wynosi³
12–18 miesiêcy. W odstêpach 6-miesiêcznych wykonywano badanie podmiotowe,
przedmiotowe z ocen¹ neurologiczn¹ oraz badanie USG-Doppler têtnic szyjnych.
Badania te wykonywano tak¿e w przypadku wyst¹pienia objawów neurologicznych,
sugeruj¹cych nawrót zwê¿enia.
Wyniki: W 12–18-miesiêcznym okresie obserwacji u 16 chorych wykazano swobod-
ny przep³yw krwi przez poddane angioplastyce têtnice szyjne, natomiast u pozosta-
³ych dwóch (11,1%) stwierdzono ponowne zwê¿enia. W obu przypadkach zwê¿enie
rozwinê³o siê poni¿ej wszczepionego stentu w têtnicy szyjnej wspólnej i obejmowa³o
odpowiednio 70 i 80% œwiat³a têtnicy. Zwê¿enia wykryto u pierwszego chorego po
7 miesi¹cach po wczeœniejszym napadzie TIA, u drugiego po 12 od implantacji sten-
tu. U obu chorych wykonano  zabieg angioplastyki z wszczepieniem kolejnego stentu,
stosuj¹c 5-milimetrow¹ zak³adkê stentów.
Wnioski: Leczenie endowaskularne jest skuteczn¹ metod¹ leczenia nawrotowych
zwê¿eñ têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Chorzy po wykonanym zabiegu stentowania na-
wrotowego zwê¿enia têtnicy szyjnej wymagaj¹ sta³ego monitorowania sonograficz-
nego. Miejsce poni¿ej implantacji stentu mo¿e byæ predysponowane do powstania
kolejnego zwê¿enia. Konieczne s¹ dalsze badania oceniaj¹ce procedury endowasku-
larne w leczeniu nawrotowych zwê¿eñ têtnic szyjnych.
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Ocena czêstoœci wystêpowania bradykardii i spadków ciœnienia
têtniczego u chorych podanych zabiegowi implantacji stentu

naczyniowego z powodu zwê¿enia têtnic szyjnych

K. Wachal1, R. Juszkat2, R. Staniszewski1, W. Majewski1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu, 2Zak³ad Radiologii Klinicznej Akademii Medycznej

im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Nagle pojawiaj¹ca siê bradykardia i spadek ciœnienia têtniczego u chorych ze
zwê¿eniem têtnic szyjnych w czasie zabiegu implantacji stentu naczyniowego i w okre-
sie póŸniejszym s¹ istotnym problemem w chirurgii endowaskularnej têtnic szyjnych.
Zaburzenia te mog¹ mieæ du¿y wp³yw na powik³ania neurologiczne i wyd³u¿enie okre-
su pooperacyjnego u chorych poddanych tym zabiegom. Celem pracy by³a ocena
zaburzeñ rytmu serca i ciœnienia têtniczego u chorych poddanych zabiegowi implan-
tacji stentu w têtnicy szyjnej.
Materia³ i metody: W badaniu rejestrowano zmiany rytmu serca i ciœnienia têtnicze-
go u 74 (46 mê¿czyzn, œrednia wieku 68 lat) chorych poddanych zabiegowi z powodu
zwê¿enia têtnic szyjnych w latach 2003–2005. Stentowanie têtnicy szyjnej (CAS) prze-
prowadzono z protekcj¹ mózgow¹ u 67 (90,5%) chorych. Zoperowano 48 chorych
objawowych i 26 chorych bezobjawowych. 52 chorych mia³o pierwotne zwê¿enie têt-
nic szyjnych, 22 restenozê, po wczeœniej wykonanej endarterektomii têtnicy szyjnej.
We wszystkich przypadkach zwê¿enie wewnêtrznej têtnicy szyjnej by³o wiêksze ni¿
70%. Przed i w trakcie zabiegu monitorowano ciœnienie têtnicze za pomoc¹ cewnika
dotêtniczego, rytm serca za pomoc¹ standardowego monitora EKG. W przebiegu po-
operacyjnym stosowano 24-godzinny monitoring wymienionych parametrów. Brady-
kardiê rozpoznawano, gdy rytm serca spada³ poni¿ej 50/min, hipotoniê, gdy ciœnienie
skurczowe by³o ni¿sze od 90 mm Hg.
Wyniki: U jednego chorego dosz³o do wyst¹pienia ciê¿kiego udaru mózgu (1,3%),
w przypadku trzech pacjentów (4%) objawy udaru cofnê³y siê w trakcie 24 godzin po
zabiegu. Obserwowano wystêpowanie deficytów neurologicznych w trakcie procedury
rozprê¿ania balonu u 8 chorych (10,8%). Po zabiegu objawy natychmiast ust¹pi³y.
W trakcie CAS bradykardiê stwierdzono u 10 (13,5%) chorych, a hipotoniê u 28 (37,8%).
Po zabiegu bradykardia utrzymywa³a siê u 6 chorych (8,1%), hipotonia u 12 (16,2%).
Objawy ustêpowa³y po wdro¿eniu odpowiedniego leczenia. W przypadku trojga chorych,
mimo intensywnego leczenia, bradykardia i hipotonia trwa³y powy¿ej 48 h (4%).
Wnioski: Bradykardia i nag³e spadki ciœnienia têtniczego s¹ czêstym powik³aniem wystê-
puj¹cym u chorych poddanych zabiegowi stentowania zwê¿onej têtnicy szyjnej. W grupie
badawczej nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji zaburzeñ hemodynamicznych
z obserwowanymi powik³aniami neurologicznymi. U chorych leczonych z powodu nadci-
œnienia têtniczego czêœciej dochodzi w trakcie zabiegu do zaburzeñ rytmu serca i ciœnie-
nia têtniczego w porównaniu z grup¹ chorych z prawid³owym ciœnieniem têtniczym. Po
analizie naszych wyników proponujemy rutynow¹ profilaktykê atropin¹ w dawce 0,5 mg
u wszystkich chorych zakwalifikowanych do CAS.

62
23 kwietnia 2006 r., niedziela, 10.15–11.30



A153

NOTES
S

esja X



A154

Zastosowanie metody wewn¹trznaczyniowej implantacji stentu
w leczeniu restenozy têtnicy szyjnej wewnêtrznej

M. Jaworski1, M. Januszewicz1, J. Szmidt2, M. Otto2, I. Nawrot2,
M. Skórski3, A. Ma³ek3, A. Kulesza3, O. Rowiñski1

1II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny
Akademii Medycznej w Warszawie, 2Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej

i Transplantacyjnej, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii
Medycznej w Warszawie, 3Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki  Piersiowej
Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³o przedstawienie wyników leczenia metod¹ wewn¹trznaczy-
niow¹ wtórnych zwê¿eñ têtnic szyjnych wewnêtrznych oraz ocena przyczyn ich po-
wstawania.
Materia³ i metody: Materia³ stanowi grupa 42 pacjentów z wtórnymi zwê¿eniami têt-
nic szyjnych wewnêtrznych. Wszystkie przypadki restenozy powsta³y po wykonanym
zabiegu trombendarterektomii. Obecnoœæ powstania wtórnego zwê¿enia stwierdzono
w badaniu kolor duplex-Doppler, wielkoœci zwê¿eñ od 80% do 99%. Przyczynê reste-
nozy ustalano na podstawie obrazu USG i DSA. W 5 (12%) przypadkach zwê¿ona
ICA by³a jedynym naczyniem dog³owowym, w 15 (36%) przypadkach wspó³istnia³a
przeciwstronna niedro¿noœæ ICA. Do wykonania zabiegu zastosowano stenty samo-
rozprê¿alne z zestawem neuroprotekcji filtruj¹cej, bez predylatacji z optymalizacj¹
balonow¹ po implantacji stentu.
Wyniki: Przyczyn¹ restenozy w obrazie USG i DSA by³o: w 24 (57%) przypadkach
zmiany w³ókniste, w 14 (33%) uwapnione zmiany mia¿d¿ycowe, w 4 (10%) przypad-
kach g³ówn¹ przyczyn¹ zwê¿enia by³o k¹towe zagiêcie ICA powy¿ej odcinka opero-
wanego. W 31 (74%) przypadkach stwierdzono obecnoœæ przyœciennych zmian
mia¿d¿ycowych w CCA, zmiany te by³y bez istotnego znaczenia hemodynamicznego,
do 50%. We wszystkich przypadkach po implantacji stentu wykonano optymalizacjê
balonow¹. W dwóch przypadkach (5%) pojawi³y siê przejœciowe zaburzenia neurolo-
giczne, ust¹pi³y w pierwszej dobie po zabiegu.
Wnioski: Istotn¹ przyczyn¹ powstawania restenozy poza w³óknistymi zmianami bliz-
nowatymi s¹ ponowne zmiany mia¿d¿ycowe. Wewn¹trznaczyniowy zabieg implanta-
cji stentu jest bezpieczn¹ metod¹ leczenia restenozy têtnic szyjnych wewnêtrznych i
jest obarczony ma³ym ryzykiem powik³añ.
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Jak bezpiecznie stentowaæ zwê¿enia têtnic szyjnych?
— 8 lat doœwiadczeñ

T. Jargie³³o1, A. Wolski2, W. Krzy¿anowski1, W. ¯ywicki2, J. Rybak2,
M. Szczerbo-Trojanowska1

1Zak³ad Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii Akademii Medycznej w Lublinie,
2Oddzia³ Chirurgii Naczyñ SPSK 4 w Lublinie

Wstêp: Celem pracy by³a ocena mo¿liwoœci optymalizacji wskazañ i techniki zabie-
gów œródnaczyniowego stentowania zwê¿eñ têtnic szyjnych — opracowanie zaleceñ
klinicznych i technicznych.
Materia³ i metody: Od roku 1998 wykonano 278 zabiegów (u 269 chorych) stentowa-
nia têtnic szyjnych z zastosowaniem neuroprotekcji (prowadniki z filtrem — 95%).
Leczono g³ównie chorych z objawami niedokrwienia mózgu (257–92%), ze zwê¿enia-
mi > 70% (271–97%).
U 88% chorych (244) przeprowadzono konsultacjê neurologiczn¹ i wykonano bada-
nia oceniaj¹ce stopieñ niedokrwienia mózgu (TCD, perfuzja-TK). Wyboru techniki wy-
konania zabiegu dokonywano po analizie wyjœciowego badania duplex doppler, oce-
ny ukrwienia mózgu i po arteriografii wykonywanej w trakcie zabiegu. W 89 przypad-
kach (32%) wykonano wstêpne poszerzenie przed implantacj¹ stentu. Doszerzenie
stentu balonem wykonano we wszystkich zabiegach — stosowano balony o œrednicy
4,5–5,5 mm.
Wyniki: Dobry technicznie wynik (zwê¿enie resztkowe < 40%) osi¹gniêto w 275 za-
biegach (99%). Nie by³o przypadku odst¹pienia od zabiegu z przyczyn technicznych.
Wœród powik³añ odnotowano 3 zgony w wyniku zabiegu (1,08%). Stwierdzono 2 uda-
ry dokonane (0,7%) i 4 tzw. „ma³e udary” (1,4%) — bez trwa³ych nastêpstw klinicz-
nych. Objawy o charakterze TIA wyst¹pi³y przy 9 zabiegach (3,2%) i dotyczy³y w wiêk-
szoœci chorych z przeciwstronn¹ niedro¿noœci¹ têtnicy szyjnej. U 7 chorych (2,5%)
ujawni³y siê ³agodne cechy zespo³u przekrwienia, bez krwawieñ œródmózgowych.
W okresie oko³ozabiegowym (do 1 miesi¹ca) zanotowano u 42 chorych objawy serco-
wo-naczyniowe (15%), g³ównie wahania ciœnienia têtniczego (31) i zaostrzenie cho-
roby wieñcowej (9) — dosz³o do 2 zawa³ów serca. W ocenie d³ugoterminowej
(205 zabiegów ocenianych powy¿ej 6 miesiêcy po zabiegu — œrednio 16 miesiêcy)
odnotowano 3 przypadki nawrotu zwê¿enia (1,5%), a w ocenie klinicznej 4 przypadki
TIA i 2 „ma³e udary” po stronie stentowania (2,9%).
Wnioski: Bezpieczeñstwo zabiegów stentowania têtnic szyjnych zale¿y przede wszyst-
kim od w³aœciwej kwalifikacji chorych, po konsultacji neurologa i wykonaniu nowocze-
snych badañ diagnostycznych oceniaj¹cych deficyt ukrwienia mózgu. Optymalizacja
techniki wykonania zabiegów polega na odpowiednim dobraniu rodzaju i typu neuro-
protekcji oraz stentu. Istotnym etapem zabiegu jest zarówno wstêpne poszerzenie
zwê¿enia, jak i doprê¿anie stentu — nie zaleca siê stosowania balonów o œrednicy
wiêkszej ni¿ 5,5 mm.
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A158

Wp³yw utrwalonego migotania przedsionków na wyniki
leczenia operacyjnego pacjentów ze zwê¿eniem

têtnicy szyjnej wewnêtrznej

A. Milnerowicz, A.T. Dorobisz, A. Pupka, P. Baræ

Katedra i Klinika Chirurgii Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Migotanie przedsionków nale¿y do wa¿nych czynników ryzyka wyst¹pienia udaru nie-
dokrwiennego mózgu. Roczne ryzyko udaru u pacjentów z migotaniem przedsionków
wynosi 3–5%. Dodatkowo 2/3 udarów u pacjentów z migotaniem przedsionków ma
charakter zatorowy, a Ÿród³em materia³u zatorowego jest serce. Potwierdzeniem tego
by³o przeprowadzenie 5 badañ klinicznych, których zadaniem by³o sprawdzenie sku-
tecznoœci leczenia antykoagulacyjnego i/lub antyagregacyjnego w prewencji udarów
mózgu. Do badañ tych zaliczamy the Copenhagen Atrial Fibrillation Aspirin and Anti-

coagulation (AFASAK) trial,  Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation

(BAATAF),  Stroke Prevention in Atrial Fibrillation I (SPAF I), Veterans Affairs Stroke

Prevention in Atrial Fibrillation trial (SPINAF), oraz the Canadian Atrial Fibrillation An-

ticoagulation (CAFA) trial. Badania te potwierdzi³y skutecznoœæ leczenia antykoagu-
lantami i wzglêdn¹ redukcjê ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu o 68%.
W latach 1998–2001 w Klinice Chirurgii Naczyniowej, Ogólnej i Transplantacyjnej AM
we Wroc³awiu wykonano 436 zabiegów u 362 pacjentów. U 29 chorych obserwowano
utrwalone migotanie przedsionków. Porównano wyniki leczenia tych chorych w aspekcie
czêstoœci wystêpowania restenozy w miejscu operowanym, jak i odleg³ych wyników
leczenia. W grupie tej obserwowano znacz¹co statystycznie czêstsze wystêpowanie
objawów neurologicznych po zabiegu operacyjnym w porównaniu do pozosta³ej gru-
py bez korelacji ze wzrostem czêstoœci¹ wystêpowania powtórnego zwê¿enia ICA
w miejscu operowanym. Analizie poddano tak¿e sposób leczenia chorych (acenocu-
marol vs. kwas acetylosalicylowy i tiklopidytna). Odleg³e wyniki obserwacji wykaza³y
znacz¹co gorsz¹ jakoœæ ¿ycia u chorych z migotaniem utrwalonym przedsionków
w porównaniu z pozosta³¹ grup¹.
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Têtniaki têtnicy ¿o³¹dkowo-dwunastniczej wspó³istniej¹ce
z niedro¿noœci¹ pnia trzewnego

J. Szmidt1, O. Rowiñski2, Z. Ga³¹zka1, W. Chudziñski2, M. Wojtaszek2

1Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej, Samodzielny
Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii Medycznej w Warszawie, 2II Zak³ad
Radiologii Klinicznej, Samodzielny Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii

Medycznej w Warszawie

Wstêp: Prawdziwe têtniaki têtnicy ¿o³¹dkowo-dwunastniczej s¹ najrzadziej wystêpu-
j¹cymi têtniakami têtnic trzewnych. Wed³ug danych z piœmiennictwa stanowi¹ one
oko³o 3,5% wszystkich têtniaków trzewnych. Powstaj¹ one jako wynik zaburzeñ he-
modynamicznych istniej¹cych pomiêdzy pniem trzewnym a têtnic¹ krezkowa górn¹.
Materia³ i metody: Od marca 2002 do grudnia 2005 w Klinice Chirurgii Ogólnej, Na-
czyniowej i Transplantacyjnej operowano 5 chorych (M/K — 2/3) ze wspó³istniej¹c¹
niedro¿noœci¹ pnia trzewnego i zmianami têtniakowatymi w przebiegu têtnicy ¿o³¹d-
kowo-dwunastniczej. Wszyscy chorzy mieli wykonan¹ spiraln¹ tomografiê kompute-
row¹ (TK) i angiografiê diagnostyczn¹ jako wstêpne badania przedoperacyjne. U jed-
nego chorego wykonano próbê embolizacji têtniaka za pomoc¹ technik wewn¹trzna-
czyniowych — têtniak nie uleg³ ca³kowitemu wykrzepieniu ze wzglêdu na liczne za-
opatruj¹ce naczynia kr¹¿enia obocznego. Po 9-miesiêcznej kontroli w TK chorego
zakwalifikowano do planowego zabiegu chirurgicznego. Pozosta³ych 4 chorych pier-
wotnie kwalifikowano do operacji chirurgicznej ze wzglêdu na anatomiê têtniaka. Le-
czenie chirurgiczne polega³o na wyciêciu têtniaka i wytworzeniu przeszczepu naczy-
niowego z pobranej ¿y³y odpiszczelowej od prawej têtnicy nerkowej do têtnicy w¹tro-
bowej lub do têtnicy ¿o³¹dkowo-dwunastniczej. U chorego z mnogimi zmianami
w przebiegu têtnicy ¿o³¹dkowo-dwunastniczej przeszczep wytworzono od proksymal-
nego jej koñca do dystalnego.
Wyniki: Przebieg pooperacyjny by³ niepowik³any u wszystkich chorych. Kontrola TK
wykaza³a pe³n¹ dro¿noœæ przeszczepów naczyniowych. Nie obserwowano równie¿
objawów niedokrwienia jelit w okresie obserwacji.
Wnioski: Pomimo i¿ embolizacja jest metod¹ z wyboru w eliminacji têtniaków têtnic
trzewnych, leczenie chirurgiczne jest wa¿n¹ alternatyw¹ w przypadkach braku mo¿li-
woœci zastosowania metod wewn¹trznaczyniowych.
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A162

Monocytarna ekspresja CD44 u chorych z przewlek³ym
niedokrwieniem koñczyn dolnych i obecnymi markerami stanu

zapalnego œródb³onka

J. Protasiewicz, A. Do³yk, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Wstêp: Patogeneza mia¿d¿ycy zwi¹zana jest ze zwiêkszon¹ aktywnoœci¹ leukocy-
tów oraz cytokin moduluj¹cych przebieg zapalenia  œciany naczyniowej.
Celem pracy by³a ocena ekspresji receptora CD44 na monocytach krwi obwodowej
chorych z przewlek³¹ niewydolnoœci¹ têtnicz¹ koñczyn dolnych.
Materia³ i metody: W badaniu wziê³o udzia³ 42 chorych przydzielonych do 2 grup.
Grupê pierwsz¹ (A) stanowi³o 21 osób z przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn dol-
nych w stopniu IIB wg klasyfikacji Fontaine’a na tle makroangiopatii w przebiegu cu-
krzycy typu 2. Do grupy drugiej (B) zakwalifikowano 21 chorych z mia¿d¿yc¹ zaro-
stow¹ bez cukrzycy i analogicznym stopniem niewydolnoœci têtniczej. Grupa kontrol-
na (K) objê³a 13 zdrowych ochotników. Dystans chromania przestankowego zosta³
oznaczony w próbie wysi³kowej na bie¿ni Track Master. Ekspresjê receptora adhezyj-
nego CD44 na monocytach badano metod¹ cytofluorometrii przep³ywowej. We krwi
¿ylnej oznaczono metod¹ immunoenzymatyczn¹ stê¿enie IL-6 i czynnika von Wille-
branda (Diagnostica Stago). Pozosta³e badania biochemiczne (HbA

1c
, lipidogram),

oznaczono standardowymi metodami laboratoryjnymi.
Wyniki: Badane grupy nie ró¿ni³y siê wiekiem (58,2 ± 4,2 vs. 60,8 ± 0,9 vs. 59,9 ± 1,4
lat, odpowiednio dla grup A, B, K). W obydwu grupach chorych stwierdzono znamien-
nie wy¿sze poziomy monocytarnej ekspresji receptora CD44 w stosunku do grupy
kontrolnej (24,12 ± 4,64 vs. 5,6 ± 2,71%, p < 0,001, odpowiednio dla grup A i K; 17,87
± 3,50 vs. 5,6 ± 2,71%, p < 0,005, odpowiednio dla grup B i K). Istotna statystycznie
by³a tak¿e ró¿nica w ekspresji CD44 pomiêdzy grup¹ z makroangiopati¹ cukrzycow¹
i grup¹ z mia¿d¿yc¹ zarostow¹ (24,12 ± 4,64 vs. 17,87 ± 3,50%, p < 0,005). Wykaza-
no istotnie wy¿sze stê¿enia IL-6 w obu grupach badanych w stosunku do grupy kon-
trolnej (2,78 ± 1,38 vs. 2,69 ± 1,45 vs. 1,64 ± 0,54 pg/ml, odpowiednio dla grup A, B,
K, dla obu oznaczeñ p < 0,001). Poziom vWf by³ znamiennie wy¿szy u wszystkich
chorych w porównaniu z grup¹ kontroln¹ (133,15 ± 27,81 vs. 129,98 ± 32,53 vs. 92,38
± 32,15%, odpowiednio w grupach A, B, K, dla obu oznaczeñ p < 0,0001).
Wnioski: 1. Wzmo¿ona ekspresja powierzchniowego receptora CD44 na monocy-
tach przemawia za jego udzia³em w procesie mia¿d¿ycowego uszkodzenia naczyñ
obwodowych. 2. Dalszych badañ wymaga okreœlenie wp³ywu stanu metabolicznego
choroby podstawowej na stopieñ monocytarnej ekspresji CD44. 3. Wzrost stê¿enia Il-6
i czynnika von Willebranda u chorych z przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn dol-
nych potwierdzaj¹ okreœlon¹ aktywnoœæ procesu zapalnego.

67
23 kwietnia 2006 r., niedziela, 11.45–13.15



A163

NOTES
S

e
sja

 X
I



A164

Wp³yw czasu dojrzewania przetok têtniczo-¿ylnych do dializ
wytworzonych z naczyñ w³asnych chorego na

prawdopodobieñstwo utraty ich dro¿noœci

T. Mularczyk, W. Kostewicz

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Miêdzyleskiego Szpitala Specjalistycznego
w Warszawie

Wstêp: Sprawny dostêp naczyniowy pozwalaj¹cy na prowadzenie skutecznej hemo-
dializoterapii jest jednym z najwa¿niejszych elementów leczenia nerkozastêpczego.
Na zachowanie prawid³owej funkcji przetok têtniczo-¿ylnych do dializ wp³ywa wiele
ró¿nych czynników, wœród nich tak¿e czas dojrzewania przetoki.
Materia³ i metody: W latach 1990–2004 u 218 chorych zakwalifikowanych do prze-
wlek³ej hemodializoterapii wykonano 276 operacji wytworzenia dostêpu naczyniowe-
go. W 245 przypadkach by³y to przetoki têtniczo-¿ylne wykonane z u¿yciem naczyñ
w³asnych chorego. W okresie obserwacji trwaj¹cej od 9 miesiêcy do 11 lat 43 chorych
otrzyma³o przeszczep nerki, 73 zmar³o, w 69 przypadkach funkcja przetoki zosta³a
utracona, w 55 przetoka nadal prawid³owo funkcjonowa³a w dniu koñcz¹cym groma-
dzenie danych, w przypadku 5 chorych nie uzyskano informacji o losach przetoki. Dla
217 przetok okreœlono  datê zakoñczenia  dro¿noœci pierwotnej, dla 60 równie¿ dro¿-
noœci wtórnej. Przeanalizowano wp³yw czasu dojrzewania przetoki na prawdopodo-
bieñstwo zachowania jej dro¿noœci. W analizie pos³u¿ono siê modelem proporcjonal-
nego ryzyka Coxa.
Wyniki: Stwierdzono wyrost ryzyka utraty dro¿noœci przetoki wraz ze skracaniem czasu
jej dojrzewania. Dla przetok, które zosta³y nak³ute po raz pierwszy w czasie: do
14 dni; od 15 do 21 dni i od 22 do 35 dni od dnia ich wytworzenia ryzyko utraty dro¿no-
œci pierwotnej by³o wy¿sze odpowiednio 31, 19 i 7 razy ni¿ w przypadku przetok,
których pierwsza kaniulacja mia³a miejsce po czasie d³u¿szym ni¿ 35 dni. Dla dro¿no-
œci wtórnej wzrost ryzyka wynosi³ odpowiednio 17; 7,3 i 4,9 razy. Dalsza zw³oka
w rozpoczêciu u¿ytkowania przetok nie wi¹za³a sie ju¿ ze statystycznie zanmiennym
wyd³u¿eniem czasu ich dro¿noœci.
Wnioski: Okres dojrzewania przetoki têtniczo-¿ylnej wytworzonej z naczyñ w³asnych
chorego powinien trwaæ co najmniej 35 dni, poniewa¿ jego skracanie wi¹¿e siê z wielo-
krotnym wzrostem ryzyka utraty zarówno pierwotnej, jak i wtórnej dro¿noœci przetoki.
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A166

Ocena utlenowania tkanek koñczyn dolnych w wybranych
patologiach uk³adu kr¹¿enia

M. Malka, A. Eberhardt, W. Staszkiewicz, G. Madycki

Klinika Chirurgii Naczyñ i Angiologii CMKP, Szpital Bielañski w Warszawie

Wstêp: Aktualnie dostêpne metody diagnostyczne oceniaj¹ce ukrwienie koñczyn
dolnych dostarczaj¹ informacji na temat morfologicznego obrazu naczyñ têtniczych
oraz na temat hemodynamiki przep³ywu.
Pomimo i¿ czu³oœæ i dok³adnoœæ wspomnianych metod jest wysoka i dobrze udoku-
mentowana, posiadaj¹ one swoje ograniczenia. Do takich nale¿y brak mo¿liwoœci oceny
stopnia ukrwienia tkanek miêkkich. Istnieje wiêc potrzeba stworzenia takiej metody,
która w sposób wartoœciowy ocenia³aby stan ukrwienia tkanek koñczyn dolnych.
Celem pracy jest ocena, czy metoda spektroskopii bliskiej podczerwieni (NIRS) mo¿e
byæ przydatna, je¿eli tak, to w jakim stopniu, oraz czy stanie siê metod¹ uzupe³niaj¹c¹
diagnostykê koñczyn dolnych w wybranych patologiach zwi¹zanych z niedokrwieniem.
Materia³ i metody: W I etapie autorzy zbadali 20 zdrowych ochotników, monitoruj¹
utlenowanie tkanek kk. dolnych podczas testu okluzyjnego.

Rycina 1. Zapis DO
2
Hb u zdrowego ochotnika podczas testu okluzyjnego

W drugim w II etapie badania autorzy monitorowali stan utlenowania tkanek stopy
u pacjentów z rozpoznanym krytycznym niedokrwieniem koñczyn dolnych zagro¿o-
nych utrat¹ koñczyny b¹dŸ jej czêœci, w tym u pacjentów leczonych z powodu cukrzy-
cy i jej powik³añ w zakresie uk³adu kr¹¿enia oraz œródoperacyjnie u chorych operowa-
nych z powodu niedokrwienia kk. dolnych.
Badania wykonywano przy u¿yciu urz¹dzenia NIRO-200 firmy HAMAMATSU, wyko-
rzystuj¹cego nieinwazyjn¹ technikê pomiaru w bliskiej podczerwieni (NIRS, near in-

frared spectroscopy).
Wyniki: Autorzy opracowali metodê pomiaru utlenowania tkanek koñczyn dolnych
oraz potwierdzili powtarzalnoœæ pomiarów DO

2
Hb (zmiana utlenowanej hemoglobiny)

i TOI (wskaŸnik utlenowanej hemoglobiny) w grupie zdrowych wolontariuszy podda-
wanych testowi okluzyjnemu w trzech kolejnych badaniach. Potwierdzono hipotezê
zerow¹ o równoœci œrednich, wykorzystuj¹c test t-Studenta.
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Rycina 2. Rozk³ad wartoœci O
2
Hb w badanej grupie zdrowych ochotników

Wstêpne wyniki badañ pozwalaj¹ przypuszczaæ, i¿ metoda ta bêdzie przydatna jako
narzêdzie oceniaj¹ce skutecznoœæ leczenia rewaskularyzacyjnego u chorych ope-
rowanych z powodu niedokrwienia koñczyn dolnych ju¿ w trakcie zabiegu operacyj-
nego.
Autorzy w dalszym etapie badañ podejm¹ próbê ustalenia, czy metoda NIRS s³u¿yæ
mo¿e jako dodatkowe narzêdzie, pomocne przy kwalifikacji pacjentów z niedokrwie-
niem koñczyn dolnych do leczenia operacyjnego lub zachowawczego oraz ustalaniu
poziomu amputacji czêœci koñczyny u chorych z krytycznym niedokrwieniem koñczy-
ny zakwalifikowanych do tego zabiegu.
Wnioski: Pomiary utlenowania tkanek metod¹ NIRS wykorzystywane dotychczas do
monitorowania p³atów czo³owych mózgu podczas endarterektomii têtnic szyjnych s¹
metod¹ o du¿ym potencjale badawczym w ocenie ukrwienia tkanek miêkkich koñczyn
dolnych. Ostateczne wyniki po zakoñczeniu badania dadz¹ odpowiedŸ na temat przy-
datnoœci tej metody badawczej jako dodatkowego narzêdzia w diagnostyce niedo-
krwienia koñczyn dolnych.
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Anatomia pocz¹tkowych odcinków têtnic lêdŸwiowych
i têtnicy krezkowej dolnej w aspekcie klinicznym

K. Pietrasik1, 2, B. Ciszek2, Z. Ga³¹zka1, I. Nawrot1, M. Jêdrasik1,
S. Nazarewski1, T. Grochowiecki1, J. Szmidt1

1Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Akademii Medycznej
w Warszawie, 2Zak³ad Anatomii Prawid³owej Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Jednym z istotniejszych powik³añ wewn¹trznaczyniowego leczenie têtniaków
aorty brzusznej za pomoc¹ stentgraftu jest przeciek krwi do worka têtniaka (endolek).
Jego wyst¹pienie wymaga najczêœciej obecnoœci dro¿nych ga³êzi aorty brzusznej,
stanowi¹cych drogê patologicznego nap³ywu i odp³ywu krwi. Naczyniami maj¹cymi
najistotniejsze znaczenie dla wyst¹pienia tego powik³ania s¹ têtnice lêdŸwiowe
i têtnica krezkowa dolna.
Celem pracy by³a ocena anatomii pocz¹tkowych odcinków têtnic lêdŸwiowych i têtnicy
krezkowej dolnej.
Materia³ i metody: Badania in situ przeprowadzono na 60 nieutrwalonych zw³okach
ludzkich [18 (30%) ¿eñskich, 42 (70%) mêskich]. Zbadano czêstoœæ wystêpowania
i typy morfologiczne têtnic lêdŸwiowych. Dokonano pomiarów ich miejsc odejœcia
i têtnicy krezkowej dolnej wzglêdem przyjêtych punktów topograficznych (tj. rozwidle-
nia aorty i têtnic nerkowych) oraz wzglêdem siebie w obrêbie pary, a nastêpnie okre-
œlono ich stosunek wzglêdem krêgos³upa. Nastêpnie przeanalizowano 150 aortografii
wykonanych na 50 preparatach [15 (30%) ¿eñskich, 35 (70%) mêskich]. Oceniono
stosunek miejsc odejœcia têtnic lêdŸwiowych oraz têtnicy krezkowej dolnej wzglêdem
krêgos³upa na radiogramach w projekcji przednio-tylnej i bocznej.
Wyniki i wnioski: Na podstawie przeprowadzonych badañ stwierdzono:
1. Trzy typy morfologiczne miejsc odejœcia têtnic lêdŸwiowych w obrêbie jednego seg-
mentu lêdŸwiowego: typ I — dwie ga³êzie, typ II — wspólny pieñ obu têtnic lêdŸwio-
wych, typ III — pojedyncza ga³¹Ÿ jednostronna.
2. Pierwsza i druga têtnice lêdŸwiowe odchodz¹ wy¿ej (œr. o 3 mm) od aorty brzusznej
po stronie lewej w porównaniu z odpowiadaj¹cymi im têtnicami po stronie prawej.
3. Miejsce odejœcia pierwszych têtnic lêdŸwiowych znajduje siê na poziomie lub poni-
¿ej dolnego brzegu têtnic nerkowych w 30% przypadków po stronie prawej i 23% po
stronie lewej.
4. Maj¹c na wzglêdzie, i¿ czêstoœæ odejœcia têtnicy korzeniowej wielkiej od pierw-
szych têtnic lêdŸwiowych u cz³owieka wynosi ok. 8%, u niespe³na 2% osobników
ludzkich istniej¹ anatomiczne uwarunkowania do wyst¹pienia niedokrwienia dolnej
czêœci rdzenia krêgowego w wyniku pokrycia powleczon¹ czêœci¹ stentgraftu miejsc
ujœcia pierwszych têtnic lêdŸwiowych przy wewn¹trznaczyniowej eliminacji têtniaka
aorty brzusznej.
5. Miejsce odejœcia têtnicy krezkowej dolnej od aorty brzusznej znajduje siê œrednio
na wysokoœci dolnej 1/3 czêœci trzonu L3.
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6. Projekcja boczna zapewnia lepsz¹ wizualizacjê pocz¹tkowych odcinków têtnic lê-
dŸwiowych i powinna byæ preferowana przez klinicystów wykonuj¹cych zabiegi dia-
gnostyczne i terapeutyczne na tych naczyniach.

NOTES
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Chemiczna sympatektomia lêdŸwiowa u pacjentów
z zaawansowanym niedokrwieniem koñczyn dolnych

— 10-letnie doœwiadczenia

W. Raciborski, W. Staszkiewicz, W. Hendiger, Z. Kwietniak

Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii CMKP w Warszawie

Wstêp: Wyniki leczenia przewlek³ego niedokrwienia koñczyn dolnych z zastosowa-
niem chemicznej (ChSL) lub klasycznej sympatektomii lêdŸwiowej s¹ kontrowewrsyj-
ne. Jednak ca³y czas w praktyce lekarskiej takie zabiegi s¹ wykonywane.
Celem pracy jest przedstawienie w³asnych 10-letnich doœwiadczeñ z leczenmia ChSL
niedokrwienia koñczyn dolnych z ró¿nych przyczyn.
Materia³ i metody: W okresie od 1.10.1995 roku do 31.10.2005 roku w Klinice Chirur-
gii Naczyniowej i Angiologii CMKP w Warszawie wykonano 417 zabiegów ChSL. Byli
to chorzy w wieku 28–91 lat (œr. 68 lat), 294 M i 107 K (niektórzy chorzy mieli wykony-
wan¹ ChSL obustronnie). Wskazaniami do zabiegu by³o g³ównie mia¿d¿ycowe nie-
dokrwienie koñczyn dolnych, zakrzepowo-zarostowe zapalenie naczyñ, zespó³ stopy
cukrzycowej niedokrwiennej, stany po embolektomii têtnic koñczyn dolnych, stany
przed zaplanowan¹ operacj¹ odtwórcz¹ têtnic koñczyn dolnych, odmro¿enia. Zabieg
by³ wykonywany standardowo z nak³ucia okolicy lêdŸwiowej pod kontrol¹ RTG, blo-
kadê i neurolizê zwojów wspó³czulnych wykonywano na poziomie trzonu krêgu L2.
W tym czasie zaobserwowano kilka ma³o istotnych powik³añ: krwiak ok. przykrêgo-
s³upowej — 2; bóle ok. (okolic??) wk³ucia utrzymuj¹ce siê kilka dni — 10; przejœcio-
we bóle i zaburzenia czucia skóry ok. przyœrodkowej uda — 19. Zabieg przez chorych
by³ uwa¿any za szybki, bezpieczny i ma³o stresuj¹cy.
Wyniki: Okres obserwacji chorych wynosi³ od 3 miesiêcy do 9,5 roku. Pozytywny
wynik bezpoœredni i po 3 miesi¹cach utrzymywa³ siê u ok. 70% chorych, po 6 miesi¹-
cach — u ok. 55%, a po roku u ok. 45%. U ok. 70% chorych obserwowano znamienne
zmniejszenie iloœci przyjmowanych leków przeciwbólowych. Najlepsze i najd³u¿sze
pozytywne efekty ChSL utrzymywa³y siê u chorych z zakrzepowo-zarostowym zapa-
leniem naczyñ i z odmro¿eniami, s³absze w mia¿d¿ycy têtnic obwodowych, z³e
w zmianach niedokrwiennych u osób z cukrzyc¹. W okresie do roku od ChSL wykona-
no „du¿e” amputacje koñczyn u 20% chorych, a do 2 lat u 30%. Analizuj¹c i porównu-
j¹c wyniki ChSL i klasycznej operacji sympatektomii lêdŸwiowej, nie zaobserwowano
istotnych ró¿nic.
Wnioski: Chemiczna sympatektomia lêdŸwiowa jest zabiegiem prostym, ma³oinwa-
zyjnym i pozwalaj¹cym na poprawê kliniczn¹ u czêœci chorych z niedokrwieniem koñ-
czyn dolnych. Ze wzglêdu na swoje zalety i porównywalne wyniki z operacj¹ klasyczn¹
sympatektomii lêdŸwiowej ChSL powinna byæ znacznie czêœciej stosowana.
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Ocena stresu oksydacyjnego u mê¿czyzn z czynnikami ryzyka
mia¿d¿ycy oraz zaawansowan¹ mia¿d¿yc¹ naczyñ obwodowych.
Przydatnoœæ oznaczeñ hsCRP, IMA i przeciwcia³ dla Chlamydia

pneumoniae

J. Hartwich1, J. Góralska1, B. Zawiliñska1, D. Siedlecka2, A. Gruca1,
M. Dolecki1, W. Dro¿d¿3, M. Trzos3, D. Karcz3, A. Dembiñska-Kieæ1

1Zak³ad Biochemii Klinicznej, 2Zak³ad Wirusologii, 3II Klinika Chirurgii, Collegium

Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie

Wstêp: U ponad 50% pacjentów z potwierdzonym ostrym incydentem wieñcowym
nie wykryto klasycznych czynników ryzyka mia¿d¿ycy, w wyniku czego pozostawali
oni poza zasiêgiem dzia³añ zapobiegawczych. Du¿e zainteresowanie budzi oznacza-
nie stê¿enia CRP ultraczu³¹ metod¹ (hs) oraz nowy osoczowy wskaŸnik niedotlenie-
nia miêœnia sercowego, jakim jest frakcja zmodyfikowanej oksydatywnie albuminy
(IMA). Liczne doniesienia wskazuj¹ na udzia³ zaka¿enia Chlamydia pneumoniae (C.p.)
w rozwoju zmian mia¿d¿ycowych.
Celem badania by³o ustalenie relacji wyników testu hsCRP, IMA i miana przeciwcia³
anty-C.p. z parametrami stresu oksydacyjnego/potencja³u antyoksydacyjnego w trzech
grupach badanych mê¿czyzn: zdrowych (K), z czynnikami ryzyka mia¿d¿ycy (CR)
i z potwierdzon¹ mia¿d¿yc¹ naczyñ obwodowych (M).
Materia³ i metody: Do badania zakwalifikowano 109 mê¿czyzn po wy³¹czeniu osób
z rozpoznaniem przebytych incydentów wieñcowych, hsCRP > 8 mg/l i cukrzyc¹. Za
czynniki ryzyka w grupie CR uznano: nadwagê i/lub oty³oœæ, nieprawid³ow¹ glikemiê
na czczo, palenie tytoniu, nadciœnienie têtnicze, dyslipidemiê i pochodne.
Oszacowano CTK, antropometryczne wskaŸniki oty³oœci, insulinoopornoœci, oznaczono
hsCRP, IMA/alb, lipidogram i osoczowe parametry stresu oksydacyjnego/potencja³u
antyoksydacyjnego oraz przeciwcia³a anty-C. pneumoniae w klasie IgG, IgM, IgA.
Wyniki i wnioski: Stê¿enie hsCRP, IMA/alb i wartoœæ miana przeciwcia³ anty-C.p.

znamiennie wzrasta przy wzroœcie zagro¿enia mia¿d¿yc¹. Parametry te wykazuj¹
powi¹zania z czynnikami stresu oksydacyjnego/potencja³u antyoksydacyjnego (hsCRP,
IMA, anty-C.p.), i/lub szczególnym rodzajem dyslipidemii, nadciœnieniem oraz zawar-
toœci¹ tkanki t³uszczowej (hsCRP, IMA), a wiêc kategori¹ modyfikowalnych czynników
ryzyka rozwoju mia¿d¿ycy. Analiza grupy kontrolnej wykaza³a, ¿e rutynowo stosowa-
ne wskaŸniki kliniczne i biochemiczne nie szacuj¹ ca³kowicie ryzyka mia¿d¿ycy. Stê-
¿enie hsCRP i zmodyfikowanej albuminy oraz miano przeciwcia³ anty-C.p. mog¹ byæ
potencjalnym markerem stresu oksydacyjnego i stanowiæ motywacjê osób „zdrowych”
i pacjentów do zmiany stylu ¿ycia.
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STRESZCZENIA POZASESYJNE

Rozleg³oœæ zmian zastawkowych u chorych z przewlek³¹
niewydolnoœci¹ ¿yln¹ a nasilenie objawów

M. Skórski, M. Osêka, R. Tworus, P. Kabala

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej Akademii Medycznej
 SPCSK w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³o zbadanie zwi¹zku miêdzy anatomicznym uk³adem niewy-
dolnoœci zastawkowej a nasileniem objawów choroby ¿ylnej, jak równie¿ jej dynamiki
w czasie 2-letniej obserwacji.
Materia³ i metody: Do badania w³¹czono 220 kolejnych pacjentów Poradni Naczy-
niowej Kliniki. U wszystkich chorych wykonano badanie USG-Doppler ¿y³ koñczyn
dolnych. Rozmieszczenie zmian zastawkowych odnotowano, pos³uguj¹c siê kryteria-
mi CEAP. Pacjentów wezwano na ponowne badanie po dwóch latach od pierwszej
wizyty w Poradni Naczyniowej. Zg³osi³o siê 75 (19 mê¿czyzn i 56 kobiet, œredni wiek
wynosi³ 62 lata). Do oceny stanu przy powtórnym badaniu pos³u¿ono siê kryteriami
CEAP oraz punktacj¹ Venous Clinical Severity Score.
Wyniki: W chwili badania pierwotnego u chorych o najbardziej nasilonych objawach
przewlek³ej choroby ¿ylnej stwierdzano ultrasonograficzne cechy niewydolnoœci za-
stawek g³ównie w obrêbie ¿y³ powierzchownych i przeszywaj¹cych. Stan uk³adu g³ê-
bokiego wykazywa³ wzglêdnie niewielki zwi¹zek z zaawansowaniem choroby. Po
2-letnim okresie obserwacji pogorszenie stanu klinicznego stwierdzano rzadko. Zda-
rza³o siê ono bez znamiennego zwi¹zku z anatomicznym uk³adem niewydolnoœci za-
stawkowej w badaniu pierwotnym, ani z metod¹ leczenia zastosowan¹ u danego pa-
cjenta.
Niewydolnoœæ ¿y³ przeszywaj¹cych podudzia mia³a najœciœlejszy zwi¹zek z wysokim
wynikiem punktacji VCSS po okresie obserwacji. Na wynik ten nie wp³ywa³ natomiast
stan ¿y³ uk³adu powierzchownego ani g³êbokiego. Niewydolnoœæ ¿y³ przeszywaj¹-
cych najsilniej wp³ywa³a na dwa sk³adniki punktacji: nasilenie obrzêku i stwardnienia
tkanki podskórnej. U chorych po operacji ¿ylaków obserwowano najmniejsze nasile-
nie obrzêku.
Wnioski: Przewlek³a niewydolnoœæ ¿ylna rozwija siê wolno. Stwierdzane w danym
momencie objawy kliniczne oraz wynik badania USG-Doppler nie daj¹ wyraŸnych
wskazówek, czy u konkretnego pacjenta dojdzie do pogorszenia. Medyczne wskaza-
nia do operacji ¿ylaków pozostaj¹ czêœciowo w sferze doœwiadczenia chirurga. Nie
zmniejsza to jednak znaczenia interwencji chirurgicznej jako czynnika znacznie zmniej-
szaj¹cego dolegliwoœci.
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W³asne doœwiadczenia w leczeniu operacyjnym objawowych
têtniaków têtnicy podkolanowej

J. Leszczyñski, W. Macioch, J. Œwi¹tkiewicz, M. Skórski

Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej Akademii Medycznej
w Warszawie

Wstêp: Têtniaki têtnicy podkolanowej stanowi¹ najczêstsz¹ lokalizacjê têtniaków ob-
wodowych, a ich obecnoœæ wi¹¿e siê z ryzykiem wyst¹pienia niedokrwienia koñczyny.
Celem pracy by³a ocena taktyki postêpowania oraz wyników leczenia objawowych
têtniaków têtnicy podkolanowej.
Materia³ i metody: Analizie poddano 12 mê¿czyzn operowanych w Klinice w latach
2004–2005 z powodu objawowych têtniaków têtnicy podkolanowej. Wiek chorych waha³ siê
od 49 do 77 lat, a wymiary poprzeczne operowanych têtniaków wynosi³y 25–75 mm.
Wszystkie têtniaki by³y prawdziwe i typu wrzecionowatego. Wskazanie do leczenia
operacyjnego stanowi³y objawy niedokrwienia koñczyny dolnej i/lub obwodowej mar-
twicy w mechanizmie zakrzepowo-zatorowym. W 75% têtniaki podkolanowe by³y obu-
stronne. U oko³o 50% chorych rozpoznano têtniaki o innej lokalizacji. U 25% chorych
stwierdzano objawy przewlek³ego niedokrwienia koñczyn dolnych zwi¹zane
z mia¿d¿yc¹ obwodow¹. U 3 chorych (25%) wspó³istnia³a cukrzyca.
Wyniki: Wszystkim chorym wykonano przeszczep omijaj¹cy z ¿y³y odpiszczelowej:
w 10 przypadkach od proksymalnego do koñcowego odcinka têtnicy podkolanowej,
w jednym udowo-podkolanowy i równie¿ w jednym podkolanowo-piszczelowy. Ma³e
têtniaki (do 30 mm) podwi¹zywano, wiêksze resekowano. U 11 chorych uzyskano
poprawê ukrwienia koñczyny. W jednym przypadku zaawansowanego niedokrwienia
konieczna by³a amputacja podudzia. U wszystkich chorych po operacji obserwowano
przejœciowy obrzêk koñczyny. Krwiak w ranie stwierdzono u 1 chorego, równie¿
u 1 wyst¹pi³ niedow³ad nerwu strza³kowego. Wszystkie przeszczepy w obserwacji do
24 miesiêcy funkcjonuj¹ prawid³owo.
Wnioski: Têtniak têtnicy podkolanowej stanowi istotne ryzyko wyst¹pienia ostrego
niedokrwienia koñczyny dolnej. Wskazaniem do operacji powinny byæ wczesne obja-
wy niedokrwienia zwi¹zanego z procesem zatorowo-zakrzepowym. Skuteczn¹ me-
tod¹ leczenia jest przeszczep omijaj¹cy z ¿y³y w³asnej oraz udro¿nienie naczyñ pod-
udzia.
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Leczenie chirurgiczne zespo³u podkradania têtnicy
podobojczykowej

T. Ostrowski, T. Brzeziñski, W. Macioch, M. Jakubowski, A. Kulesza,
A. Kosicki, A.K. Ma³ek, P. Kabala, J. Kurnicki, M. Osêka, M. Szostek,

M. Skórski

Klinika Chirurgii Ogólnej i Chorób Klatki Piersiowej w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³a ocena wyników leczenia operacyjnego chorych z zespo³em
podkradania têtnicy podobojczykowej w zale¿noœci od rodzaju wykonanej operacji.
Materia³ i metody: W latach 1988–2006 leczono 223 chorych z objawami zespo³u
podkradania têtnicy podobojczykowej. W grupie tej wykonano 52 operacje (dominu-
j¹c¹ metod¹ by³a transpozycja têtnicy podobojczykowej). We wszystkich przypad-
kach rozpoznanie kliniczne zosta³o potwierdzone badaniem ultrasonograficznym ob-
razuj¹cym odwrócenie kierunku przep³ywu krwi w têtnicy krêgowej. Chorym tym wy-
konywano nastêpnie angiografiê ³uku aorty i na tej podstawie kwalifikowano ich do
leczenia endowaskularnego lub te¿ chirurgicznego. Wykonano 25 transpozycji têtnicy
podobojczykowej, 6 przeszczepów szyjno-podobojczykowych, 16 zabiegów udro¿-
nienia têtnicy podobojczykowej lub pnia ramienno-g³owowego, 4 przeszczepy aortal-
no-podobojczykowe lub od aorty wstêpuj¹cej do pnia ramienno-g³owowego oraz jed-
no zespolenie têtnicy szyjnej wspólnej z têtnic¹ podobojczykow¹ metod¹ bok do boku.
Wyniki: Bezpoœredni dobry wynik uzyskano u 50 (96,2%) pacjentów. W jednym przy-
padku wyst¹pi³ udar œródoperacyjny, w kolejnym wczesna niedro¿noœæ operowanego
naczynia z równoczesnymi objawami niedokrwienia mózgu. Odleg³¹ obserwacj¹, trwa-
j¹c¹ œrednio 41 miesiêcy, objêto 46 pacjentów, wœród których dobry wynik utrzymywa³
siê u 39 (84,8%).
Wœród póŸnych powik³añ obserwowano pojawienie siê têtniaka rzekomego powy¿ej
naszytej ³aty na udro¿niony pieñ ramienno-g³owowy (w jednym przypadku), niedro¿-
noœæ lewej têtnicy krêgowej w 6 przypadkach, niedro¿noœæ operowanej têtnicy pod-
obojczykowej w 2 przypadkach, znaczne zwê¿enie w zespoleniu têtnicy podobojczy-
kowej i têtnicy szyjnej wspólnej u 1 chorego.
Wnioski: Leczenie operacyjne zespo³u podkradania têtnicy podobojczykowej obar-
czone jest niskim ryzykiem wyst¹pienia powik³añ. Skutecznoœæ tej metody siêga po-
wy¿ej 80% w odleg³ej obserwacji.
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Polimorfizm genu paraoksonazy jako czynnik ryzyka
w procesie aterogenezy

J. Sawiniec1, M. Feldo2, K. Borkowski1, G. Ginalska1, J. Wroñski

1Katedra i Zak³ad Biochemii Akademii Medycznej w Lublinie, 2Klinika Chirurgii
Naczyñ i Angiologii Akademii Medycznej w Lublinie

Wstêp: Mia¿d¿yca jest uogólnionym procesem zapalnym tocz¹cym siê w obrêbie
œwiat³a wszystkich naczyñ krwionoœnych. Zmiany prowadz¹ce do zapocz¹tkowania,
a nastêpnie do nasilenia procesu aterogenezy mog¹ mieæ zwi¹zek z polimorfizmem
genów enzymów zaanga¿owanych w procesy utleniania wewn¹trzkomórkowego,
a w konsekwencji ze zmian¹ aktywnoœci enzymów bior¹cych udzia³ w likwidacji nie-
korzystnych procesów komórkowych. Zaburzenie funkcji antyoksydacyjnej enzymów
paraoksonazy (PON1, PON2) mo¿e byæ wa¿nym czynnikiem bior¹cym udzia³ w pato-
genezie mia¿d¿ycy, a tym samym w patogenezie choroby niedokrwiennej miêœnia
serca, cukrzycy oraz przewlek³ym niedokrwieniu koñczyn dolnych. Opublikowane do
tej pory prace niejednoznacznie okreœlaj¹ wp³yw poszczególnych polimorfizmów pa-
raoksonazy na zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia mia¿d¿ycy — mo¿e to wynikaæ z trak-
towania poszczególnych polimorfizmów grupy enzymów paraoksonazy jako niezale¿-
nych czynników ryzyka, a tak¿e braku badañ korelacji pomiêdzy nimi.
Celem niniejszej pracy by³a analiza czêstoœci wystêpowania polimorfizmu PON1
w kodonie 192 (obecnoœæ allelu glutaminy b¹dŸ argininy) oraz polimorfizmu PON2
kodon 311 (obecnoœæ allelu cysteiny b¹dŸ seryny) w korelacji z wieloma czynnikami
determinuj¹cymi nasilenie zmian mia¿d¿ycowych koñczyn dolnych.
Materia³ i metody: W badaniu wziêli udzia³ chorzy z przewlek³ym niedokrwieniem
koñczyn dolnych w ró¿nym stadium zaawansowania procesu mia¿d¿ycowego w skali
Fontaine’a. Materia³ badawczy stanowi³ genomowy DNA wyizolowany z krwi pacjen-
tów i nastêpnie poddany amplifikacji metod¹ PCR. Czêstoœæ wystêpowania badanych
alleli okreœlano metod¹ RFLP.
Wyniki/Wnioski: Uzyskane wyniki wskazuj¹, i¿ obecnoœæ allelu argininowego w ko-
donie 192 PON1 wspó³istnieje z ni¿szymi stê¿eniami cholesterolu frakcji LDL, mniejsz¹
czêstoœci¹ wystêpowania cukrzycy oraz mniejszym nasileniem zmian niedokrwien-
nych w koñczynach. Podobny ochronny wp³yw obserwowano w obecnoœci allelu se-
rynowego w kodonie 311 PON2. Natomiast obecnoœci alleli: cysteinowego w kodonie
311 PON 2 i glutaminowego w kodonie 192 PON1 mog¹ byæ rozpatrywane jako czyn-
niki wzrostu ryzyka rozwoju mia¿d¿ycy. Dalsze badania bêd¹ kontynuowane w kie-
runku identyfikacji innych polimorfizmów mog¹cych mieæ udzia³ w procesie ateroge-
nezy.
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Pierwotne zaka¿enie aorty brzusznej — opis przypadków
czterech chorych operowanych w Klinice Kardiochirurgii AMG

£. Znaniecki, J. Wojciechowski, M. Trenkner, G. Halena, C. Kwiatkowski,
P. Konefka

Oddzia³ Chirurgii Naczyniowej, Klinika Kardiochirurgii Akademii Medycznej w Gdañsku

Wstêp: Pierwotne zaka¿enie aorty jest rzadk¹, potencjalnie œmierteln¹ chorob¹, któ-
ra stwarza du¿e problemy diagnostyczne i terapeutyczne. Rozpoznanie stawiane jest
najczêœciej w zaawansowanym stadium posocznicy, czêsto dopiero w przypadku pêk-
niêcia têtniaka rzekomego aorty wynik³ego z zaka¿enia. Chorzy, u których dochodzi
do zaka¿enia aorty to w wiêkszoœci pacjenci z upoœledzeniem odpornoœci. Wci¹¿ ja-
sno nie okreœlono sposobu postêpowania z takimi chorymi.
Materia³ i metody: Dokonano retrospektywnej analizy materia³u chorych operowa-
nych w Klinice Kardiochirurgii AMG z powodu têtnika aorty brzusznej w latach 2004–
–2005. Wykonano 174 operacji. We wspomnianym materiale znalaz³o siê 4 chorych
operowanych w powodu zaka¿enia aorty (2,3%). Wiek chorych wynosi³ 54–81 lat.
Dokonano analizy prezentacji klinicznej, etiologii infekcyjnej jak równie¿ zastosowa-
nego leczenia i jego wyników. U ka¿dego z opisywanych chorych wykonano przy przy-
jêciu badanie TK, jak i posiewy krwi. U ka¿dego chorego pobrano równie¿ materia³
z zaka¿onego têtniaka aorty i wykonano badania bakteriologiczne.
Wyniki: Czterech opisywanych chorych by³o kierowanych do Kliniki Kardiochirurgii
AMG w trybie ostrego dy¿uru ze szpitali rejonowych. U dwóch chorych stwierdzono
gor¹czkê i leukocytozê. U wszystkich opisywanych chorych w badaniach obrazowych
(anglio-TK aorty) stwierdzono obecnoœæ têtniaka rzekomego aorty w odcinku podner-
kowym, u trzech pacjentów — cechy zaka¿enia przestrzeni zaotrzewnowej (pêche-
rzyki gazu wokó³ aorty). We wszystkich przypadkach zastosowano intensywn¹, celo-
wan¹ antybiotykoterapiê i leczenie operacyjne — u 3 chorych pomostowanie aortal-
no-aortalne (w 2 przypadkach z protezy dakronowej i w jednym przypadku z ¿y³y
powierzchownej uda), u jednego chorego zastosowano by-pass pozaanatomiczny (po-
most pachowo-dwuudowy). Jeden chory zmar³ we wczesnym okresie pooperacyjnym
z powodu niewydolnoœci wielonarz¹dowej. Jeden chory zmar³ 3 miesi¹ce po pierwot-
nej operacji z powodu niewydolnoœci wielonarz¹dowej po próbie chirurgicznego za-
opatrzenia rozejœcia kikuta aorty (chory po pomostowaniu pachowo-dwuudowym).
Pozostali dwaj chorzy przeszli wczesny okres pooperacyjny bez powik³añ, pozostaj¹
pod kontrol¹ Kliniki, bez dolegliwoœci (okres obserwacji od 8 i 4 miesi¹ce). Jeden
z chorych otrzymywa³ przez 2 miesi¹ce po zabiegu antybiotyki zgodne z posiewami
krwi i materia³u z têtniaka. Czynniki etiologiczne odpowiedzialne za zaka¿enie aorty
w opisywanych przypadkach to: gronkowiec z³ocisty, Eschericha coli, Salmonella en-

teritidis i Clostridium sordelli (pierwszy opisany przypadek zaka¿enia aorty spowodo-
wany przez tê bakteriê). W piœmiennictwie zwraca siê uwagê na œcis³¹ korelacjê za-
ka¿enia aorty z zaburzeniami odpornoœci. Jeden z chorych (zaka¿enie E. Coli) obci¹-
¿ony by³ chorob¹ nowotworow¹ (rak krtani). Zaznaczenia wymaga fakt, i¿ zaka¿enie
przestrzeni zaotrzewnowej przez Clostridium species jest skorelowane ze znacznym
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(do 80%) ryzykiem wystêpowania nowotworów uk³adu pokarmowego. Chory, u które-
go rozpoznano zaka¿enie aorty brzusznej Clostridium sordelli, 3 miesi¹ce po operacji
têtniaka aorty by³ operowany z powodu guza esicy (wy³oniono sztuczny odbyt)
— w badaniu histopatologicznym postawiono rozpoznanie Leiomyosarcoma. Dwóch
chorych obci¹¿onych by³o zaawansowan¹ cukrzyc¹.
Wnioski: Zaka¿enie aorty wymaga agresywnego leczenia chirurgicznego oraz agre-
sywnej, celowanej antybiotykoterapii. Choroba ta stanowi du¿e wyzwanie — zarówno
diagnostyczne, jak i terapeutyczne. Specjaln¹ uwagê nale¿y poœwiêciæ poszukiwaniu
ukrytych schorzeñ upoœledzaj¹cych odpornoœæ, w szczególnoœci choroby nowotwo-
rowej.

NOTES



A184

STRESZCZENIA POZASESYJNE

Analiza wczesnych i odleg³ych wyników implantacji stentgraftów
do aorty zstêpuj¹cej i brzusznej

A. Mazurkiewicz1, M.L. Nowicki2, M. Sybilski1, K. Bojakowski1, P. Andziak1

1Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Centralnego Szpitala Klinicznego MSWiA
w Warszawie, 2Zak³ad Diagnostyki Obrazowej CSK MSWiA w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³a analiza wyników wczesnych i odleg³ych implantacji stent-
graftów do têtniaków aorty zstêpuj¹cej (TAZ) i brzusznej (TAB).
Materia³ i metody: W latach 2000–2005 implantowano 123 stentgrafty: 20 — do TAZ
i 103 — do TAB. Wskazania do operacji TAZ: têtniak 50%, rozwarstwienie 30%, uraz
10%, owrzodzenie œciany aorty 10%. Wskazania do operacji TAB: têtniak 99,02%,
rozwarstwienie 0,98%. Operacje TAB wykonywano u osób z grupy podwy¿szonego
ryzyka zdyskwalifikowanych z operacji klasycznej (60,2% w klasie ASA 3 i 4) lub po
licznych operacjach brzusznych.
Wyniki: W ¿adnym przypadku nie zasz³a koniecznoœæ wykonania konwersji. Œmier-
telnoœæ oko³ooperacyjna w grupie TAZ — 5%, w grupie TAB — 0,98%. W grupie TAZ
stwierdzono 2 (10%) wczesne przecieki typu 1, które zaopatrzono metod¹ œródnaczy-
niow¹. Nie stwierdzono innych powik³añ wczesnych i póŸnych po operacji TAZ. Powi-
k³ania wczesne w grupie operacji TAB wyst¹pi³y u 35,92% chorych: przecieki 8,74%,
nieprawid³owe po³o¿enie stentgraftu 0,97%, niedro¿noœæ odnogi stentgraftu 2,91%,
pêkniêcie têtniaka aorty 0,97%, niedokrwienie esicy 0,97%, powik³ania w miejscu
dostêpu w pachwinie (uszkodzenie têtnicy udowej, krwawienie, krwiak, ch³onkotok,
zaka¿enie rany) 13,59%, gor¹czka o niewyjaœnionej przyczynie 2,91%, powik³ania
znieczulenia przewodowego 0,97%, powik³ania kardiologiczne 1,94%. Powik³ania
póŸne wyst¹pi³y u 12,62% chorych: przecieki 6,8%, przemieszczenie odnogi stent-
graftu 0,97%, niedro¿noœæ odnogi 1,94%, zaka¿enie stentgraftu 1,94%, niedro¿noœæ
zrostowa jelit po operacji hybrydowej 0,97%.
Wnioski: 1. Implantacja stentgraftu jest skuteczn¹ i bezpieczn¹ metod¹ leczenia ura-
zów, rozwarstwieñ  i têtniaków TAZ. 2. Zastosowanie operacji œródnaczyniowej TAB
pozwala na uzyskanie zadowalaj¹cych wyników w grupie chorych wysokiego ryzyka.
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Ascending venous arterialisation — wstêpuj¹ca arterializacja
¿ylna u chorych ze zmianami chorobowymi têtnic obwodu

koñczyny wykluczaj¹cymi tradycyjn¹ rekonstrukcjê

A. Cencora, M. Chwa³a, A. Kostka, M. Piwowarczyk, R. Muszyñski

Wojewódzki Oddzia³ Chirurgii Naczyñ i Angiologii Szpital Zakonu Bonifratrów
œw. Jana Grandego

Wstêp: U czêœci chorych zg³aszaj¹cych siê z powodu niedokrwienia koñczyn (14–
–20%) arteriografia dokumentuje brak wycieniowania naczyñ obwodu. Ten brak od-
bioru dyskwalifikuje od operacji rekonstrukcyjnej i przes¹dza o koniecznoœci du¿ej
amputacji.
Materia³ i metody: Metoda wstêpuj¹cej arterializacji ¿ylnej (WA¯) polega na utwo-
rzeniu obwodowej przetoki têtniczo-¿ylnej. Têtnicê proksymalnie od niedro¿noœci (têt-
nica udowa/podkolanowa) ³¹czono z bokiem ¿y³y odpiszczelowej w okolicy kostki przy-
œrodkowej odwrócon¹ ¿y³¹ odpiszczelow¹ pobran¹ z uda. Proksymalny odcinek ¿y³y
odpiszczelowej podwi¹zuje siê poni¿ej stawu kolanowego. Zastawki obwodowo od
zespolenia dystalnego eliminuje siê.
Wyniki: Operacjê WA¯ wykonano u 5 chorych. Przedstawiamy arteriografiê przed
i po operacji. U 4 chorych uzyskano wybitne ucieplenie obwodu koñczyny jednako-
wo¿ po³¹czone z dotkliwym bólem sk³aniaj¹cym chorych do nalegañ o szybkie odjê-
cie koñczyny. Przekroje tkanek na amputowanym podudziu by³y ¿ywo ukrwione
a wszczepione ¿y³y by³y dro¿ne. U jednego chorego wynik jest dobry po roku na drodze
waskularyzacji w³asnymi têtnicami, które wczeœniej 2-krotnie uleg³y wykrzepieniu po
trombektomii. S¹dzimy, i¿ czasowo czynna WA¯ usprawni³a odbiór na obwodzie.
Wnioski: Nie potwierdzamy zastanawiaj¹co dobrych wyników wstêpuj¹cej arteriali-
zacji ¿ylnej z danych piœmiennictwa i mamy w¹tpliwoœci co do obecnie sugerowanych
wskazañ do jej wykonania.
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Bezpieczeñstwo farmakoterapii przewlek³ego niedokrwienia
koñczyn dolnych

J. Woroñ, K. Bieroñ, E. Kostka-Tr¹bka, A. Goszcz, L. Grodziñska

Regionalny Oœrodek Monitorowania Dzia³añ Niepo¿¹danych Leków Zak³adu
Farmakologii Klinicznej Katedry Farmakologii Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie

Farmakoterapia jest jedn¹ z metod leczenia przewlek³ego niedokrwienia koñczyn
dolnych. Dla zapewnienia skutecznoœci farmakoterapii niezbêdne jest przewlek³e przyj-
mowanie nierzadko kilku leków o ró¿nych punktach uchwytu dzia³ania, co mo¿e byæ
zwi¹zane z wystêpowaniem polekowych dzia³añ niepo¿¹danych. Dzia³ania niepo¿¹-
dane niejednokrotnie powoduj¹ koniecznoœæ odstawienia leku, co wp³ywa na sku-
tecznoœæ leczenia. Nie mo¿na tak¿e zapomnieæ, ¿e pojawiaj¹ce siê polekowe dzia³a-
nia niepo¿¹dane o ró¿nym obrazie klinicznym staj¹ siê niejednokrotnie przyczyn¹
odstawienia leczenia przez samego pacjenta, który nie akceptuje ich wystêpowania.
St¹d te¿ coraz wiêksze znaczenie praktyczne ma skrupulatny dobór leków z uwzglêd-
nieniem czynników ryzyka, które mog¹ predysponowaæ do wyst¹pienia patologii pole-
kowych. W okresie od 1 stycznia 2005 do 31 stycznia 2006, Regionalny Oœrodek
Monitorowania Dzia³añ Niepo¿¹danych Leków w Krakowie otrzyma³ 41 raportów
o wyst¹pieniu dzia³añ niepo¿¹danych, które wyst¹pi³y podczas farmakoterapii prze-
wlek³ego niedokrwienia koñczyn dolnych. Dok³adny opis wraz z charakterystyk¹ wy-
stêpuj¹cych dzia³añ niepo¿¹danych przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Charakterystyka wystêpuj¹cych dzia³añ niepo¿¹danych

Nazwa leku Liczba Charakterystyka dzia³añ niepo¿¹danych

raportów

Pentoksyfilina 14 Nudnoœci, wymioty, skórne objawy alergiczne

Sadamina 9 Nudnoœci, wymioty, œwi¹d skóry, hipotonia

Bencyklan 7 Zaburzenia oddawania moczu u pacjentów z przerostem gruczo³u krokowego, bóle g³owy

Alprostadil 4 Bóle g³owy, zaczerwienie twarzy, hipotonia

Tiklopidyna 4 Ma³op³ytkowoœæ (n = 1), nudnoœci, wymioty, skórna wysypka alergiczna

z towarzysz¹cym œwi¹dem

Buflomedil 3 Bóle g³owy, wysypka skórna pokrzywkopodobna

Jak widaæ z przedstawionego materia³u polekowe dzia³ania niepo¿¹dane jakie mog¹
wyst¹piæ w terapii przewlek³ego niedokrwienia koñczyn dolnych w znacznym odsetku
przypadków zmuszaj¹ do odstawienia stosowanych leków. Fakt ten w znacznym stop-
niu ogranicza skutecznoœæ prowadzonego leczenia.
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Wyniki leczenia operacyjnego mia¿d¿ycy aorty brzusznej
i têtnic biodrowych w grupie chorych z wysokim odsetkiem

mia¿d¿ycopochodnego uszkodzenia têtnic wieñcowych
i têtnic domózgowych

P. Bia³ek, Z. Biejat, R. Proczka, J.A. Polañski

II Katedra i Klinika Chirurgii II Wydzia³u Lekarskiego Akademii Medycznej
w Warszawie

Materia³ i metody: Miêdzy 1 stycznia 2003 a 31 grudnia 2005 roku operowano
w Klinice autorów 43 chorych z powodu zaawansowanej mia¿d¿ycy aorty brzusznej
i têtnic biodrowych (2B, 3 i 4 stopieñ w skali Fontaine’a). By³o to 33 mê¿czyzn
i 10 kobiet (œrednia wieku 63 lata). Uwagê zwraca wysoki odsetek chorych z mia¿d¿y-
copochodnym uszkodzeniem innych narz¹dów. I tak 20 chorych leczy³o siê z powodu
choroby wieñcowej, z czego 6 przeby³o wczeœniej zawa³ serca. Tak¿e 6 chorych prze-
by³o wczeœniej udar mózgu pod postaci¹ niedow³adu jednostronnego. 15 chorych
cierpia³o na nadciœnienie têtnicze.
Wyniki: U 29 chorych powodem operacji by³ zespó³ Leriche’a, w 16 przypadkach
niedro¿noœæ, a w 7 krytyczne zwê¿enie jednej z têtnic biodrowych. U jednego chorego
powodem operacji by³a niedro¿noœæ têtnicy biodrowej z towarzysz¹cym têtniakiem
aorty brzusznej.
Wykonano 19 przeszczepów rozwidlonych aortalno-udowych, 9 przeszczepów aor-
talno-udowych po stronie lewej i 14 po stronie prawej. W jednym przypadku z powo-
dów technicznych wykonano obustronny przeszczep aortalno-udowy.
W bezpoœrednim okresie pooperacyjnym 6 chorych zmar³o. Równie¿ 6 chorych wy-
maga³o doraŸnej reoperacji z powodu zakrzepicy wykonanego przeszczepu. U 5 cho-
rych obserwowano ch³onkotok utrudniaj¹cy gojenie siê ran w pachwinach. W jednym
przypadku w odleg³ej dobie pobytu wyst¹pi³ udar mózgu i chory zosta³ przeniesiony
do Kliniki Neurologii.
W obserwacji odleg³ej u 3 chorych zaistnia³a koniecznoœæ wykonania amputacji koñ-
czyny. Trzech chorych wymaga³o ponownej hospitalizacji i udro¿nienia wykonanego
wczeœniej przeszczepu. Ostatecznie wynik odleg³y oceniono jako dobry (trwa³a po-
prawa ukrwienia operowanej koñczyny ) u 31 chorych (72%), a okres obserwacji waha
siê od 3 miesiêcy do 3 lat.
Wnioski: Powy¿szy materia³ pokazuje dobry wynik odleg³y leczenia operacyjnego
w grupie chorych z du¿ym odsetkiem obci¹¿eñ mia¿d¿ycopochodnych. Uwagê zwra-
ca jednak wysoka œmiertelnoœæ pooperacyjna.
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Udro¿nienie têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Ocena wczesnych
wyników leczenia operacyjnego na podstawie w³asnego

materia³u

P. Bia³ek, Z. Biejat, R. Proczka, J.A. Polañski

II Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej II Wydzia³u Lekarskiego Akademii Medycznej,
Szpital Czerniakowski w Warszawie

Materia³ i metody: Miêdzy 1 stycznia 2003 roku a 31 grudnia 2005 roku operowano
43 chorych z objawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Wszyscy operowa-
ni chorzy mieli zwê¿enie przekraczaj¹ce 70% oraz przebyli wczeœniej epizod neurolo-
giczny pod postaci¹ TIA, RIND, PRIND lub udaru mózgu. Wszyscy chorzy byli opero-
wani w znieczuleniu ogólnym. U wszystkich chorych wykonano typowe udro¿nienie
têtnicy szyjnej wewnêtrznej z u¿yciem czasowe przep³ywu domózgowego (shunt).
Arteriotomiê zamykano w sposób pierwotny bez u¿ycia ³aty.
Wyniki: Œredni czas pobytu w szpitalu wyniós³ 4 dni i waha³ siê od 2 do 15 dni. U 12%
chorych obserwowano krwawienie w okresie pooperacyjnym, u 2% chorych wyst¹pi³y
objawy pora¿enia nerwów czaszkowych, a u 9 % w pierwszej dobie po zabiegu obser-
wowano objawy przemijaj¹cego niedokrwienia OUN-u (TIA). Jeden pacjent zmar³ po
zabiegu operacyjnym, a w jednym przypadku wyst¹pi³ udar mózgu. Skumulowany
wskaŸnik udar–zgon wyniós³ 4,65%.
Wnioski: Udro¿nienie têtnicy szyjnej wewnêtrznej pozostaje nadal bezpieczn¹ profi-
laktyk¹ udaru mózgu u chorych, którzy przebyli wczeœniej epizod neurologiczny,
a u których potwierdzono ultrasonograficznie istotne zwê¿enie têtnicy szyjnej wew-
nêtrznej.
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Leczenie endowaskularne zaawansowanego niedokrwienia
koñczyn dolnych chorych zdyskwalifikowanych

z leczenia operacyjnego

W. Bodzoñ1, M. Krzanowski1, L. Mas³owski2

1Pracownia Terapii Endowaskularnej Naczyñ Szpital im. Jana Grandego w Krakowie
2Oddzia³ Angiologiczny Wojewódzki  Szpital Specjalistyczny we Wroc³awiu

Wstêp: Wyniki leczenia zachowawczego krytycznego niedokrwienia koñczyn s¹ z³e:
w ci¹gu roku od rozpoznania ok. 80% chorych przechodzi wysok¹ amputacjê, a 25%
umiera. Nie wszystkich chorych mo¿na rewaskularyzowaæ operacyjnie – do zabiegu
nie kwalifikuj¹ siê zw³aszcza chorzy z nasilonymi zmianami w obrêbie têtnic poni¿ej
kolana przy równoczesnym braku odpowiedniej ¿y³y do wytworzenia zespolenia omi-
jaj¹cego, z cukrzyc¹ i niewydolnoœci¹ nerek. Celem pracy by³a cena leczenia we-
wn¹trznaczyniowego chorych z zaawansowanym niedokrwieniem koñczyn,  których
ze wzglêdu na nasilone zmiany zarostowe têtnic goleni zdyskwalifikowano z leczenia
operacyjnego.
Materia³ i metody: Kwalifikowano chorych w stadium III lub IV wg klasyfikacji Fonta-
ine’a lub w stadium IIb z bardzo krótkim dystansem chromania i obecnoœci¹ zaawan-
sowanych zmian zarostowych têtnic goleni. Oceniono 30 kolejnych chorych (19 mê¿-
czyzn, 11 kobiet w wieku œrednio 67 lat) leczonych w okresie ostatnich 12 miesiêcy
— 22 z krytycznym niedokrwieniem koñczyn oraz  8 z chromaniem. 15 chorych mia³o
cukrzycê, 2 — terminaln¹ niewydolnoœæ nerek. Przy wspó³istniej¹cych zmianach
w têtnicach proksymalnych wykonano uzupe³niaj¹ce zabiegi angioplastyki. Oceniano
techniczne powodzenie (uzyskanie nap³ywu przez niezwê¿one osiowe têtnice do po-
ziomu kolana oraz sprawnego nap³ywu do poziomu stawu skokowego przez przynaj-
mniej jedno naczynie têtnicze na goleni), powik³ania i wyniki odleg³e.
Wyniki: Bezpoœrednie techniczne powodzenie zabiegu uzyskano w 23 przypadkach.
U 2 chorych ze wstêpnym z niepowodzeniem zabiegu wykonano miejscow¹ dotêt-
nicz¹ fibrynolizê i uzupe³niaj¹c¹ angioplastykê, uzyskuj¹c ostatecznie dobry efekt.
Ocena kliniczna  po 30 dniach by³a mo¿liwa u 27 chorych; w tej grupie nie by³o zgo-
nów, wykonano 1 odjêcie podudzia. W obserwacji d³u¿szej (œrednio 24-tygodniowej,
4–52 tygodni) obejmuj¹cej 23 chorych, wyst¹pi³ 1 zgon i 2 amputacje na wysokoœci
podudzia.
Wnioski: U chorych z zaawansowanym niedokrwieniem koñczyn zdyskwalifikowa-
nych z leczenia operacyjnego warto podj¹æ próbê leczenia wewn¹trznaczyniowego.
DoraŸne techniczne dobre wyniki zabiegów mo¿na osi¹gn¹æ w wiêkszoœci przypad-
ków, a efekt kliniczny wyra¿ony zachowaniem koñczyny bez du¿ej amputacji i prze¿y-
ciem u du¿ego odsetka chorych. Warto poszerzyæ grupê badan¹ i oceniæ efekty lecze-
nia na du¿ej populacji. Z uwagi na trudnoœæ w przeprowadzeniu w tej grupie badania
randomizowanego celowe wydaje siê wprowadzenie krajowego rejestru zabiegów na
têtnicach poni¿ej kolana porównuj¹cego wyniki leczenia chirurgicznego, zachowaw-
czego i wewn¹trznaczyniowego.
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Wewn¹trznaczyniowe leczenie têtniaków aorty brzusznej
za pomoc¹ stentgraftów — doœwiadczenia w³asne

Z. Bogusz1, R. Juszkat2, J. Micha³owska, A. Proszowski1,
J. Kasperczak1, M. Milcarz2

1I Oddzia³ Chirurgii Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego im. L. Perzyny  w Kaliszu,
2Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego

im. L. Perzyny w Kaliszu

Wstêp: Celem pracy by³a prospektywna ocena wyników leczenia chorych z têtniaka-
mi aorty brzusznej za pomoc¹ stentgraftów Zenith firmy Cook.
Materia³ i metody: W roku 2005 w Oddziale Chirurgii oraz Pracowni Naczyniowej
Zak³adu Radiologii Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kaliszu leczono 21 cho-
rych za pomoc¹ stentgraftów. W analizowanej grupie by³o 16 mê¿czyzn oraz 5 kobiet
w wieku 52–84 lat (œrednia wieku 69,4 roku). Do leczenia zakwalifikowano chorych
z obci¹¿eniami ze strony uk³adu kr¹¿enia i oddechowego, u których zabieg klasyczny
wi¹za³ siê z du¿ym ryzykiem. Wymiar maksymalny leczonych têtniaków wynosi³
4,8–8,5 cm (œrednio 6,4 cm). W 16 przypadkach têtniak obejmowa³ jedynie aortê
brzuszn¹, w 5 natomiast równie¿ têtnice biodrowe wspólne. W przypadku 18 chorych
ramiona stentgraftu zakoñczono w têtnicach biodrowych wspólnych, natomiast
w 3 jednostronnie w têtnicach biodrowych zewnêtrznych, przykrywaj¹c odejœcie têtnic
biodrowych wewnêtrznych. U wszystkich leczonych chorych w okresie 3–12 miesiêcy
wykonano kontrolne badania tomografii komputerowej.
Wyniki: Wszystkie zabiegi wykonano bez powik³añ, skutecznie wy³¹czaj¹c têtniaki
z kr¹¿enia. U jednego chorego dwa tygodnie po implantacji stentgraftu po prostate-
ktomii wykonywanej w innym oœrodku dosz³o do zakrzepicy jednego z ramion stentgra-
ftu. Powik³anie to leczono za pomoc¹ pomostowania  nad³onowego, udo-udowego.
W kontrolnych badaniach tomografii komputerowej u dwóch chorych  stwierdzono
objawy niewielkiego przecieku typu II. U pozosta³ych 19 nie odnotowano przecieków
do worka têtniaka.
Wnioski: Leczenie wewn¹trznaczyniowe têtniaków u chorych z grupy du¿ego ryzyka
jest metod¹ bezpieczn¹ i skuteczn¹.
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Postêp w leczeniu pêkniêtych têtniaków aorty brzusznej

£. Dzieciuchowicz, W. Majewski, Z. Krasiñski, G. Oszkinis, A.A. Jawieñ,
M. S³owiñski, A. Jaworucka, S. Zapalski

Klinka Chirurgii Ogólnej i Naczyñ Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³a ocena postêpu w leczeniu pêkniêtych têtniaków aorty brzusznej.
Materia³ i metody: Ocenie poddano grupê 246 chorych z pêkniêtym têtniakiem aorty
brzusznej leczonych w Klinice Chirurgii Ogólnej i Naczyñ w latach 1987–2005. Wœród
badanych by³o 219 (89%) mê¿czyzn i 27 (11%) kobiet. Œredni wiek chorych wynosi³
69,6 lat (± 8,6 roku). Zebrano dok³adne dane dotycz¹ce przedoperacyjnych pozio-
mów hemoglobiny, hematokrytu, erytrocytów, leukocytów, p³ytek krwi, mocznika i kre-
atyniny. Odnotowano równie¿ wartoœci ciœnienia skurczowego i rozkurczowego przy
przyjêciu chorego do Kliniki. Oceniano równie¿ odleg³oœæ miejsca zamieszkania cho-
rego od Kliniki. Trzydziestu jeden (12,6%) chorych nie by³o operowanych. Aby oceniæ
postêp w wynikach leczenia chorych podzielono na dwie grupy, 111 chorych leczo-
nych w latach 1987–2000 (grupa I) oraz 135 chorych leczonych w latach 2001–2005
(grupa II). G³ównym punktem koñcowym by³a œmiertelnoœæ szpitalna. Oceniano œmier-
telnoœæ szpitaln¹ wszystkich chorych oraz œmiertelnoœæ szpitaln¹ chorych operowa-
nych. Uzyskane wyniki zosta³y poddane analizie statystycznej.
Wyniki: Œmiertelnoœæ szpitalna wszystkich chorych by³a istotnie ni¿sza w grupie II
w porównaniu z grup¹ I (p = 0,0048). Odnotowano równie¿ zmniejszenie œmiertelno-
œci szpitalnej chorych operowanych, ró¿nica ta nie by³a jednak statystycznie istotna
(p = 0,06). W grupie II stwierdzano istotnie statycznie wy¿sze przedoperacyjne pozio-
my hemoglobiny, hematokrytu, erytrocytów i p³ytek krwi oraz skurczowego i rozkur-
czowego ciœnienia krwi w porównaniu z grup¹ I. Wiek i p³eæ chorych oraz przedopera-
cyjne wartoœci leukocytów, mocznika i kreatyniny, a tak¿e odleg³oœæ miejsca zamiesz-
kania chorego od Kliniki by³y porównywalne w obu grupach chorych. Dwudziestu trzech
chorych z grupy I i 8 chorych z grupy II by³o zdyskwalifikowanych lub zmar³o przed
operacj¹ (p = 0,0005).
Wnioski: Wyniki leczenia chorych z pêkniêtym têtniakiem aorty brzusznej uleg³y po-
prawie. Agresywne podejœcie operacyjne i lepszy stan przyjmowanych chorych wy-
daj¹ siê byæ g³ównymi czynnikami odpowiedzialnymi za poprawê czynników leczenia.



A199

NOTES
Inne



A200

STRESZCZENIA POZASESYJNE

Ocena zastosowania L-argininy jako leczenia wspomagaj¹cego
u chorych z chromaniem przestankowym — doniesienie wstêpne

E. Pleban, M. Kielar, A. Marianowska, P. Myrcha, P. Szopiñski, W. Stryga

I Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej II Wydzia³u Lekarskiego
Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: U wielu chorych z przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn dolnych lokalizacja
zmian uniemo¿liwia leczenie operacyjne lub wewn¹trznaczyniowe, a leczenie farma-
kologiczne nie przynosi zadowalaj¹cych rezultatów. Od wielu lat trwaj¹ badania nad
etiopatogenez¹ mia¿d¿ycy, które maj¹ na celu wprowadzenie nowych metod leczenia
zachowawczego. Liczne badania sugeruj¹, ¿e jednym z podstawowych zwi¹zków
reguluj¹cych wiele czynnoœci uk³adu naczyniowego jest tlenek azotu (NO). L-arginina
jest substratem dla syntezy NO, przez co wp³ywa na czynnoœæ naczynioskurczow¹
œródb³onka, pobudza angiogenezê oraz hamuje rozwój zmian mia¿d¿ycowych.
Celem badania jest ocena przydatnoœci suplementacji doustnej arginin¹ chorych
z cechami niedokrwienia koñczyn dolnych.
Materia³ i metody: Badanie przeprowadzono dotychczas na grupie 20 chorych,
11 kobiet i 9 mê¿czyzn w wieku 56–79 lat z chromaniem przestankowym z grupy II
wg klasyfikacji Fontaine’a. Docelowo badaniem objêtych bêdzie 50 chorych. Badania
przeprowadzane s¹ w trzech cyklach: przed rozpoczêciem przyjmowania argininy, po
30-dniowej doustnej kuracji arginin¹ (4 g dziennie) i po 30 dniach od jej zakoñczenia.
Oceniane s¹: lokalizacja zmian mia¿d¿ycowych z ocen¹ przep³ywów w badaniu ultra-
sonograficznym, wskaŸnik kostka-ramiê, ocena dystansu chromania na bie¿ni, bada-
nia laboratoryjne (morfologia, jonogram, lipidogram, stê¿enie glukozy), subiektywn¹
ocenê jakoœci ¿ycia pacjenta. Do dalszych badañ biochemicznych zabezpieczane s¹
próbki moczu i surowicy (poœrednia ocena syntezy NO przez ocenê stê¿enia cytruliny).
Wyniki: Nie wykazano dzia³añ ubocznych podawania argininy. Tylko 4 chorych nie
zaobserwowa³o subiektywnej poprawy klinicznej po kuracji, jednak u wszystkich od-
notowano wyd³u¿enie dystansu chromania na bie¿ni od 30 do 300%. W badaniach
laboratoryjnych u czêœci chorych odnotowano poprawê profilu lipidów. Lepszy efekt
kliniczny obserwowano u chorych z rozsianymi obwodowymi zmianami mia¿d¿yco-
wymi.
Wnioski: Suplementacja argininy jako leczenie wspomagaj¹ce chorych z przewle-
k³ym niedokrwieniem koñczyn dolnych daje obiecuj¹ce wyniki, ale jej szersze zasto-
sowanie musi byæ poprzedzone badaniami na wiêkszej grupie chorych. Pe³ne wyniki
badañ bêd¹ tematem kolejnych doniesieñ.
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Endarteriektomia a stentowanie têtnicy szyjnej wewnêtrznej
u pacjentów wysokiego ryzyka

M. Motyka, K. Szczechowski, M. Plech, M. Grodowski, R. Walas

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Endarteriektomia jest efektywnym postêpowaniem z wyboru w przeciwdzia-
³aniu udarom mózgu u chorych z istotnym hemodynamicznie zwê¿eniem mia¿d¿yco-
wym, objawowym i bezobjawowym ponad 70%, têtnicy szyjnej wewnêtrznej. Równie¿
mniej inwazyjne postêpowanie wewn¹trznaczyniowe polegaj¹ce na poszerzeniu têt-
nicy szyjnej wewnêtrznej z za³o¿eniem stentu i zastosowaniem protekcji zapobiegaj¹-
cej zatorom jest tak¿e postêpowaniem skutecznym chocia¿ dot¹d stosowana by³a
u innych grup chorych w tym ze zwiêkszonym ryzykiem, dlatego wyniki uzyskane tymi
dwoma sposobami s¹ trudne do porównania. Celem pracy jest ocena wyników lecze-
nia i powik³añ (zgon, udar, przejœciowe niedokrwienie mózgu, zawa³  serca, zakrzepi-
ca w miejscu operowanym) u 2 grup pacjentów wysokiego ryzyka, leczonych w tym
samym oœrodku metod¹ operacyjnej endarteriektomii lub wewn¹trznaczyniowego ster-
towania têtnicy szyjnej.
Materia³ i metody: Z wszystkich operowanych i stentowanych chorych w tutejszej
Klinice wybrano tych, którzy odpowiadali kryteriom wysokiego ryzyka, czyli III–IV ASA,
8–14 punktów w skali Bakera, CCS III–IV, NYHA III–IV, nadciœnienie IV–VI wg JNC VI,
cukrzyca typu 1 i 2 oraz pacjenci ze zwê¿eniem obustronnym istotnym hemodyna-
micznie lub niedro¿noœci¹ strony przeciwnej. Spoœród wszystkich chorych operowa-
nych w latach 2000–2005 wybrano 45 kolejnych chorych odpowiadaj¹cych wymienio-
nym kryteriom oraz 23 tak¿e odpowiadaj¹cych przyjêtym kryteriom kolejnych chorych
poddanych stentowaniu. Porównano punkty koñcowe w obu grupach i poddano je
analizie statystycznej.
Wnioski: Uzyskane wyniki w obydwu grupach s¹ podobne. Endareteriektomia me-
tod¹ otwart¹ powinna nadal byæ leczeniem z wyboru ze wzglêdu na podobne wyniki,
lepsze mo¿liwoœci indywidualnego lokalnego postêpowania oraz koszty leczenia. Le-
czenie metod¹ endowaskularn¹ powinno stosowane u zagro¿onych chorych z grup
wysokiego ryzyka z uwzglêdnieniem w kwalifikacji jakoœci blaszki mia¿d¿ycowej oraz
chorych niekwalifikuj¹cych siê do leczenia chirurgicznego.
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Przeciwcia³a przeciwko ludzkiej beta-enolazie, reaguj¹ce
krzy¿owo z bia³kami œciany bakterii Gram(–) s¹ obecne

w surowicach chorych na choroby naczyñ obwodowych

D. Witkowska1, J. Pietkiewicz2, B. Szostko1, R. Danielewicz2,
L. Mas³owski3, W. Witkiewicz4, A. Gamian1

1Instytut Immunologii i Terapii Doœwiadczalnej Polskiej Akademii Nauk we Wroc³awiu,
2Katedra i Zak³ad Biochemii Akademii Medycznej we Wroc³awiu, 3Oddzia³ Angiolo-
giczny Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu, 4Oddzia³ Chirurgii

Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu

Enolaza jest cytosolowym enzymem glikolitycznym powszechnie wystêpuj¹cym
w organizmach wy¿szych. Poza centrum katalitycznym posiada tak¿e miejsce wi¹¿¹-
ce plazminogen, którego rola biologiczna jest niejasna. Wyró¿nia siê kilka izoform
enzymu. Alfa-enolaza wystêpuje g³ównie w neutrofilach i monocytach, beta-enolaza
w miêœniach szkieletowych i miêœniu sercowym. Autoprzeciwcia³a przeciwko alfa-eno-
lazie opisano w niektórych chorobach infekcyjnych, autoimmunologicznych i zapal-
nych nefropatiach.
Wczeœniejsze badania naszego zespo³u wykaza³y obecnoœæ w œcianie bakteryjnej
bakterii z rodzaju Enterobacteriacae i Pseudomonas aeruginosa bia³ka o masie
45 kilodaltonów krzy¿owo reaguj¹ce ze specyficznymi przeciwcia³ami przeciwko ludz-
kiej miêœniowej beta-enolazie. Celem pracy by³o wykazanie obecnoœci przeciwcia³
przeciwko beta-enolazie oraz zbadanie, czy reaguj¹ krzy¿owo z enolase-like protein

œciany bakteryjnej.
Przeciwcia³a przeciwko ludzkiej beta-enolazie oraz ich reakcjê z bia³kami œciany bak-
teryjnej badano metod¹ immunoblottingu. Wykryto obecnoœæ przeciwcia³ krzy¿owo
reaguj¹cych z bakteryjn¹ frakcj¹ enolase-like protein w surowicach 5 chorych na za-
krzepowo-zarostowe zapalenie naczyñ oraz 3 pacjentów z mia¿d¿ycowym niedokrwie-
niem koñczyn i 1 pacjenta z nawrotow¹ zakrzepic¹ ¿yln¹. Najsilniejsz¹ reakcjê suro-
wiczych przeciwcia³ wykazano z frakcjami bia³kowymi pochodz¹cymi ze szczepu Kleb-

siella pneumoniae.
Patogenetyczna rola wykrytych przeciwcia³ przeciwko beta-enolazie i ich krzy¿owej
reakcji z bakteryjn¹ frakcj¹ enolase-like protein jest nieznana, jednak immunogen-
noœæ bakterii Gram(–) i zwi¹zek enolazy z mechanizmami fibrynolizy sk³ania autorów
do kontynuacji badañ klinicznych wykrytego fenomenu.
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Chlamydia pneumoniae w têtniakach aorty brzusznej

W. Hauzer1, W. Witkiewicz1, J. Gnus1, M. Pfanhauser1, R. Bêdziñski3,
J. Filipiak3, M. Kobielarz3, I. Choroszy-Król2, I. Ździeb³o1, N. Zapotoczny1

1Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego
we Wroc³awiu i Wydzia³ Szkolenia Podyplomowego Akademii Medycznej

we Wroc³awiu, 2Zak³ad Nauk Podstawowych Wydzia³u Zdrowia Publicznego
Akademii Medycznej we Wroc³awiu, 3Wydzia³ Mechaniczny, Instytut Konstrukcji

i Eksploatacji Maszyn, Zak³ad In¿ynierii Biomedycznej i Mechaniki
Eksperymentalnej Politechniki Wroc³awskiej  we Wroc³awiu

Wstêp: W patogenezie têtniaka aorty brzusznej w ostatnich latach bierze siê pod
uwagê udzia³ m.in. Chlamydia pneumoniae. Celem pracy jest ocena wyników badañ
trzech metod diagnostycznych (IFT, ELISA, PCR) zastosowanych do wykrywania
Chlamydia pneumoniae w wymazach z gard³a, fragmentach œciany aorty brzusznej
u chorych operowanych z powodu têtniaka aorty brzusznej i przeciwcia³ w surowicy.
Materia³ i metody: W latach 2003–2005 w Oddziale Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej
materia³em do badañ w kierunku wykrywania obecnoœci Chlamydia pneumoniae by³y
wymazy z tylnej œciany gard³a (114 chorych), surowice  pobrane przed rozpoczêciem
leczenia (60 chorych) oraz fragmenty œciany têtniaka aorty brzusznej pobrane w trak-
cie operacji (21 chorych). Metod¹ immunofluorescencji bezpoœredniej (IFT) badano
wymazy z gard³a, swoiste przeciwcia³a w surowicy oznaczono metod¹ immunoenzy-
matyczn¹ ELISA, natomiast DNA Chlamydia pneumoniae w œcianie têtniaka ozna-
czano technik¹ PCR.
Wyniki: W wymazach z gard³a obecnoœæ Chlamydia pneumoniae badanych technik¹
IFT stwierdzono u 15 spoœród 114 chorych (13,1%). Podwy¿szony poziom swoistych
przeciwcia³ klasy IgG i IgA stwierdzono kolejno u 51  (85%) i 30 (50%) badanych. DNA
Chlamydia pneumoniae wykryto u 18 spoœród 21 badanych.
Wnioski: Chlamydia pneumoniae jest drobnoustrojem wspó³istniej¹cym w patogene-
zie têtniaka aorty brzusznej.
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Ocena skutecznoœci leczenia têtniaków rzekomych

W. Witkiewicz, J. Gnus, W. Hauzer, M. Pfanhauser, R. Jaworski,
H. Lisiak, J. Banaszek, K. Witt, S. Ba³asz

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego
we Wroc³awiu i Wydzia³ Szkolenia Podyplomowego Akademii Medycznej

we Wroc³awiu

Wstêp: Wraz z rozwojem technik diagnostyczno-terapeutycznych zabiegów przezna-
czyniowych zwiêkszy³a siê liczba uszkodzeñ naczyñ prowadz¹cych do powstania têt-
niaków rzekomych. Celem pracy jest ocena rodzajów uszkodzenia œciany têtnicy udo-
wej oraz ocena skutecznoœci leczenia chirurgicznego têtniaków rzekomych.
Materia³y i metody. W latach 2000–2005 na Oddziale Chirurgii Ogólnej i Naczynio-
wej operowano 64 chorych, w tym 42 mê¿czyzn i 22 kobiety w wieku 38–78 lat (œred-
nia wieku 58,2 roku) z powodu têtniaka rzekomego. Chorych kwalifikowano do lecze-
nia operacyjnego na podstawie zmian miejscowych: œrednicy têtniaka rzekomego
powy¿ej 4 cm, przep³ywu w jego œwietle, szybkoœci powiêkszania siê têtniaka oraz
oceny unaczynienia koñczyny dolnej po stronie uszkodzonego naczynia. W czasie
zabiegu operacyjnego stwierdzono:
— uszkodzenie jednomiejscowe — œciany przedniej;
— uszkodzenie dwumiejscowe — œciany przedniej i tylnej;
— uszkodzenie wielomiejscowe — œciany przedniej, tylnej oraz têtnicy g³êbokiej uda.
U wszystkich chorych wykonano badanie USG Doppler Duplex. Wskazaniem do le-
czenia operacyjnego by³a œrednica têtniaka powy¿ej 4 cm oraz obecnoœæ przep³ywu
krwi w jego œwietle.
Wyniki: Spoœród 64 chorych stwierdzono œródoperacyjnie u 34 chorych jednomiej-
scowe uszkodzenie œciany przedniej têtnicy udowej, u 20 chorych dwumiejscowe uszko-
dzenie, natomiast wielomiejscowe uszkodzenie odnotowano u 10 chorych. U wszyst-
kich chorych po za³o¿eniu  drenu uzyskano pe³n¹ hemostazê.
Wnioski: Jedyn¹ skuteczn¹ metod¹ leczenia têtniaków rzekomych o œrednicy powy-
¿ej 4 cm jest leczenie operacyjne.
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Jatrogenne powik³ania po diagnostycznym nak³uciu têtnic
— narastaj¹cy problem angiochirurgii

T. Aleksiejew-Kleszczyñski, A. Cencora, M. Chwa³a, T. Mrowiecki,
R. Muszyñski, M. Piwowarczyk, J. Radwan

Wojewódzki Oddzia³ Chirurgii Naczyñ i Angiologii Szpitala Zakonu Bonifratrów
Œw. Jana Granego w Krakowie

Rozpowszechnienie inwazyjnej diagnostyki i leczenia wewn¹trznaczyniowego spo-
wodowa³o znacz¹cy wzrost liczby powik³añ po nak³uciu têtnicy. W tutejszym oddziale
w 2004 roku urazy jatrogenne stania³y 31% (5/16), a w 2005 roku ju¿ 63% (12/19)
spoœród ogó³u chorych leczonych z powodu urazów têtnic. Urazy jatrogenne dotyczy-
³y g³ównie têtnicy udowej, rzadziej ramiennej.
Na trudnoœci w³aœciwego zaopatrzenia sk³adaj¹ siê czynniki ogólne i miejscowe. Do
ogólnych nale¿y zaliczyæ obci¹¿enie chorob¹ niedokrwienn¹ serca (uraz po korona-
rografii), z regu³y anemizacja z powodu masywnego krwiaka uda, pozostaj¹ca za-
pewne w zwi¹zku z przewlekle stosowanymi lekami przeciwp³ytkowymi. Pêkanie
i wynaczynienie mog¹ byæ dwu- i wielofazowe jak w têtniakach aorty brzusznej.
Anatomia têtnicy udowej stwarza mo¿liwoœci ró¿nych typów uszkodzeñ. Najczêœciej
uszkodzeniu ulega œciana przednia. Stwierdzono równie¿ uszkodzenia œciany tylnej,
powstanie przetoki têtniczo-¿ylnej oraz oderwanie têtnicy g³êbokiej uda. Rozleg³oœæ
krwiaka jak i odroczone kierowanie do zaopatrzenia chirurgicznego wyklucza³y u tych
chorych mo¿liwoœæ leczenia uciskiem g³owic¹ USG i trombin¹.
Wnioski: 1. Uszkodzenie przedniej œciany zdrowej têtnicy udowej mo¿na kwalifiko-
waæ do leczenia uciskiem i trombin¹. 2. Jeœli uraz dotyczy mia¿d¿ycowo zmienionej
têtnicy chorego nale¿y kierowaæ do oœrodka chirurgii naczyñ w trybie pilnym.
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Aktywnoœæ wybranych endoglikozydaz w œcianie ¿ylaków
koñczyn

R. Kowalewski1, K. Sobolewski2, B. Panek1, A. Ma³kowski2, M. Gacko1,
A. Guzowski1, A. WoŸniak1

1Klinika Chirurgii Naczyñ i Transplantacji Akademii Medycznej w Bia³ymstoku,
2Zak³ad Biochemii Lekarskiej Akademii Medycznej w Bia³ymstoku

Wstêp: Sk³ad macierzy pozakomórkowej wp³ywa na w³aœciwoœci mechaniczne œcia-
ny ¿ylnej. Zwiêkszenie zawartoœci siarczanów chondroityny i zmniejszenie zawartoœci
kwasu hialuronowego w œcianie ¿ylaków zaburza stabilizacjê przestrzenn¹ sieci w³ó-
kien kolagenowych oraz zmniejsza uwodnienie tkanek. Patogeneza zmiany zró¿nico-
wania glikozoaminoglikanów na poszczególne typy w œcianie ¿ylaków pozostaje nie-
znana.
Celem pracy by³a ocena aktywnoœci obojêtnych i kwaœnych endoglikozydaz degradu-
j¹cych siarczan-4-chondroityny (C4S), siarczan-6-chondroityny (C6S) i kwas hialuro-
nowy (HA) w œcianie ¿ylaków i ¿ylaków powik³anych zakrzepowym zapaleniem w po-
równaniu ze œcian¹ ¿y³ prawid³owych.
Materia³ i metody: Materia³em badanym by³y œciany ¿ylaków i ¿ylaków w stanie za-
krzepowego zapalenia. Materia³em kontrolnym by³y œciany makroskopowo prawid³o-
wych ¿y³ odpiszczelowych. Wymieniony materia³ pobrano podczas operacji ¿ylaków
od 10 chorych. Aktywnoœæ endoglikozydaz oceniano metodami kolorymetrycznymi
poprzez pomiar uwolnionych reszt N-acetyloglukozoaminy lub N-acetylogalaktozo-
aminy.
Wyniki: W œcianie ¿ylaków wykazano zmniejszon¹ aktywnoœæ obojêtnych i kwaœnych
endoglikozydaz degraduj¹cych C4S oraz zwiêkszon¹ aktywnoœæ obojêtnych endogli-
kozydaz degraduj¹cych HA. W œcianie ¿ylaków powik³anych zakrzepowym zapale-
niem stwierdzono zmniejszon¹ aktywnoœæ obojêtnych endoglikozydaz degraduj¹cych
C4S i kwaœnych endoglikozydaz degraduj¹cych C4S i C6S oraz zwiêkszon¹ aktyw-
noœæ obojêtnych endoglikozydaz degraduj¹cych HA.
Wnioski: Wykazane zmiany aktywnoœci badanych endoglikozydaz w œcianie ¿ylaków
mog¹ prowadziæ do zmiany zró¿nicowania molekularnego glikozoaminoglikanów, co
wp³ywa na w³aœciwoœci mechaniczne œciany ¿ylnej i mo¿e odgrywaæ rolê w patogene-
zie przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej.
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Zastosowanie larw Lucilla sericata w leczeniu ran przewlek³ych
w chorobach naczyñ

L. Mas³owski1, W. Witkiewicz2, E. Zieliñska, J. G¹dek1, A. Szachowicz1

1Oddzia³ Angiologiczny Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu,
2Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego

we Wroc³awiu

Wstêp: Pierwsze obserwacje korzystnego dzia³ania larw much Lucilla sericata w le-
czeniu zainfekowanych ran pochodz¹ z czasów amerykañskiej wojny secesyjnej. Sto-
sowali je tak¿e brytyjscy chirurdzy wojskowi podczas I wojny œwiatowej. Wprowadze-
nie do lecznictwa sulfonamidów, a nastêpnie antybiotyków spowodowa³o zarzucenie
tej metody leczenia ran. Obecnie w zwi¹zku z rosn¹cym problemem antybiotykoopor-
noœci bakterii w Europie i w Stanach Zjednoczonych coraz czêœciej larwy Lucilla seri-

cata znajduj¹ zastosowanie kliniczne. W Polsce dotychczas larwy medyczne nie by³y
komercyjnie dostêpne. Celem pracy by³o zbadanie przydatnoœci i bezpieczeñstwa
stosowania larw Lucilla sericata pochodz¹cych z w³asnej hodowli w aseptycznych
i antyseptycznych warunkach laboratoryjnych.
Materia³ i metody: Larwy zastosowano u 22 pacjentów, w tym u 2 pacjentów z niego-
j¹cymi siê kikutami po amputacjach koñczyn, 7 pacjentów z zainfekowanymi owrzo-
dzeniami ¿ylnymi, 13 z martwic¹ i owrzodzeniami niedokrwiennymi. W tej grupie by³o
6 pacjentów z cukrzyc¹ powik³an¹ zespo³em stopy cukrzycowej. Larwy w wieku
12–24 godzin aplikowano  na rany przemyte 0,9-procentowym NaCl w iloœci oko³o
50–200 sztuk, arbitralnie w zale¿noœci od powierzchni rany. Do opatrunku u¿ywano
ja³owej gazy zwil¿onej sol¹ fizjologiczn¹, dodatkowo na gazê zak³adano odpowied-
niej wielkoœci warstwê gêstego szyfonu, banda¿ i standardow¹, krótk¹, stylonow¹ poñ-
czochê. Opatrunek utrzymywano 3–6 dni. Objawem sk³aniaj¹cym do zdjêcia opatrun-
ku by³a migracja larw na zewn¹trz. Stosowano 2–6 aplikacji larw do istotnego oczysz-
czenia ran z tkanek martwiczych i zropia³ych.
Wyniki: 2 pacjentów odmówi³o kontynuacji leczenia po pierwszej aplikacji z przyczyn
psychologiczno-estetycznych i organoleptycznych. U 2 zaprzestano leczenia po 2 aplika-
cji z powodu postêpu martwicy. Poprawê wyra¿on¹ oczyszczaniem siê owrzodzeñ i od-
dzielaniem tkanek martwiczych obserwowano u 18 pacjentów. U obu chorych z niegoj¹-
cymi siê kikutami amputacyjnymi obserwowano szybki postêp gojenia. U chorych z ze-
spo³em stopy cukrzycowej gojenie przez naskórkowanie brze¿ne towarzyszy³o oczysz-
czaniu siê ran. Mimo oczyszczenia z tkanek marwiczo-ropnych nie obserwowano zna-
miennej redukcji powierzchni owrzodzeñ ¿ylnych. U 2 z tych chorych wyst¹pi³y przejœcio-
we objawy przyrannej alergizacji skórnej. Wszyscy chorzy z owrzodzeniami niedokrwien-
nymi bez cukrzycy zg³aszali nasilenie bólów niedokrwiennych od 3. dnia aplikacji larw.
Wnioski: Miejscowe stosowanie larw Lucilla sericata jest korzystne w leczeniu prze-
wlek³ych ran u chorych naczyniowych, zw³aszcza trudno goj¹cych siê kikutów ampu-
tacyjnych i u chorych z zespo³em stopy cukrzycowej. Metoda jest dobrze tolerowana
przez wiêkszoœæ pacjentów. Pozwala na ograniczenie stosowania antybiotyków. Na-
daje siê do stosowania ambulatoryjnego.
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Naczyniowe problemy w transplantacji nerki, w¹troby i trzustki

L. Cierpka, R. Król, G. Oczkowicz

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej
Œl¹skiej Akademii Medycznej w katowicach

Techniczne aspekty przeszczepiania narz¹dów zosta³y opracowane na pocz¹tku XX
wieku przez pionierów transplantacji Alexisa Carrela (Lyon, NY), Charlesa Guthrie
(Chicago), Emricha Ulmanna (Wiedeñ) i Matheiu Joubolay’a (Lyon), Ernsta Ungera
(Berlin), którzy opanowali technikê zespoleñ naczyniowych na zwierzêtach. Obecnie
w trakcie rutynowo wykonywanych narz¹dowych procedur transplantacyjnych zespo-
lenia naczyniowe warunkuj¹ prze¿ycie i funkcjonowanie przeszczepu narz¹dowego.
Problemy naczyniowe mo¿na podzieliæ na zwi¹zane z pobraniem, najczêœciej wielo-
narz¹dowym od dawców zmar³ych oraz dawców ¿ywych, jak i sam¹ technik¹ prze-
szczepiania. Kontrowersje zwi¹zane z pobraniem narz¹du dotycz¹ zakresu pobiera-
nych naczyñ zwi¹zanych najczêœciej z rozbie¿noœci¹ interesów zespo³ów pobieraj¹-
cych narz¹dy i wystêpuj¹cych anomalii têtniczych. Techniczne aspekty przeszczepia-
nia zwi¹zane s¹ czêsto z rekonstrukcjami naczyniowymi wykonywanymi z u¿yciem
dodatkowo pobranych naczyñ. Przedstawiono doœwiadczenie oœrodka za okres lat
2000–2005 dotycz¹cy rekonstrukcji têtniczych i ¿ylnych wykonywanych w przeszcze-
pach nerki, trzustki i w¹troby.



A217

NOTES
Inne



A218

STRESZCZENIA POZASESYJNE

Zastosowanie ¿elu p³ytkowego do leczenia owrzodzeñ

L. S³owik, R. Ni¿ankowski

II Katedra Chorób Wewnêtrznych Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego
w Krakowie

Wstêp: Powszechnie znana jest hemostatyczna rola p³ytek krwi. Jednak poza czyn-
nikami krzepniêcia zawarte w nich ziarnistoœci gromadz¹ liczne czynniki wzrostu, któ-
re uwalniane s¹ w procesie agregacji p³ytek. Tym próbuje siê t³umaczyæ korzystny
wp³yw preparatów bogatop³ytkowych na pozabiegowe gojenie w chirurgii szczêko-
wej, ortopedii czy implantologii dentystycznej. Te nieliczne obserwacje nasuwaj¹ py-
tanie, czy autologiczne p³ytki krwi mog¹ mieæ zastosowanie w leczeniu schorzeñ na-
czyñ. Z przegl¹du bazy Medline uzyskano doniesienia na temat korzystnego efektu
takiej terapii w retrospektywnej analizie kohorty ze stop¹ cukrzycow¹. Nie znaleziono
opracowañ dotycz¹cych leczenia owrzodzeñ. Postanowiono przeprowadziæ wstêpn¹
obserwacjê stosowania autologicznego preparatu bogatop³ytkowego u pacjentów
z owrzodzeniami koñczyn dolnych.
Materia³ i metody: Obserwacjê prowadzono na 12 pacjentach (w tym 8 kobietach),
którzy mieli owrzodzenia utrzymuj¹ce siê od co najmniej 2 miesiêcy i niegoj¹ce siê,
pomimo stosowania typowego leczenia. U 8 pacjentów czas trwania owrzodzeñ wy-
nosi³ rok lub kilka lat. Dziesiêciu pacjentów mia³o przewlek³¹ niewydolnoœæ ¿yln¹.
U 3 z nich niewydolnoœci ¿ylnej towarzyszy³o niedokrwienie têtnicze w stopniu IIB
skali Fontaine’a, co uniemo¿liwia³o stosowanie kompresoterapii. Preparat p³ytkowy
zastosowano te¿ u jednej pacjentki z guzkowym zapaleniem naczyñ oraz u chorego
na chorobê Buergera. Kwalifikowano osoby, u których liczba p³ytek we krwi mieœci³a
siê w przedziale 120–360 tys./mm3. Pobierano 15–30 ml krwi ¿ylnej. Po 2-krotnym
wirowaniu uzyskiwano 1,5–3,5 ml osocza bogatop³ytkowego, które pod wp³ywem trom-
biny i chlorku wapnia tworzy³o preparat o konsystencji ¿elu. Œwie¿o uzyskanym ¿elem
pokrywano powierzchniê owrzodzenia. Zabezpieczano wilgotnym opatrunkiem.
Wyniki: U 8 pacjentów uzyskano ca³kowite wygojenie owrzodzeñ. Prawie u wszyst-
kich w okresie 1–6 miesiêcy. Spoœród 4 pacjentów, u których nie dosz³o do wygojenia,
u dwóch wystêpowa³o niedokrwienie têtnicze.
Wnioski: Mo¿liwoœæ korzystnych efektów ¿elu p³ytkowego wskazuje na potrzebê prze-
prowadzenia kontrolowanej próby klinicznej.
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Czy chronobiologia przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej mo¿e
pomóc wyjaœniæ przyczynê tworzenia siê owrzodzeñ ¿ylnych

podudzi?

M. Simka

Niepubliczny Zak³ad Opieki Zdrowotnej „Sana”, Poradnia Chorób Naczyñ
w Pszczynie

Wstêp: Oko³oroczne fluktuacje czêstoœci zachorowañ obserwuje siê w wielu scho-
rzeniach naczyniowych. W klimacie typowym dla Polski schorzenia zwi¹zane z za-
krzepic¹ (m.in. zawa³ serca, udar mózgowy, ¿ylna choroba zakrzepowo-zatorowa,
zakrzepica têtnic obwodowych) maj¹ szczyt zachorowañ w okresie zimowym, pod-
czas gdy objawy kliniczne przewlek³ej niewydolnoœci ¿ylnej i zwi¹zane z nimi: liczba
wizyt w poradniach i spo¿ycie leków s¹ najbardziej nasilone latem.
Celem pracy by³o okreœlenie oko³orocznej chronobiologii ¿ylnych owrzodzeñ podudzi.
Materia³ i metody: Dokonano przegl¹du dokumentacji medycznej 297 chorych le-
czonych z powodu ¿ylnych owrzodzeñ podudzi w okresie od stycznia 2000 roku do
grudnia 2005 roku. Poniewa¿ dane uzyskane od chorych z d³ugim wywiadem choro-
bowym mog³y byæ ma³o wiarygodne, w analizie uwzglêdniono tylko owrzodzenia (213
przypadków) z wywiadem do 12 miesiêcy. Oceniono, w którym miesi¹cu powsta³o
owrzodzenie jak równie¿, czy wyniki póŸniejszego leczenia mia³y zwi¹zek z por¹ roku,
w jakiej otwar³o siê owrzodzenie.
Wyniki: Stwierdzono, ¿e owrzodzenia najczêœciej tworzy³y siê wiosn¹ i jesieni¹, nato-
miast owrzodzenia, które otwar³y siê w tych porach roku goi³y siê szybciej w porówna-
niu z owrzodzeniami powsta³ymi w okresie letnim lub zimowym.
Wnioski: Uzyskane dane mog¹ wskazywaæ, ¿e chocia¿ tzw. ¿ylne owrzodzenia maj¹
zwi¹zek z patologiczn¹ hemodynamik¹ w uk³adzie ¿ylnym koñczyny, to jednak czyn-
nik wyzwalaj¹cy owrzodzenia prawdopodobnie nie jest bezpoœrednio zwi¹zany z uk³a-
dem naczyniowym. Fluktuacje czêstoœci wystêpowania owrzodzeñ ¿ylnych s¹ podob-
ne do chronobiologii choroby wrzodowej. Byæ mo¿e etiopatogeneza tych dwóch jed-
nostek chorobowych, w których dochodzi do uszkodzeñ tkanki nab³onkowej, ma pew-
ne cechy wspólne. Mo¿na spekulowaæ, ¿e owrzodzenia ¿ylne podudzi s¹ wyzwalane
albo przez dot¹d niepoznany drobnoustrój (jak Helicobacter pylori w przypadku cho-
roby wrzodowej) lub te¿ owrzodzenie jest wyzwalane przez podobny czynnik moleku-
larny (np. przez któr¹œ z cytokin prozapalnych). Nie jest jasne, czy stwierdzone rów-
noczeœnie korelacje miêdzy okresem powstania owrzodzenia a wynikami leczenia s¹
zwi¹zane z czynnikiem odpowiedzialnym za tworzenie siê owrzodzenia, czy te¿ s¹ to
dwa odrêbne zjawiska.
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Ocena czasu prze¿ycia chorych dializowanych z u¿yciem
cewnika centralnego

T. Mularczyk, W. Kostewicz

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej Miêdzyleskiego Szpitala Specjalistycznego
w Warszawie

Wstêp: Wprowadzenie do u¿ycia cewników dializacyjnych sprawi³o rozszerzenie
mo¿liwoœci stosowania hemodializoterapii lecz równoczeœnie ujawni³y siê zagro¿enia
zwi¹zane z kaniulacj¹ ¿y³ centralnych. Taki sposób uzyskania dostêpu naczyniowego
do dializ jest powszechnie uwa¿any za niezbêdny w wybranych przypadkach, mimo
¿e powoduje liczne powik³ania. Czêstoœæ jego zastosowañ mo¿e byæ wyk³adnikiem
zw³oki w kierowaniu chorych z niewydolnoœci¹ nerek do oœrodków nefrologicznych i
œwiadczyæ o ciê¿koœci stanu pacjentów wymagaj¹cych rozpoczêcia hemodializ z u¿y-
ciem cewnika, a tak¿e wp³ywa na kszta³t krzywej prze¿ycia w tej grupie dializowanych
chorych.
Materia³ i metody: W latach 1990–2004 u 218 chorych zakwalifikowanych do prze-
wlek³ej hemodializoterapii wykonano 276 operacji wytworzenia dostêpu naczyniowe-
go. W przypadku 198 chorych by³ to dostêp pierwotny, u 78 chorych — wtórny. Wœród
chorych z dostêpem pierwotnym w 64 przypadkach (32%) wykonana operacja wy-
przedza³a rozpoczêcie hemodializoterapii, w 134 (68%) byli to chorzy ju¿ objêci pro-
gramem dializ z u¿yciem cewnika centralnego. Dokonano porównania prze¿ycia cho-
rych w tych grupach. Analizowano prawdopodobieñstwo prze¿ycia chorych w okresie
6, 12, 24 i 60 miesiêcy; wyniki podano wraz z 95-procentowym przedzia³em ufnoœci.
W analizie zastosowano metodê Kaplana-Meiera.
Wyniki: Czas prze¿ycia chorych z dostêpem naczyniowym, wytworzonym planowo
i z wyprzedzeniem pozwalajacym na jego wykorzystanie do rozpoczêcia hemodiali-
zoterapii, w porównaniu z prze¿yciem chorych, którzy wymagali zastosowania cewni-
ka dializacyjnego, by³ w sposób istotny statystycznie d³u¿szy. Wartoœci prawdopodo-
bieñstwa prze¿ycia 6, 12, 24 i 60 miesiêcy wynosz¹ odpowiednio 0,98, 0,98, 0,91
i 0,48 w grupie operowanych planowo oraz 0,89, 0,80, 0,75 i 0,44 w grupie chorych
z cewnikiem dializacyjnym.
Wnioski: Chorzy, u których do przeprowadzenia pierwszego zabiegu hemodializy
konieczna by³a kaniulacja ¿y³ centralnych, maj¹ czas prze¿ycia krótszy w porównaniu
z grup¹ chorych od pocz¹tku dializowanych z wykorzystaniem planowo wytworzonej
przetoki têtniczo-¿ylnej.
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Nowy aspekt mechanizmu dzia³ania bencyklanu u chorych
na mia¿d¿ycê têtnic koñczyn dolnych (mtkd)

K. Bieroñ, E. Kostka-Tr¹bka, A. Goszcz, D. Starzyk, L. Grodziñska,
J. Woroñ, R. Korbut

Regionalny Oœrodek Monitorowania Dzia³añ Niepo¿¹danych Leków Zak³adu
Farmakologii Klinicznej Katedry Farmakologii Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie

Wstêp: Leki stosowane w mia¿d¿ycy koñczyn dolnych (mtkd) powinny poprawiaæ
ukrwienie tkanek oraz hamowaæ progresjê zmian mia¿d¿ycowych. W mia¿d¿ycy wy-
stêpuje wzmo¿ona aktywacja p³ytek krwi i zmniejszenie aktywnoœci uk³adu fibrynoli-
tycznego, co nasila progresjê zmian mia¿d¿ycowych i zwiêksza mo¿liwoœæ wyst¹pie-
nia powik³añ zakrzepowo-zatorowych, tote¿ stosowanie w tej chorobie leków o dzia-
³aniu przeciwp³ytkowym i fibrynolitycznym jest w pe³ni uzasadnione. Bencyklan (Hali-
dor) wywiera korzystny efekt terapeutyczny u pacjentów z chorobami naczyñ obwo-
dowych, jednak¿e mechanizm jego dzia³ania nie jest ca³kowicie wyjaœniony. Podjêto
próbê wyjaœnienia mechanizmu dzia³ania bencyklanu na podstawie wybranych para-
metrów badañ klinicznych i laboratoryjnych u chorych na mtkd ze szczególnym
uwzglêdnieniem jego dzia³ania przeciwp³ytkowego i fibrynoliytycznego.
Materia³ i metody: Badaniem objêto grupê 20 chorych na mtkd w II stadium wg kla-
syfikacji Fontaine’a w wieku 43–69 lat (œrednia 56 lat). Chorzy otrzymywali w godzi-
nach rannych 200 mg bencyklanu w 250 ml 0,9-procentowego NaCl w kroplowej infu-
zji do¿ylnej oraz 200 mg doustnie w godzinach wieczornych przez okres 14 dni. Bada-
nia kliniczne wykonywano przed rozpoczêciem leczenia oraz po jego zakoñczeniu.
Badania laboratoryjne wykonywano przed rozpoczêciem terapii i po zakoñczonej
2-godzinnej do¿ylnej infuzji leku w pierwszym i ostatnim dniu leczenia.
Wyniki: Bencyklan korzystnie wp³ywa³ na odkszta³calnoœæ krwinek czerwonych, wy-
kazywa³ dzia³anie naczyniorozszerzaj¹ce, d³ugotrwa³e dzia³anie przeciwp³ytkowe,
antyagregacyjne w stosunku do krwinek czerwonych i fibrynolityczne (utrzymuj¹ce
siê przy kontynuowaniu terapii drog¹ doustn¹), obni¿a³ stê¿enie PAI-1 i podnosi³ stê-
¿enia: t-PA oraz 6-keto PGF

1a 
(metabolitu prostacykliny), co mo¿e sugerowaæ nowy,

œródb³onkowo-pochodny mechanizm dzia³ania.
Wnioski: Wykazane w niniejszej pracy korzystne cechy bencyklanu czyni¹ go lekiem
w pe³ni przydatnym do leczenia chorób naczyñ obwodowych oraz profilaktyki i terapii
powik³añ zakrzepowo-zatorowych uk³adu sercowo-naczyniowego okreœlanych mia-
nem atherothrombosis.
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Angiograficzna i ultrasonograficzna ocena kr¹¿enia obocznego
w obustronnym zespole podkradania têtnic podobojczykowych

R. Juszkat1, M. Gabriel2, V. Nowak1, K. Pawlaczyk3, F. Pukacki2,
G. Oszkinis2, W. Majewski2

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ

II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu,
3Klinika Nadciœnienia Têtniczego, Chorób Naczyñ i Chorób Wewnêtrznych

Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Obustronny zespó³ podkradania têtnic podobojczykowych wystêpuje niezwy-
kle rzadko. Celem pracy by³a ocena hemodynamiki kr¹¿enia krwi w obustronnym ze-
spole podkradania têtnic podobojczykowych na podstawie wyników badañ dopple-
rowskich i badañ angiograficznych.
Materia³ i metody: Badania wykonano u trzech objawowych chorych z obustronnym
zespo³em podkradania têtnic podobojczykowych. Badanie dopplerowskie z pomiara-
mi przep³ywów têtnic zewn¹trzczaszkowych wykonywano g³owic¹ liniow¹ 5–9 MHz.
Badanie têtnicy podstawnej poprzez otwór wielki oraz têtnic ³¹cz¹cych tylnych i tyl-
nych mózgu przez okno ciemieniowe wykonywano g³owic¹ sektorow¹ 2,5 MHz. Za-
awansowanie podkradania oceniano w trójstopniowej skali. Badania angiograficzne
wykonywano metod¹ Seldingera z podaniem kontrastu do aorty wstêpuj¹cej i ga³êzi
³uku aorty.
Wyniki: Stwierdzono wystêpowanie istotnych zaburzeñ hemodynamicznych z ca³ko-
witym odwróceniem przep³ywu w jednoimiennej têtnicy krêgowej w przypadku nie-
dro¿noœci têtnicy podobojczykowej i przep³ywem dwukierunkowym w têtnicy krêgo-
wej w przypadku zwê¿enia têtnicy podobojczykowej. Zawsze stwierdzano rozbudo-
wane kr¹¿enie oboczne z têtnic szyjnych zewnêtrznych poprzez têtnice potyliczne lub
tarczowe górne, têtnice szyjne wewnêtrzne — ko³o Willisa oraz obecnoœæ drobnych
ga³¹zek kr¹¿enia obocznego bezpoœrednio z aorty.
Wnioski: Badanie doplerowskie têtnic jest cennym badaniem w rozpoznawaniu i oce-
nie zespo³u podkradania. U chorych objawowych niezbêdnym uzupe³nieniem diagno-
styki s¹ badania angiograficzne.
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Ocena aorty brzusznej u pacjentów po operacyjnym leczeniu
rozwarstwienia aorty typu A

I. Micha³owska1, M. Januszewicz2, H. Janaszek-Sitkowska1,
A. Januszewicz1, M. Pêczkowska1, E. Szpakowski1

1Instytut Kardiologii w Aninie, 2II Zak³ad Radiologii Klinicznej, Samodzielny
Publiczny Centralny Szpital Kliniczny Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Leczenie chirurgiczne rozwarstwienia aorty typu A pozwala na zamkniêcie
wrót rozwarstwienia w aorcie wstêpuj¹cej, jednak u wielu chorych widoczne jest roz-
warstwienie i przep³yw w kanale fa³szywym w dystalnym odcinku aorty, poza protez¹
naczyniow¹. Mo¿e to prowadziæ do têtniakowatego poszerzania siê kana³u fa³szywe-
go, stwarzaj¹c ryzyko póŸnego pêkniêcia aorty. Wed³ug Walkera (J. Vasc. Surg. 1993)
nieleczone lub Ÿle monitorowane nadciœnienie stanowi powa¿ny czynnik zwiêkszaj¹cy
ryzyko rozwoju têtniaka. Postanowiono ustaliæ zale¿noœæ pomiêdzy szerokoœci¹ aorty
i jej kana³ów a wiekiem i ciœnieniem têtniczym pacjentów oraz czasem od operacji.
Materia³ i metody: Analizie poddano 59 chorych (45 mê¿czyzn i 14 kobiet), œrednia
wieku 54,3 ± 12,4 roku po operacji rozwarstwienia aorty typu A. Czas od operacji
wœród badanych by³ zró¿nicowany i obejmuje przedzia³ od kilku dni do 18 lat, prze-
ciêtna dla ca³ej grupy wynosi 5,3 ± 3,6 roku. Badania dopplerowskie wykonywano
przy u¿yciu aparatu ATL HDI 5000 sond¹ convex 2–4 MHz. Oceniano obecnoœæ roz-
warstwienia w aorcie brzusznej szerokoœæ aorty i jej kana³ów oraz obecnoœæ przep³y-
wu. Badania ultrasonograficzne by³y weryfikowane badaniami CT lub MR. Z parame-
trów klinicznych oznaczano wysokoœæ ciœnienia têtniczego.
Wyniki: W prezentowanej grupie chorych rozwarstwienie schodz¹ce na aortê brzuszn¹
widoczne by³o u 46 pacjentów (78%), a przep³yw w kanale fa³szywym obecny by³
w 96% (wœród 46 chorych). Wykazano, ¿e maksymalna szerokoœæ aorty ma istotny
wp³yw na szerokoœæ obu kana³ów, przy czym w wiêkszym stopniu okreœla ona szero-
koœæ KF ni¿ KP.
Bezwzglêdne wartoœci wspó³czynników korelacji miêdzy szerokoœci¹ aorty i jej kana-
³ów a wiekiem i ciœnieniem têtniczym pacjentów mieszcz¹ siê w przedziale 0,030–
–0,227 i nie przekraczaj¹ granicy korelacji s³abej (rxy = 0,30). Jedynie szerokoœæ ka-
na³u fa³szywego wzglêdem czasu od operacji pozostaje w wysokim stopniu zale¿no-
œci ze wskaŸnikiem korelacyjnym hy/x = 0,587. Stwierdzono równie¿ istotn¹ ró¿nicê
(p < 0,001) pomiêdzy przeciêtn¹ szerokoœci¹ aorty u pacjentów z obecnoœci¹ rozwar-
stwienia w aorcie brzusznej wynosz¹c¹ 29,2 ± 7,3 mm a œredni¹ szerokoœci¹ aorty
pacjentów bez rozwarstwienia równ¹ 20,1 ± 3,8 mm.
Wnioski: W miarê up³ywu czasu od operacji kana³ fa³szywy ma tendencjê do posze-
rzania, natomiast nie stwierdzono istotnej zale¿noœci pomiêdzy szerokoœci¹ aorty i jej
kana³ami a wiekiem i ciœnieniem têtniczym pacjentów.
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Ocena ryzyka operacyjnego chorych elektywnych operowanych
z powodu podnerkowych têtniaków aorty brzusznej na podstawie

skal ASA i GAS

M. Motyka, J. Maczuch, R. Boczej, R. Walas

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Otwarta operacja têtniaków aorty brzusznej stanowi nadal podstawow¹ i do-
minuj¹c¹ metodê leczenia têtniaków, mimo sta³ego rozwoju ma³oinwazyjnego lecze-
nia endowaskularnego. Postêp chirurgii i anestezjologii pozwala na operowanie cho-
rych z wiêkszymi obci¹¿eniami dodatkowymi, ale nie wp³ywa znacz¹co na spadek
œmiertelnoœci i liczby powik³añ, które nadal utrzymuj¹ siê na podobnym poziomie.
American Society of Anesthesiologists stworzy³o skalê ASA dla potrzeb oceny ryzyka
dla wszystkich przeprowadzanych operacji. Dla oceny ryzyka operacji têtniaków aorty
stworzono Glasgow Aneurysm Score (GAS). Zarówno skala ASA, jak i GAS nie oce-
niaj¹ bezpoœrednio ryzyka operacyjnego, pozwalaj¹ jednak prognozowaæ wielkoœæ
ryzyka operacji. ASA jest piêciostopniow¹ skal¹ wprowadzon¹ przez amerykañskie
towarzystwo anestezjologiczne, obejmuje wszystkie zabiegi operacyjne. GAS doty-
czy jedynie operacji têtniaków aorty.
Celem pracy jest porównanie przydatnoœci obu skal w ocenie ryzyka operacyjnego
chorych kwalifikowanych do operacji têtniaków aorty brzusznej.
Materia³ i metody: Analizie poddano 59 chorych z têtniakiem aorty brzusznej z udo-
kumentowanymi schorzeniami wspó³istniej¹cymi. Wykluczono pacjentów, u których
dodatkowo wystêpowa³y têtniaki aorty piersiowej lub têtnic biodrowych oraz chorych
z têtniakami siêgaj¹cymi powy¿ej têtnic nerkowych. W sk³ad grupy wchodzi³o 7 kobiet
(11,8%) oraz 52 mê¿czyzn (88,2%). Œrednia wieku wynosi³a 62,75 roku.
Oceniaj¹c schorzenia dodatkowe, przypisano chorych do poszczególnych grup w skali
ASA. Przyporz¹dkowanie pacjentom liczby GAS wyliczano ze wzoru: wiek + 7 w przy-
padku chorób serca, + 10 przypadku schorzeñ naczyñ mózgowych, + 14 w przypadku
schorzeñ nerek. Otrzymane dane poddano opracowaniu statystycznemu.
Wyniki: Dla ca³ej badanej grupy œrednia wartoœæ GAS wynosi 73,2. W poszczegól-
nych grupach w klasyfikacji ASA œrednie GAS wynosi³y: ASA I — 63; ASA II — 68,4;
ASA III — 73,5; ASA II/IV — 88,5. Œredni czas hospitalizacji wyniós³ 22,9 dni. Odnoto-
wano 1 zgon (1,6%) w przebiegu zawa³u serca. Powik³ania: zawa³ serca — 2 przy-
padki (3,3%); ostra niewydolnoœæ nerek leczona dializoterapi¹ — 1 przypadek (1,6%);
nag³e zatrzymanie kr¹¿enia ze skuteczn¹ reanimacj¹ — 1 przypadek (1,6%), krwa-
wienie z przewodu pokarmowego 1 przypadek (1,6%). Wy¿ej wymienione powik³ania
wyst¹pi³y w grupie ASA III, zgon odnotowano w grupie ASA III/IV.
Wnioski: Uzyskane wyniki pozwalaj¹ stwierdziæ, i¿ obie skale maj¹ podobn¹ wartoœæ
prognostyczn¹ w elektywnych operacjach podnerkowych têtniaków aorty brzusznej,
a wzrost wskaŸnika GAS dla poszczególnych grup ASA wynosi 5 punktów.
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Cia³o obce w uk³adzie naczyniowym jako powik³anie zabiegu
wewn¹trznaczyniowego

P. Szopiñski, J. Iwanowski, E. Pleban, M. Kielar, P. Myrcha, W. Stryga

I Katedra I Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej II Wydzia³u Lekarskiego
Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Postêp w chirurgii wewn¹trznaczyniowej, jaki dokona³ siê w ostatnich latach
jest niepodwa¿alny, jednak powik³ania, które im towarzysz¹ s¹ wyzwaniem dla spe-
cjalistów wykonuj¹cych takie zabiegi. Jednym z mo¿liwych powik³añ jest pozostawie-
nie cia³a obcego w uk³adzie naczyniowym podczas przeprowadzania operacji.
Materia³ i metody: W latach 1990–2005 spoœród pacjentów hospitalizowanych z po-
wodu chorób têtnic do leczenia wewn¹trznaczyniowego zakwalifikowano 412 chorych,
u których wykonano 467 zabiegów wewn¹trznaczyniowych. Odnotowano 16 (3,5%)
powik³añ œródoperacyjnych. Trzykrotnie podczas przeprowadzania zabiegów dosz³o do
pozostawienia cia³a obcego. W ka¿dym przypadku podjêto próbê jego usuniêcia.
Wyniki: U pierwszego chorego podczas angioplastyki têtnicy podobojczykowej lewej
dosz³o do urwania cewnika balonowego, który uchwycono pêtl¹ i sprowadzono do
têtnicy udowej, sk¹d zosta³ usuniêty przez koszulkê. W drugim przypadku podczas
wszczepiania stentu do têtnicy podobojczykowej dosz³o do zsuniêcia protezy z cew-
nika balonowego do ³uku aorty. Nierozprê¿ony stent uchwycono koszyczkiem Dormia
i sprowadzono go do têtnicy udowej. Ze wzglêdu na zgniecenie protezy, nie uda³o siê
go wprowadziæ ponownie do koszulki. Stent usuniêto chirurgicznie po wypreparowa-
niu i naciêciu têtnicy. U trzeciego chorego po implantacji stent-graftu (Endologix, Po-
werlink) z powodu têtniaka aorty brzusznej, podczas usuwania systemu wprowadza-
j¹cego  dosz³o do zagiêcia lewego ramienia protezy. Podjêto próbê poszerzenia
i wyprostowania tej czêœci stent-graftu przy u¿yciu cewnika balonowego. W czasie
wycofywania cewnika balon zaczepi³ siê o wewnêtrzne rusztowanie stent-graftu, pêk³
i urwa³ siê podczas jego wyci¹gniêcia. Po nieskutecznych próbach usuniêcia cewnika
metodami wewn¹trznaczyniowymi wypreparowano têtnicê biodrow¹ z dojœcia zaotrzew-
nowego. Usuniêto wiêkszy fragment cewnika, pozostawiaj¹c jego 3-centymetrowy
odcinek zakotwiczony na rusztowaniu stent-graftu. Ca³kowite usuniêcie cewnika wy-
maga³oby przeciêcia stent-graftu i wi¹za³o siê z koniecznoœci¹  przeprowadzenia kon-
wersji do metody klasycznej u chorego obci¹¿onego du¿ym ryzykiem operacyjnym.
W czasie 2-letniej obserwacji nie stwierdzono powik³añ zwi¹zanych z pozostawie-
niem cia³a obcego w uk³adzie naczyniowym.
Wnioski: Podejmuj¹c leczenie wewn¹trznaczyniowe, pomimo jego ma³oinwazyjno-
œci, nale¿y liczyæ siê z mo¿liwoœci¹ ró¿nego rodzaju powik³añ œródoperacyjnych,
w tym tak¿e pozostawieniem cia³a obcego. Doœwiadczony zespó³ z³o¿ony z chirurga
naczyniowego i radiologa interwencyjnego mo¿e podj¹æ zarówno leczenie wewn¹trz-
naczyniowe, jak i chirurgiczne. W pierwszej kolejnoœci nale¿y rozwa¿aæ  próby lecze-
nia ma³oinwazyjnego.
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Wewn¹trznaczyniowe leczenie objawowego zwê¿enia pnia
ramienno-g³owowego

R. Juszkat1, F. Pukacki2, K. Wachal2, G. Oszkinis2, R. Staniszewski2,
M. Zieliñski2, W. Majewski2

1Pracownia Naczyniowa Zak³adu Radiologii Klinicznej Katedry Radiologii Akademii
Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, 2Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyñ

II Katedry Chirurgii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Przedstawiono w³asne wyniki leczenia wewn¹trznaczyniowego chorych
z objawowym zwê¿eniem pnia ramienno-g³owowego.
Materia³ i metody: Od marca 2000 r. do paŸdziernika 2004 r. leczono 14 chorych
z powodu krytycznego, objawowego zwê¿enia pnia ramienno g³owowego. Rozpo-
znanie i kwalifikacjê do zabiegu oparto na badaniu przedmiotowym i obrazowych ba-
daniach radiologicznych. Przyjêt¹ metod¹ leczenia by³a angioplastyka z wszczepie-
niem stentu. Omówiono sposób przeprowadzonego zabiegu oraz prowadzenie cho-
rego po leczeniu wewn¹trznaczyniowym.
Wyniki: U wszystkich 14 chorych uzyskano doraŸnie dobry wynik. Poszerzenie têtni-
cy potwierdzi³a œródoperacyjna angiografia DSA. Nie obserwowano objawów zatoru
têtnic koñczyny górnej, ostrej zakrzepicy têtniczej, rozwarstwienia lub pêkniêcia œcia-
ny pnia ramienno-g³owowego, deficytów neurologicznych oraz zgonów. Przebieg po-
operacyjny u wszystkich chorych by³ dobry. Chorzy opuœcili klinikê w 3. lub 4. dobie po
wykonanym zabiegu. Kontrolne badania metod¹ ultrasonografii doplerowskiej w okresie
3–12 miesiêcy po zabiegu wykaza³y prawid³owy przep³yw krwi w pniu ramienno-g³o-
wowym oraz przep³yw dog³owowy w prawej têtnicy krêgowej. Nie stwierdzono obja-
wów restenozy w obrêbie miejsca implantacji stentu ani jego przemieszczenia. Przed-
operacyjne objawy kliniczne deficytu kr¹¿enia mózgowego i obwodowego w koñczy-
nie górnej w okresie pooperacyjnym uleg³y zmniejszeniu (5/14) lub ca³kowicie ust¹pi-
³y (9/14). U ¿adnego z chorych w obserwacji odleg³ej nie zanotowano pogorszenia
w stosunku do dobrego wyniku wczesnego.
Wnioski: Angioplastyka z implantacj¹ stentu wydaje siê byæ postêpowaniem z wybo-
ru u chorego z objawowym zwê¿eniem pnia ramienno-g³owowego, obarczonego du-
¿ym ryzykiem operacyjnym. Potwierdza to wysoka tolerancja i krótki okres rehabilita-
cji pooperacyjnej oraz dobre wyniki wczesne i œrednioterminowe.
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Plejotropowe dzia³anie simwastatyny u chorych z mia¿d¿yc¹
naczyñ obwodowych

K. Bieroñ, L. Grodziñska, D. Starzyk, A. Goszcz, M. £omnicka,
J. Woroñ, R. Korbut

Regionalny Oœrodek Monitorowania Dzia³añ Niepo¿¹danych Leków Zak³adu
Farmakologii Klinicznej Katedry Farmakologii Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie

Wstêp: Simwastatyna ma ugruntowan¹ pozycjê w pierwotnej i wtórnej prewencji cho-
rób sercowo-naczyniowych u pacjentów wysokiego ryzyka. Oprócz g³ównego dzia³a-
nia hypolipemizujacego mo¿e zmieniaæ funkcjê œródb³onka naczyniowego, stabilizo-
waæ blaszki mia¿d¿ycowe, wywieraæ dzia³anie przeciwzakrzepowe i przeciwzapalne.
Celem pracy by³o sprawdzenie dzia³ania plejotropowego u chorych z mia¿d¿yc¹ têt-
nic koñczyn dolnych (mtkd) oraz wspó³istniej¹c¹ normo- i hypercholesterolemi¹.
Materia³ i metody: Badaniem objêto 20 mê¿czyzn z mtkd: 10 osób z normocholeste-
rolemi¹ (NCH) i 10 pacjentów z hypercholesterolemi¹ (HCH) w wieku 41–75 lat (œred-
nia ± 58). Pacjenci otrzymywali 1 ¥ dz. 40 mg simwastatyny (Zocor) przez okres
3 miesiêcy. Przed rozpoczêciem terapii, po miesi¹cu i 3 miesi¹cach leczenia ozna-
czano stê¿enie lipidów oraz wykonywano badania kliniczne oceniaj¹ce skutecznoœæ
terapii. Badania laboratoryjne wykonywano przed rozpoczêciem terapii i po 3 h od
przyjêcia tabletki simwastatyny.
Wyniki: Simwastatyna powodowa³a redukcjê TC, LDL i TG w obu badanych grupach.
Nie stwierdzono znamiennych ró¿nic w stê¿eniach HDL. W grupie NCH nast¹pi³ wzrost
wskaŸnika kostkowo-ramieniowego (ABI) i rozszerzalnoœci têtnicy ramieniowej (FMD).
Natomiast w grupie HCH stwierdzono znamienne wyd³u¿enie obu dystansów i wzrost
FMD przy braku zmian w ABI. W obu badanych grupach stwierdzono znamienne sta-
tystycznie dzia³anie fibrynolityczne i przeciwp³ytkowe, silniej wyra¿one w grupie HCH,
natomiast nie stwierdzono w obu grupach zmian w stê¿eniu antygenu t-PA, odkszta³-
calnoœci i agregacji krwinek czerwonych.
Wnioski: W naszych badaniach simwastatyna powodowa³a kliniczn¹ poprawê u cho-
rych z mtkd niezale¿nie od jej dzia³ania hypolipemizuj¹cego. Te korzystne efekty mog¹
byæ wynikiem dzia³ania plejotropowego, poprawy funkcji œródb³onka naczyniowego
i stabilizacji blaszek mia¿d¿ycowch, co optymalizuje proces leczenia chorób uk³adu
sercowo-naczyniowego o pod³o¿u mia¿d¿ycowym i ich zakrzepowo-zatorowych po-
wik³añ, czyli aterotrombozy.
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Rozwarstwienie wspó³istniej¹ce z innymi patologicznymi
anomaliami aorty — strategia leczenia wewn¹trznaczyniowego

O. Rowiñski1, Z. Ga³¹zka2, M. Januszewicz1, M. Wojtaszek1,
K. Milczarek1, J. Szmidt2

1 II Zak³ad Radiologii Klinicznej Samodzielnego Publicznego Centralnego Szpitala
Klinicznego Akademii Medycznej w Warszawie, 2Klinika i Katedra Chirurgii Ogólnej,
Naczyniowej i Transplantacyjnej Samodzielnego Publicznego Centralnego Szpitala

Klinicznego Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: W grupie 465 pacjentów leczonych przy u¿yciu stentgraftów z powodu têtnia-
ków i rozwarstwieñ aorty w 5 przypadkach stwierdzono wspó³istnienie co najmniej 2
patologii aorty, co wp³ywa³o na dalsze decyzje terapeutyczne.
Celem pracy by³o przedstawienie wybranych strategii postêpowania i wyników lecze-
nia.
Materia³ i metody: Badaniem objêto 6 pacjentów, 3 kobiety i 3 mê¿czyzn w wieku
19–74 lat. W 3 przypadkach rozwarstwienie typu B wspó³istnia³o z têtniakiem wrze-
cionowatym aorty brzusznej po³o¿onym w odcinku nierozwarstwionym. W 2 przypad-
kach têtniak aorty piersiowej rozpoczynaj¹cy siê poni¿ej koarktacji aorty koñczy³ siê
w rozwarstwieniu (w 1 przypadku têtniak pêkniêty). W 1 przypadku têtniak workowaty
aorty zstêpuj¹cej za têtnic¹ b³¹dz¹c¹ (a. lusoria) wspó³istnia³ z rozwarstwieniem poni-
¿ej.
Wyniki: Pacjentów z têtniakiem powy¿ej rozwarstwienia skutecznie leczono implan-
tacj¹ stentgraftu. Pacjentów z rozwarstwieniem koñcz¹cym siê w worku têtniaka aorty
brzusznej leczono stentgraftem piersiowym i brzusznym lub operacj¹ hybrydow¹.
W okresie 3-miesiêcznej obserwacji zmar³a jedna pacjentka.
Wnioski: Wstêpna obserwacja wykazuje na wysok¹ skutecznoœæ leczenia têtniaków
aorty piersiowej przed³u¿aj¹cych siê w rozwarstwienie. Sytuacja odwrotna stwarza
du¿y problem terapeutyczny.
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Niedobór bia³ka C u 50-letniego chorego na zarostowo-
-zakrzepowe zapalenie naczyñ

B. Sapian-Raczkowska, M. Rabczyñski, R. Ma³ecki, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Wrodzony — uwarunkowany genetycznie — niedobór bia³ka C jest jedn¹ z przyczyn
skazy zakrzepowej — trombofilii, w przebiegu której obserwowane s¹ zakrzepy (przede
wszystkim w naczyniach ¿ylnych) o ró¿nej lokalizacji. Mo¿liwe jest tak¿e wyst¹pienie
zakrzepicy têtniczej. Czêstoœæ mutacji oceniana jest na 0,2–0,4% populacji ogólnej.
Zarostowo-zakrzepowe zapalenie naczyñ (choroba Buergera, thromboangiitis oblite-

rans) jest chorob¹ zapaln¹ naczyñ, o niewyjaœnionej ostatecznie etiologii. Wiêkszoœæ
chorych to mê¿czyŸni, palacze tytoniu. Pierwsze objawy pojawiaj¹ siê w m³odym wie-
ku (do 35 r¿.). Proces zapalny obejmuje najczêœciej œrednie i ma³e têtnice oraz ¿y³y
koñczyn dolnych i/lub górnych. Choroba zwykle przebiega rzutami, czêsto prowadzi
do amputacji na ró¿nym poziomie.
Przedstawiono przypadek 51-letniego mê¿czyzny (leczonego od 35 r¿.), u którego
ustalono diagnozê: zakrzepowo-zarostowego zapalenia naczyñ ze wspó³istniej¹cym
niedoborem bia³ka C. U pacjenta leczonego z powodu niedokrwienia koñczyn dol-
nych i górnych kilkakrotnie rozpoznawano zakrzepy w obrêbie ¿y³ g³êbokich oraz têt-
nic, w tym obu ¿y³ udowych wspólnych oraz aorty. Pomimo w³¹czenia leczenia prze-
ciwzakrzepowego (heparyny drobnocz¹steczkowej) nastêpowa³a progresja zmian
martwiczych w obrêbie koñczyny dolnej prawej i kikuta koñczyny dolnej lewej, prowa-
dz¹ce do amputacji i reamputacji tych koñczyn.
Obecnie chory stosuje antykoagulacjê acenokumarolem. Od pó³ roku nie obserwowa-
no progresji choroby.
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Niedokrwienie koñczyn dolnych u chorych z czerwienic¹
prawdziw¹ — opis 2 przypadków

B. Sapian-Raczkowska, I. Gosk-Bierska, M. Rabczyñski, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Czerwienica prawdziwa jest nowotworowym rozrostem trzech linii komórkowych szpi-
ku kostnego. Podstawowym objawem jest znaczny wzrost liczby krwinek czerwonych,
zazwyczaj tak¿e zwiêkszenie liczby krwinek bia³ych i p³ytek krwi. Choroba ta jest jed-
nym ze stanów zwiêkszaj¹cych prawdopodobieñstwo wyst¹pienia zakrzepicy ¿y³ g³ê-
bokich, powierzchownych, ale tak¿e zakrzepów têtniczych. Niektóre mechanizmy dzia-
³ania prozakrzepowego to znaczny wzrost hematokrytu, zespó³ nadlepkoœci krwi, trom-
bocytoza.
Policytemia jako g³ówna przyczyna krytycznego niedokrwienia koñczyny dolnej u osoby
dotychczas zdrowej jest rzadka.
Przedstawiono przypadki 2 chorych:
— 47-letniego mê¿czyzny czynnie uprawiaj¹cego sport, niepal¹cego, bez zaburzeñ
gospodarki lipidowej i wêglowodanowej, u którego wyst¹pi³y objawy niedokrwienia
koñczyny dolnej lewej, pocz¹tkowo rozpoznawane jako przeci¹¿enie. Nasilaj¹ce siê
niedokrwienie w ci¹gu kilku tygodni doprowadzi³o do martwicy stopy. U chorego roz-
poznana zosta³a czerwienica prawdziwa wik³ana zakrzepem w têtnicy udowej; po dia-
gnostyce nie potwierdzono innej przyczyny niedokrwienia koñczyny;
— 64-letniego mê¿czyzny z rozpoznan¹ przed kilku laty czerwienic¹ prawdziw¹, le-
czonego z rozpoznaniem mia¿d¿ycy zarostowej têtnic koñczyn dolnych, u którego
nasilenie niedokrwienia koñczyn dolnych wi¹za³o siê z progresj¹ choroby hematolo-
gicznej
W obu przypadkach poza leczeniem wazoaktywnym prowadzona jest przyczynowa
terapia choroby hematologicznej.
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Ocena wczesnych i póŸnych efektów leczenia objawu Raynauda
i hyperhydrozy metod¹ wideosympatektomii piersiowej

P. Maga1, J. Ku¿d¿a³2, K. S³adek2, R. Ni¿ankowski1

1Zak³ad Angiologii II Katedry Chorób Wewnêtrznych Collegium Medicum Uniwersy-
tetu Jagielloñskiego w Krakowie, 2Oddzia³ Inwazyjnego Leczenia Chorób Klatki

Piersiowej II Katedry Chorób Wewnætrznych Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagielloñskiego

Wstêp: Objaw Raynauda z wspó³istniej¹c¹ hyperhydroz¹ wystêpuje u 1–2 % popula-
cji europejskiej. Ponad 90% ankietowanych pacjentów z objawami nadmiernej wilgot-
noœci oraz uporczywego marzniêcia r¹k i stóp okreœla dyskomfort ¿ycia jako skrajnie
nasilony. Efekty leczenia zachowawczego tych chorych s¹ niezadawalaj¹ce. Stoso-
wany od lat zabieg sympatektomii piersiowej zosta³ w latach 90. udoskonalony dziêki
zastosowaniu wideotorakoskopii (VTS). W niniejszym badaniu poddano ocenie wcze-
sne i 5-letnie efekty leczenia metod¹ sympatektomii wideotorakoskopowej pacjentów
z pierwotnym objawem Raynaud’a oraz nadmiern¹ wilgotnoœci¹ r¹k.
Materia³ i metody: Grupê badan¹ stanowi³o 25 chorych w wieku 17–49 lat, w tym 18
kobiet i 7 mê¿czyzn, których w latach 1997–2000 poddano obustronnemu zabiegowi
wideotorakoskopowej sympatektomii piersiowej. Kryterium w³¹czenia by³ brak efek-
tów leczenia zachowawczego oraz wykluczone schorzenia autoimmunologiczne i za-
burzenia hormonalne. Efekty leczenia oceniano na podstawie przep³ywu kapilarnego
wraz z testem hyperemii, stosuj¹c technikê laserowego Dopplera (LDF). Ponadto po-
s³u¿ono siê 10-punktow¹ skal¹ odczuwanych dolegliwoœci. Monitorowanie pacjentów
prowadzono przez 5 lat na podstawie 7 wizyt, w trakcie których ka¿dorazowo wykony-
wano powy¿sze badania. Oceny dokonano przed i bezpoœrednio po zabiegu, po pó³
roku oraz 1, 2, 3 i 5 lat po sympatektomii. Grup¹ kontroln¹ by³o 100 zdrowych ochot-
ników spoœród studentów medycyny, u których wykonano wymienione badania w celu
okreœlenia oczekiwanej normalnej.
Wyniki/Wnioski: W grupie badanej, czas nap³ywu kapilarnego w teœcie hyperemii
wykonanym przed operacj¹ by³ istotnie statystycznie d³u¿szy (œr. 23,7 s) ni¿ wœród
zdrowych (œr. 4,8 s). Bezpoœrednio po operacji u wszystkich pacjentów stwierdzono
ust¹pienie dolegliwoœci oraz normalizacjê czasu nap³ywu (œr. 6,1 s). Podczas wizyt
kontrolnych po pó³ roku, 1 i 2 latach zaobserwowano u 8% badanych ponowne wyd³u-
¿enie czasu nap³ywu i nawrót dolegliwoœci. Po 5 latach 84% operowanych nie zg³a-
sza³o nawrotu dolegliwoœci, a czas nap³ywu w teœcie hyperemii utrzymywa³ siê u nich
w normie.
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Postêpowanie lecznicze w zespole stopy cukrzycowej
ze zmianami martwiczymi — doœwiadczenia w³asne

W. Raciborski, W. Staszkiewicz, P. Oficjalski, T. Zieliñski

Klinika Chirurgii Naczyniowej i Angiologii CMKP w Warszawie

Wstêp: Zespó³ stopy cukrzycowej jest jednostk¹ chorobow¹, która prowadzi czêsto
do licznych powik³añ i kalectwa. Leczenie zachowawcze i zabiegowe czêsto nie jest
skuteczne i d³ugotrwa³e.
Celem pracy by³o przeœledzenie postêpowania u chorych przyjmowanych do kliniki
w ramach ostrego dy¿uru, ze zmianami martwiczymi i zespo³em stopy cukrzycowej
oraz próba okreœlenia czynników rokowniczych u tych chorych.
Materia³ i metody: W okresie od 1 stycznia 2003 r. do 31 grudnia 2005 r. przyjêto do
kliniki 61 chorych z zespo³em stopy cukrzycowej i zmianami martwiczymi. Chorzy ci,
w przewa¿aj¹cej czêœci byli leczeni wczeœniej ró¿nymi sposobami w poradniach chirur-
gicznych lub przez lekarzy rodzinnych. Wiek chorych waha³ siê miêdzy 34 a 84 r¿., œred-
nio 61,3 roku, 39 M i 22 K. Czas trwania cukrzycy: 1–30 lat (œrednio — 8,4 roku). Insulino-
terapia — u 41 chorych, leki doustne — u 20 chorych. Poziomy cukru w chwili przyjêcia
waha³y siê od 120 do 650 mg%. Œredni pobyt chorych wynosi³ 19,26 dnia (2–114 dni).
U osób z poziomami cukru w ci¹gu doby poni¿ej 150 mg% i leczeniem lekami doustnymi
nie przechodzono na insulinê, pozostali otrzymywali insulinê szybkodzia³aj¹c¹ w 4 daw-
kach. U wszystkich chorych wykonano zdjêcie RTG stopy i badanie przep³ywów w naczy-
niach koñczyny. Tylko 2 chorych kwalifikowa³o siê do operacji odtwórczej têtnic (wykona-
no w czasie tego samego pobytu przeszczepy udowo-podkolanowe z ¿y³y odwróconej
chorego). U chorych z „such¹” martwic¹ palców (1–4) w dniu przyjêcia wykonywano ich
amputacjê. U chorych z towarzysz¹c¹ ropowic¹ stopy wykonywano amputacjê palców ze
zmianami w koœciach i szeroko nacinano oraz drenowano stopê. Czterem chorym pier-
wotnie amputowano koñczynê na poziomie uda (zmiany martwicze i ropowica obejmo-
wa³y ca³a stopê i czêœæ podudzia). U 39 chorych pobrano posiew, najczêstszymi bakteria-
mi by³y: Staphylococcus aureus, Proteus mrabilis, Streptococcus pyogenes i Acinetobac-

ter., w 8 przypadkach by³y min. 3 patogeny. Tylko 1 z 27 chorych po amputacji palców
wymaga³ nastêpnej amputacji (przodostopie), a 18 z 30 chorych z naciêciem stopy wyma-
ga³o nastêpnej amputacji (13 na poziomie uda, 3 podudzia i 2 stopy).
Wyniki: Najd³u¿sze gojenie zaobserwowano u chorych z zaka¿eniem kilkoma pato-
genami, oni tak¿e wymagali „wysokiej” amputacji. Najszybciej gojenie postêpowa³o
u chorych z „uregulown¹” cukrzyc¹, zarówno lekami doustnymi, jak te¿ insulin¹. Je-
den chory zmar³ w 2. dobie (liczne choroby wspó³istniej¹ce, nieuregulowana cukrzyca
z nefropati¹). Najkrótszy pobyt i szybkie gojenie obserwowano u chorych z „such¹”
martwic¹ i poziomami cukru w ci¹gu doby poni¿ej 200 mg%
Wnioski: Leczenie chorych z zespo³em stopy cukrzycowej z towarzysz¹cymi zmianami
martwiczymi stanowi w dalszym ci¹gu du¿y problem terapeutyczny. U czêœci chorych nie
ma koniecznoœci przechodzenia z leków doustnych na insulinê. Szybka diagnostyka
i decyzja o sposobie leczenia skraca pobyt chorego w szpitalu. Byæ mo¿e u chorych
z towarzysz¹c¹ ropowic¹ stopy, zaka¿eniem kilkoma patogenami i zmianami w naczy-
niach obwodowych istniej¹ przes³anki o wczesnej „wysokiej” amputacji koñczyny dolnej.
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Nietypowe powik³ania po operacjach wszczepienia protez
wewn¹trznaczyniowych oraz trudnoœci techniczne w chirurgii

endowaskularnej w materiale Oddzia³u Chirurgii Ogólnej
i Naczyniowej oraz Zak³adu Radiologii Wojewódzkiego Szpitala

Specjalistycznego we Wroc³awiu

W. Witkiewicz, M. Tuchendler, W. Iwanowski, S. Drelichowski, M. Krywiak

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej oraz Zak³adu Radiologii Wojewódzkiego
Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu

Wstêp: Celem niniejszej pracy jest ocena  powik³añ œród- i pooperacyjnych po opera-
cjach wszczepienia protez wewn¹trznaczyniowych dokonanych w latach 2001–2006
w Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym we Wroc³awiu.
Materia³ i metody: W latach 2001–2006 na Oddziale Chirurgicznym Wojewódzkiego
Szpitala Specjalistycznego we Wroc³awiu wykonano 49 operacji wszczepienia protez
wewn¹trznaczyniowych z powodu têtniaków aorty brzusznej i piersiowej, a tak¿e têt-
niaków têtnic biodrowych. Materia³ ten, ze wzglêdu na zbyt ma³¹ liczbê przypadków,
nie pozwala jeszcze na ocenê statystyczn¹ powik³añ, ale daje ju¿ mo¿liwoœæ wskaza-
nia na ich najczêstsze przyczyny oraz sposoby zapobiegania tym powik³aniom.
Wyniki: W trakcie wykonywanych operacji endowaskularnych dosz³o do nastêpuj¹-
cych powik³añ: zablokowanie systemu w têtnicy biodrowej — 2, zablokowanie syste-
mu w aorcie — 1 (6% przypadków). W tych przypadkach konieczna by³a konwersja
do operacji otwartej. W jednym przypadku odblokowano system z ciêcia zaotrzewno-
wego, w drugim wykonano skrzy¿owany by-pass biodrowo-biodrowy, w trzecim przy-
padku pacjent wymaga³ laparotomii i rekonstrukcji naczyniowej.
Po wykonanych operacjach obserwowano nastêpuj¹ce powik³ania:
— ostre niedokrwienie koñczyny — 2; w jednym z tych przypadków wykonano by-

pass udowo-udowy nad³onowy, natomiast w drugim udro¿nienie têtnicy biodrowej
i udowej;

— masywna infekcja rany w pachwinie wymagaj¹ca licznych reoperacji — 1;
— zakrzepica ramienia stent-graftu leczona zachowawczo — 1 (ogó³em 8,1% przy-

padków).
Wnioski: Operacje implantacji protez wewn¹trznaczyniowych s¹ bezpieczn¹ alterna-
tyw¹ terapeutyczn¹ dla pacjentów, u których ze wzglêdu na wspó³istniej¹ce schorze-
nia istnieje wysokie ryzyko operacji otwartej. Odsetek powik³añ pooperacyjnych
w materiale naszego oœrodka nie przekroczy³ 10%. Nie zanotowano zgonów po ope-
racjach endowaskularnych. Nale¿y jednak¿e zachowaæ szczególn¹ ostro¿noœæ przy
kwalifikowaniu do wymienionych zabiegów operacyjnych pacjentów ze wspó³istniej¹-
cym przewlek³ym niedokrwieniem koñczyn ze wzglêdu na podwy¿szone ryzyko wy-
st¹pienia powik³añ gro¿¹cych utrat¹ koñczyny. Przy kwalifikacji do operacji implanta-
cji protez wewn¹trznaczyniowych konieczna jest œcis³a wspó³praca radiologa inter-
wencyjnego oraz chirurga naczyniowego.
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Ustalenie zale¿noœci miêdzy wynikami formularza SF-36
a stanem klinicznym pacjentów z przewlek³ym niedokrwieniem
koñczyn dolnych po rekonstrukcjach naczyniowych w odcinku

aortalno-udowym

K. Gniadek, A. P³oñski, M. Trochimczuk, G. Krasowski, M. Geremek

Oddzia³ Chirurgii Naczyniowej Szpitala Wolskiego w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³o zestawienie jakoœci ¿ycia chorych z przewlek³ym niedo-
krwieniem koñczyn dolnych poddanych rekonstrukcjom naczyniowym w odcinku aor-
talno-udowym z pooperacyjnym stanem klinicznym pacjenta z uwzglêdnieniem usta-
lonych czynników dodatkowych.
Materia³ i metody: W badaniu zastosowano skalê jakoœci ¿ycia SF-36 (Polish publi-

cation copy) jako narzêdzia z grupy ogólnych (skala niespecyficzna dla chorób naczy-
niowych). Z grupy 127 pacjentów poddanych zabiegom na odcinku aortalno-udowym
w Oddziale Chirurgii Naczyniowej Szpitala Wolskiego w latach 1999–2004 zaproszo-
nych do udzia³u w badaniu zg³osi³o siê 60 osób (13 kobiet i 47 mê¿czyzn) w wieku 47–
–80 lat (œrednia wieku 63 lata). Pacjenci uzupe³niali kwestionariusz SF-36 oraz pod-
dani byli badaniu fizykalnemu i ankiecie. Oceniano stan kliniczny pacjenta, w którym
brano pod uwagê dystans chromania przestankowego, obecnoœæ têtna na koñczy-
nach. Uwzglêdniono równie¿ dodatkowe czynniki, takie jak: wiek, nikotynizm, choro-
by towarzysz¹ce: nadciœnienie têtnicze, choroba niedokrwienna serca, zawa³ lub udar
w wywiadzie, cukrzyca. W badaniu uwzglêdniono równie¿ wp³yw aktywnoœci zawodo-
wej pacjentów.
Wyniki: Zebrane dane liczbowe przeliczone w programie SAS.9 za pomoc¹ analizy
regresji i cz¹stkowej analizy korelacji pozwoli³y ustaliæ kolejno wymienione istotne
statystycznie zale¿noœci. Stwierdzono, i¿ wraz z wyd³u¿eniem siê dystansu chroma-
nia po operacji pacjenci oceniaj¹ swój stan zdrowia jako istotnie lepszy w poszczegól-
nych aspektach skali SF-36. Zaobserwowano, ¿e na wynik tej korzystnej korelacji nie
maj¹ wp³ywu czynniki, takie jak: wiek, dystans chromania przed operacj¹, wykszta³-
cenie, nikotynizm.
Wnioski: Uzyskane wyniki pozwalaj¹ stwierdziæ wystêpowanie istotnych statystycz-
nie zale¿noœci pomiêdzy stanem klinicznym pacjenta a odczuwanym przez niego kom-
fortem ¿ycia w ocenie skutecznoœci postêpowania terapeutycznego rozumianego
w aspekcie definicji zdrowia wg WHO.
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Zespó³ Paget-Schroettera u m³odej kobiety. Praktyczne
zastosowanie wielorzêdowej tomografii komputerowej

w wielofazowej opcji angiograficznej

M. Durakiewicz1, E. Czekajska-Chehab2, R. Grajeta1, A. Drop2

1Pododdzia³ Chirurgii Naczyñ Samodzielnego Publicznego Szpitala Wojewódzkiego
im. Papie¿a Jana Paw³a II w Zamoœciu, 2I Zak³ad Radiologii Lekarskiej Akademii

Medycznej w Lublinie

Zespó³ Pageta-Schroettera (UEDVT, powysi³kowa zakrzepica w zakresie ¿y³ g³êbo-
kich koñczyny górnej) opisany zosta³ niezale¿nie przez Pageta w 1875 roku oraz Schro-
ettera w 1884 roku. Huges, opisuj¹c kolejny przypadek z identycznymi objawami kli-
nicznymi, nada³ mu tê nazwê. UEDVT stanowi oko³o 5% wszystkich lokalizacji DVT,
jednak a¿ w 10–30% przypadków mo¿e byæ punktem wyjœcia zatoru p³ucnego.
Na przyk³adzie przypadku 28-letniej kobiety przedstawiono kolejne etapy diagnostyki
wstêpnej (USG Doppler), leczenia (tromboliza, heparyna, doustne leki przeciwkrze-
pliwe) oraz poszukiwania przyczyny zakrzepicy z zastosowaniem dwufazowej angio-
grafii naczyñ klatki piersiowej metod¹ wielorzêdowej KT-MSCTA (przy neutralnej po-
zycji koñczyny oraz podczas hiperabdukcji) (8-rzêdowy tomograf LightSpeed Ultra,
General Electric Medical Systems –Milwaukee z rekonstrukcjami wtórnymi na konsoli
diagnotycznej Adwantage Window 4.2). W angio-KT nie stwierdzono zmian w obrêbie
struktur œródpiersia. Wykluczono istnienie kostnych i miêœniowych wariantów rozwo-
jowych mog¹cych byæ przyczyn¹ zespo³u górnego otworu klp. W trakcie fazy badania
wykonanej z uniesion¹ koñczyn¹ stwierdzono zagiêcie, ucisk i zwê¿enie ¿y³y pod-
obojczykowej w przestrzeni trójk¹ta ¿ebrowo-obojczykowego z objawami utrudnione-
go przep³ywu cofaj¹ce siê w pozycji neutralnej. Têtnice podobojczykowe nie wykazy-
wa³y zmian. Pacjentka jest pod dalsz¹ obserwacj¹ i nie wykazuje objawów zespo³u
pozakrzepowego.
Diagnostyka za pomoc¹ USG Doppler jest uwa¿ana za wyjœciow¹. W ostatnich latach
do diagnostyki ¿y³ systemowych zaczêto coraz czêœciej u¿ywaæ angiografii tomografii
komputerowej, szczególnie w opcji wielorzêdowej. Angiografia magnetycznego rezo-
nansu, MSCTA oraz angiografia (MRA) s¹ metodami bardzo dok³adnymi. Podstawow¹
zalet¹ MSCTA jest szybkoœæ badania, mo¿liwoœæ skaningu wielofazowego z jedno-
czesnym wykonaniem nieinwazyjnej angiografii têtnic p³ucnych do wykrywania czê-
stej w tej grupie pacjentów zatorowoœci p³ucnej, ni¿szy ni¿ MRA koszt oraz wiêksza
dostêpnoœæ.
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Pêkniêty têtniak aorty zstêpuj¹cej z przetok¹ aortalno-tchawicz¹
leczony endowaskularnie — opis przypadku

M. Trenkner1, J. Wojciechowski1, A. Zapaœnik2, G. Halena1,
£. Znaniecki1

1Klinika Kardiochirurgii, Oddzia³ Chirurgii Naczyniowej ACK Akademii Medycznej
w Gdañsku, 2Zak³ad Radiologii ACK Akademii Medycznej w Gdañsku

Przedstawiono przypadek chorego M.B. w wieku 78 lat, leczonego endowaskularnie
z powodu pêkniêcia têtniaka aorty zstêpuj¹cej, z  przetok¹ aortalno-tchawicz¹.
W latach wczeœniejszych chory by³ leczony operacyjnie z powodu têtniaka aorty brzusz-
nej, w lipcu 2004 roku przeby³ implantacjê stentgraftu do aorty zstêpuj¹cej z powodu
têtniaka. W paŸdzierniku 2005 roku chory zosta³ przyjêty z powodu wymiotów œwie¿¹
krwi¹ i masywnego krwawienia z dróg oddechowych, w stanie ciê¿kim. W tomografii
komputerowej stwierdzono utrzymuj¹cy siê przeciek typu I w czêœci dystalnej stent-
graftu. Chory zosta³ zakwalifikowany do implantacji w trybie ostrym kolejnego stent-
graftu w celu ostatecznego wy³¹czenia têtniaka i zamkniêcia przetoki aortalno-tchawi-
czej. W trakcie implantacji dosz³o do zatrzymania kr¹¿enia z koniecznoœci¹ 20-minu-
towej reanimacji. W przebiegu pooperacyjnym stwierdzono masywny krwiak lewej
op³ucnej wymagaj¹cy torakotomii i drena¿u; odsysano z drzewa oskrzelowego du¿¹
iloœæ ciemnej, gêstej zhemolizowanej treœci. Chory zosta³ wypisany do domu w stanie
ogólnym doœæ dobrym. Kolejne TK w styczniu 2006 roku nie wykaza³o przecieków
i progresji têtniaka. Obecnie chory przebywa w domu w dobrym stanie ogólnym.
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Wszczepienie protezy biodrowo-udowej z dostêpu
zaotrzewnowego z zastosowaniem wideoasysty

J. Wroñski, M. Feldo, P. Terlecki, M. I³¿ecki, J. Kêsik, T. Zubilewicz,
W. Kobusiewicz

Katedra i Klinika Chirurgii Naczyñ i Angiologii Akademii Medycznej w Lublinie

Wstêp: Za³o¿eniem metody operacyjnej by³o zmiejszenie urazu oko³operacyjnego
u chorych operowanych z powodu niedro¿noœci têtnicy biodrowej i skrócenie okresu
hospitalizacji.
Materia³ i metody: Metodê zastosowano u 2 chorych, zakwalifikowanych do rekon-
strukcji têtnicy biodrowej.
Po naciêciu skóry w pow³ok brzucha, w kolejnych etapach operacji  zastosowano
kamerê laparoskopow¹ ze Ÿród³em œwiat³a  celem wytworzenia dostêpu zaotrzewno-
wego, wypreparowania têtnicy biodrowej i wykonania zespolenia têtnicy biodrowej
wspólnej z protez¹ naczyniow¹.
Wyniki: Zabieg i okres oko³ooperacyjny bez powik³añ. Œredni czas zabiegu
— 1 godz. 50 min.
Przebieg zabiegu zarejestrowano na p³ycie DVD.
Wnioski: Zmniejszenie urazu oko³operacyjnego pozwala na skrócenie hospitalizacji
 i obni¿enie kosztów leczenia.
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Implantacje stentgraftów u chorych z urazami aorty piersiowej

K. Brzozowski1, P. ¯ukowski1, M. Dziekiewicz2, M. Maruszyñski2,
P. Twarkowski1

1Pracownia Badañ Naczyniowych i Radiologii Interwencyjnej, 2Klinika Chirurgii
Ogólnej, Onkologicznej i Naczyniowej Wojskowego Instytutu Medycznego

w Warszawie

Wstêp: W ostatnich latach znacznie wzros³a liczba urazów komunikacyjnych, co rów-
noczeœnie spowodowa³o zwiêkszenie czêstoœci wystêpowania pourazowego uszko-
dzenia aorty zw³aszcza w odcinku piersiowym.
Materia³ i metody: W okresie od maja 2002 r. do koñca grudnia 2005 r. wykonano
w naszej pracowni 9 implantacji stentgraftów u chorych z pourazowym uszkodzeniem
aorty piersiowej. Implantacji dokonywano w okresie od 48 godzin do 5 dni po urazie.
U 8 chorych stwierdzono uszkodzenie aorty piersiowej z jej poszerzeniem oraz roz-
warstwieniem œciany typu B. U jednej chorej  implatowano stentgraft  po postrzale
klatki piersiowej z przebiciem œciany aorty.
U 8 chorych wykonano implantacje typowego stentgraftu piersiowego, u chorej po
postrzale implantowano jedynie dwucz³onowe przed³u¿enie protezy.
Wyniki: U chorych tych wykonywano kontrolne badanie angio-CT w schemacie
1 miesi¹c, 3, 6 i 12 miesiêcy po zabiegu. W dotychczasowym okresie obserwacji nie
stwierdzono powstawania lub powiêkszania siê  têtniaka w miejscu urazu aorty.
Wnioski: Wyniki, jakie otrzymaliœmy sugeruj¹, ¿e œródnaczyniowa implantacja stent-
graftów jest bezpiecznym i skutecznym zabiegiem leczniczym w przypadkach poura-
zowego uszkodzenia aorty.
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Powik³ania u chorych z têtniakiem aorty leczonych
endowaskularnie w materiale w³asnym

K. Brzozowski1, P. ¯ukowski1, D. ¯ak2, M. Feliga2, M. Dziekiewicz2,
M. Maruszyñski2, P. Twarkowski1

1Pracownia Badañ Naczyniowych i Radiologii Interwencyjnej, 2Klinika Chirurgii
Ogólnej, Onkologicznej i Naczyniowej Wojskowego Instytutu Medycznego

w Warszawie

Wstêp: Celem pracy by³a ocena powik³añ u chorych z têtniakami aorty brzusznej lub
piersiowej leczonych przy u¿yciu stentgraftów.
Materia³ i metody: W okresie od maja 2002 r.  do koñca grudnia 2005 r. wykonano
w naszej pracowni 174 implantacje stent graftów (32 kobiety i 142 mê¿czyzn, w œred-
nim wieku 62 lata). 37 implantacji wykonano u chorych z têtniakiem aorty piersiowej,
137 implantacji u chorych z têtniakiem aorty brzusznej. U chorych tu¿ po zabiegu
wykonywano kontroln¹ arteriografiê. Badanie kontrolne CT przeprowadzano po 1, 3,
6 i po 12 miesi¹cach po zabiegu.
Wyniki: U 4 (2%) chorych dosz³o do wykrzepienia odga³êzienia protezy na poziomie
têtnic biodrowych wspólnych i koniecznoœci wykonania embolektomii. Przeciek typu I
górny wymagaj¹cy dostawienia dodatkowego elementu protezy stwierdzono u 4 cho-
rych (2%). Ma³y przeciek typu I dolny stwierdzono u 2 chorych (1%), przecieki te ust¹-
pi³y bez dodatkowej interwencji. Przecieki typu II stwierdzono u 15  chorych (9%), przy
czym w 4 przypadkach dosz³o do samoistnego wykrzepienia tych przecieków. Nara-
stanie przyœciennej skrzepliny wewn¹trz graftu u 4  chorych (2%). U 2 chorych (1%)
dosz³o do rozejœcia odnó¿ek protezy z powstaniem przecieku,  wymaga³o to dosta-
wienia dodatkowego elementu protezy. Zaka¿enie protezy wyst¹pi³o u jednego cho-
rego 2 miesi¹ce po implantacji protezy.
Wnioski: Wyniki leczenia chorych z têtniakami aorty s¹ dobre i obarczone niewielkim
odsetkiem powik³añ. Konieczne s¹ okresowe badania kontrolne (USG lub CT) dla
oceny zarówno powik³añ wczesnych, jak i póŸnych.
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STRESZCZENIA POZASESYJNE

Wy³¹czenie têtniaka rzekomego têtnicy szyjnej wewnêtrznej lewej
z u¿yciem stentgraftu

K. Grabowski, J. Ostrowski, D. Cieæwierz, C. Gwiazdowski,
A. Antoszewski

Oddzia³ Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej oraz Pracownia Diagnostyki Inwazyjnej
Chorób Uk³adu Kr¹¿enia Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego

Têtniaki têtnic szyjnych stanowi¹ oko³o 0,34–3,7% wszystkich pozaczaszkowych têt-
niaków. S¹ powodem oko³o 0,1–2% operacji têtnic szyjnych. Prezentujemy przypa-
dek kobiety w wieku 77 lat przyjêtej do szpitala z powodu têtni¹cego guza szyi i chryp-
ki. Dziesiêæ tygodni wczeœniej wykonano u pacjentki udro¿nienie têtnicy szyjnej we-
wnêtrznej lewej z u¿yciem ³atki naczyniowej z powodu jej krytycznego, objawowego
zwê¿enia. Wykonano badania: USG Doppler oraz arteriografiê, które potwierdzi³y
obecnoœæ têtniaka rzekomego têtnicy szyjnej wewnêtrznej lewej. Z powodu licznych
chorób wspó³istniej¹cych zakwalifikowano pacjentkê do leczenia endowaskularnego.
Têtniak wy³¹czono stentgraftem z u¿yciem neuroprotekcji dystalnej. Nie obserwowa-
no powik³añ neurologicznych ani w czasie zabiegu, ani w czasie hospitalizacji.
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STRESZCZENIA POZASESYJNE

Wyniki chirurgicznego leczenia pêkniêtych têtniaków aorty
brzusznej w materiale w³asnym

M. Motyka, Z. Cieœlik, R. Walas, J. Kuœmierz, I. Warzocha, W. Pachelski,
M. Grodowski

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Celem pracy by³o zbadanie aktualnych wyników leczenia chirurgicznego pêk-
niêtych têtniaków aorty brzusznej. Starano siê zdefiniowaæ czynniki, które mia³yby
najwiêkszy wp³yw na dobre wyniki leczenia operacyjnego.
Materia³ i metody: Próbowano oceniæ wyniki leczenia operacyjnego pêkniêtych têt-
niaków aorty brzusznej, bior¹c pod uwagê nastêpuj¹ce czynniki: wiek, p³eæ, czas od
przyjazdu chorego do izby przyjêæ do podjêcia leczenia operacyjnego, czas zabiegu,
czas i miejsce zaklemowania aorty, zatrzymanie kr¹¿enia przed zabiegiem, wstrz¹s
— spadek RR poni¿ej 100 mm Hg, rodzaj pêkniêcia AAA, iloœæ przetoczonej krwi
w czasie operacji, wielkoœæ têtniaka, obecnoœæ têtniaków têtnic biodrowych, typ za-
stosowanej protezy naczyniowej , choroby wspó³istniej¹ce, wartoœæ hematokrytu przy
przyjêciu, diurezê, poziom kreatyniny, niedokrwienie jelita grubego.
Wyniki: Wszyscy chorzy, którzy dotarli do szpitala, byli operowani w trybie nag³ym.
W technice operacyjnej — najczêœciej klemowano aortê poni¿ej têtnic nerkowych,
podczas gdy przed 2004 rokiem czêsto klemowano tu¿ pod przepon¹.
W analizie statystycznej nie wykazano, ¿eby którekolwiek z powy¿szych danych mia-
³y wp³yw na wynik leczenia jako niezale¿ny czynnik rokowniczy.
W ocenianym okresie odnotowano znaczne systematyczne zmniejszenie œmiertelno-
œci, która wynios³a w 2005 r. tylko 25% (28 operowanych chorych — 7 zgonów).
Pooperacyjne komplikacje dotyczy³y g³ównie uk³adu sercowo-naczyniowego oraz nie-
wydolnoœci wielonarz¹dowej.
Wnioski: Chorzy z pêkniêtym têtniakiem aorty brzusznej powinni byæ leczeni w oœrod-
kach specjalistycznych chirurgii naczyniowej do tego przystosowanych, przez zespo-
³y interdyscyplinarne (chirurg naczyniowy, anestezjolog, kardiolog). Wydaje siê rów-
nie¿, ¿e miejsce zaklemowania aorty oraz skrócenie czasu, jaki up³ywa od przyjêcia
chorego do zaklemowania aorty mog¹ znacz¹co wp³ywaæ na pozytywny wynik lecze-
nia operacyjnego.
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Leczenie têtniaków têtnic podkolanowych

Z. Ga³¹zka1, O. Rowiñski2, W. Chudziñski1, R. Maci¹g2, S. Nazarewski1,
T. Grochowiecki1, K. Madej1, T. Jakimowicz1, J. Szmidt1

1Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Transplantacyjnej Akademii
Medycznej w Warszawie, 2II Zak³ad Radiologii Klinicznej Akademii Medycznej

w Warszawie

Wstêp: U chorych z têtniakiem têtnicy podkolanowej rzadko dochodzi do jego pêkniê-
cia. Jednak czêsto obserwuje siê objawy niedokrwienia koñczyny dolnej, spowodo-
wane zatorowoœci¹ têtnic podudzia lub zakrzepic¹ samego têtniaka. Uzasadnia to
koniecznoœæ leczenia operacyjnego jako metody zapobiegaj¹cej utracie koñczyny.
Celem pracy by³o przedstawienie w³asnych doœwiadczeñ w leczeniu têtniaków têtnic
podkolanowych metod¹ otwart¹ i wewn¹trznaczyniow¹.
Materia³ i metody: Od 2001 roku w Klinice Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Trans-
plantacyjnej leczono 29 chorych z têtniakiem têtnicy podkolanowej. Wœród nich
16 przyjêto z powodu ostrego niedokrwienia koñczyny spowodowanego zakrzepic¹
têtniaka; pozosta³ych 13 operowano planowo. We wszystkich przypadkach przed-
operacyjna diagnostyka obejmowa³a badanie dopplerowskie, poszerzone dodatkowo
o spiraln¹ tomografiê komputerow¹ u 17 chorych. Wiek leczonych waha³ siê od 19 do
80 lat (œrednio 62 lata). U 16 (55%) pacjentów stwierdzono obustronne têtniaki têtnicy
podkolanowej; têtniak aorty brzusznej wspó³towarzyszy³ w 12 (41%) przypadkach.
U 25 chorych zastosowano metod¹ otwart¹, polegaj¹c¹ na podwi¹zaniu lub rozciêciu
worka têtniaka i wykonaniu przeszczepu naczyniowego (12 z ¿y³y w³asnej i 13 z PTFE;
17 przeszczepów podkolanowo-podkolanowych i 8 udowo-podkolanowych). W 4 przy-
padkach wykonano eliminacjê têtniaka metod¹ wewn¹trznaczyniow¹ za pomoc¹ stent-
graftu typu Viabahn. Przed za³o¿eniem stentgraftu w jednym przypadku wykonano
skuteczne udro¿nienie zakrzepniêtego têtniaka, podaj¹c rTPA.
Wyniki: U wszystkich chorych leczonych planowo uzyskano dobry efekt morfologicz-
ny i kliniczny. W 13/16 (81%) przypadkach leczonych z powodu zakrzepicy têtniaka
uzyskano prawid³owe ukrwienie podudzia. U 2/16 (13%) chorych powodem utraty
koñczyny by³a niemo¿liwa do udro¿nienia zakrzepica têtnic na podudziu, a w jednym
przypadku (6%) zaka¿enie protezy udowo-podkolanowej z PTFE powik³ane krwoto-
kiem septycznym. Œredni czas obserwacji wynosi³ 24,5 miesi¹ca. W tym okresie
4 chorych wymaga³o wtórnych interwencji z powodu zakrzepicy przeszczepu naczy-
niowego od 3 do 22 miesiêcy po operacji. W 3 przypadkach wykonano skuteczn¹
trombektomiê, a w jednym przeszczep udro¿niono, stosuj¹c lokaln¹ fibrynolizê.
Wnioski: Leczenie chirurgiczne jest efektywnym sposobem eliminacji têtniaka têtnicy
podkolanowej, zapewniaj¹cym jednoczeœnie skuteczn¹ rewaskularyzacjê podudzia.
Wstêpne wyniki leczenia wewn¹trznaczyniowego s¹ bardzo obiecuj¹ce, jednak z uwagi
na nieznane powik³ania odleg³e oraz wysoki koszt stentgraftu metoda ta wymaga jesz-
cze dok³adnej oceny.
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Zastosowanie pomiaru oksymetrii mózgu za pomoc¹
spektroskopii w bliskiej podczerwieni w operacjach udro¿nienia

têtnicy szyjnej

J. Wojciechowski1, M. Sidorowicz2, K. Szyndler1, £. Znaniecki1,
M. Trenkner1, G. Halena1, M. Brzeziñski1

1Klinika Kardiochirurgii, Oddzia³ Chirurgii Naczyniowej ACK Akademii Medycznej
w Gdañsku, 2Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii ACK Akademii Medycznej

w Gdañsku

Wstêp: Celem pracy jest okreœlenie przydatnoœci zastosowania ci¹g³ego monitoro-
wania saturacji mózgu (rSO

2
, regional cerebral oxygen saturation) w wykrywaniu nie-

dokrwienia centralnego uk³adu nerwowego w trakcie endarteriektomii têtnicy szyjnej.
Materia³ i metody: Operowano 44 chorych z powodu zwê¿enia têtnicy szyjnej we-
wnêtrznej w znieczuleniu miejscowym. Jednoczasowo monitorowano poziom satura-
cji zarówno po stronie operowanej, jak i przeciwnej. Do pomiaru oxymetrii œródmó-
zgowej u¿yto aparatu INVOS-4100 (Somanetics, Inc. Troy, MI).
Wyniki: Po stronie operowanej po zamkniêciu  têtnicy szyjnej wewnêtrznej ICA na-
stêpowa³ spadek saturacji z 65,1% ± 8,1% do 58,2% ± 10,7% (p < 0,005). Po stronie
przeciwnej po zamkniêciu ICA nastêpowa³ niewielki wzrost saturacji z 65,7 ± 9,2% do
66,1 ± 10,2% (p = 0,1). U 5 chorych (11,4%) po zamkniêciu ICA pojawi³y siê objawy
neurologiczne. W 4 przypadkach konieczne by³o za³o¿enie shuntu. W tej grupie cho-
rych spadek rSO

2
 waha³ siê œrednio 19,2 ± 14%. W grupie chorych bez objawów

neurologicznych (n = 39) w trakcie zamkniêcia ICA spadek rSO
2
 wynosi³ 9,7 ± 10,3%

(p = 0,5). W przebiegu pooperacyjnym nie by³o przypadków udaru lub zgonu.
Przy spadku saturacji powy¿ej 20% czu³oœæ badania zosta³a oceniona na poziomie
20%, a swoistoœæ na 97,5% natomiast wartoœæ predykcyjna ujemna na poziomie 90,7%.
Wnioski: Ci¹g³y pomiar rSO

2
 jest prostym i nieinwazyjnym sposobem monitorowania

chorego w trakcie CEA. Po zamkniêciu ICA dochodzi do istotnych zmian w poziomie
rSO2. Nie mo¿na okreœliæ progu spadku rSO

2
, poni¿ej którego konieczne jest u¿ycie

shuntu ze wzglêdu na nisk¹ czu³oœæ i swoistoœæ badania.
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Hypothenar hammer syndrome wik³any krytycznym
niedokrwieniem palców rêki u instruktora sportów walki

— opis przypadku

J. Kluz, R. Ma³ecki, R. Adamiec

Katedra i Klinika Angiologii, Nadciœnienia Têtniczego i Diabetologii
Akademii Medycznej we Wroc³awiu

Hypothenar hammer syndrome (HHS) jest rzadko wystêpuj¹cym zespo³em, w którym
powtarzaj¹ce siê têpe urazy okolicy k³êbika prowadz¹ do niedokrwienia palców rêki
zwi¹zanego z rozwojem przetrwa³ego skurczu, zakrzepicy lub powik³añ zatorowych
têtniaka têtnicy ³okciowej. Zespó³ ten najczêœciej rozwija siê u mê¿czyzn zawodowo
nara¿onych na przewlek³y uraz mechaniczny, w którym okolica k³êbika poddawana
jest silnym wibracjom, poœredniczy w chwytaniu przedmiotów lub te¿ u¿ywana jest
jako narzêdzie w charakterze „m³otka”. Chorobê opisywano równie¿ u sportowców.
Klinicznie w HHS wystêpuj¹ objawy neurologiczne bêd¹ce nastêpstwem ucisku lub
uszkodzenia nerwu ³okciowego w kanale Guyona oraz jednostronne niedokrwienie
palców rêki oszczêdzaj¹ce kciuk. W zaawansowanych postaciach mog¹ pojawiæ siê
bóle spoczynkowe i zmiany troficzne skóry, a nawet zgorzel.
Z uwagi na rzadkoœæ wystêpowania HHS mo¿e nastrêczaæ trudnoœci w diagnostyce
ró¿nicowej z innymi, czêstszymi przyczynami niedokrwienia koñczyn górnych. W³a-
œciwa identyfikacja czynników ryzyka i wczesne wdro¿enie leczenia mo¿e uchroniæ
pacjenta przed martwic¹ zagra¿aj¹c¹ amputacj¹ palców. Objawy HHS nierzadko po-
jawiaj¹ siê z du¿ym opóŸnieniem w stosunku do ekspozycji na czynniki uszkadzaj¹ce,
co wymaga od lekarza szczególnej uwagi w zbieraniu wywiadu chorobowego.
Przedstawiono przypadek 48-letniego instruktora sportów walki, u którego wyst¹pi³y
objawy krytycznego niedokrwienia palca IV i V dominuj¹cej rêki. Dane z wywiadu
wskazywa³y, ¿e pacjent od wielu lat uprawia³ sporty urazowe (karate i boks), co by³o
przyczyn¹ powtarzaj¹cych siê urazów wynios³oœci k³êbika. W toku postêpowania dia-
gnostycznego (badania serologiczne w kierunku choroby uk³adowej i systemowego
zapalenia naczyñ, USG serca, badanie duplex-dopplerowskie têtnic koñczyn górnych
kodowane kolorem, kapilaroskopia, arteriografia prawej koñczyny górnej) ustalono
rozpoznanie HHS. W wyniku zastosowanego leczenia enoksaparyn¹, alprostadilem,
pentoksyfilin¹ i preparatami przeciwp³ytkowymi uzyskano znacz¹c¹ poprawê ukrwie-
nia rêki, ust¹pienie dolegliwoœci bólowych i wygojenie zmian martwiczych w ci¹gu 5
tygodni obserwacji.
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STRESZCZENIA POZASESYJNE

Wp³yw bradykininy i blokerów receptorów bradykininowych
na przebieg zespo³u reperfuzyjnego po ostrym doœwiadczalnym

niedokrwieniu koñczyny tylnej szczura

H. Krauss, W. Biczysko, P. Majewski, P. Sosnowski, A. Jab³ecka,
P. Chêciñski, J. KoŸlik, N. Balcer, M. Micker, A. Bednarek

Katedra Farmakologii Klinicznej Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu, Katedra Patomorfologii Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego

w Poznaniu, Klinika Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Angiologii Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstêp: Ze wzglêdu na stwierdzony, w przebiegu zespo³u niedokrwienie–reperfuzja,
wzrost aktywnoœci uk³adu kalikreiny–kininy z towarzysz¹c¹ zmian¹ uwalniania i po-
stulowanym protekcyjnym wp³ywem kinin na metabolizm niedokrwionego miêœnia
i narz¹dów odleg³ych niedokrwieniu postanowiono okreœliæ ich udzia³ w przebiegu
doœwiadczalnego zespo³u niedokrwienie-reperfuzja koñczyny tylnej szczura.
Materia³ i metody: Do badañ u¿yto zdrowych szczurów, samców szczepu Wistar.
Przed za³o¿eniem krêpulca podawano im dootrzewnowo ketaminê (90 mg/kg mc.)
i xylazynê (10 mg/kg mc.), a w trakcie eksperymentu (w zale¿noœci od potrzeby) po-
dawano ketaminê i xylazynê w iloœci 1/3 podanej dawki leków.
Ostre niedokrwienie koñczyny tylnej wywo³ywano, zak³adaj¹c uœpionym szczurom na
wysokoœci wiêzad³a pachwinowego, wykonany z silikonu krêpulec. Krêpulec zak³ada-
no na 4 godziny. Po tym czasie uwalniano ucisk i wywo³ywano reperfuzjê na okres 30,
60 lub 120 min. Zwierzêta podzielono na 6 grup: I — kontrolna z prawid³owym ukrwie-
niem, II — poddana zespo³owi niedokrwienie–reperfuzja, III — poddana zespo³owi
niedokrwienie–reperfuzja otrzymuj¹ca placebo, IV — poddana zespo³owi niedokrwie-
nie-reperfuzja i otrzymuj¹ca bradykininê (dootrzewnowo 320 mg/kg mc.), V — brady-
kininê i HOE 140 — antagonistê receptora B2 (dootrzewnowo 200 mg/kg mc.),
VI — bradykininê i desArg9[Leu8]-bradykininê — antagonistê receptora B1 (dootrzew-
nowo 250 mg/kg mc.).
Materia³ do badañ morfologicznych stanowi³y wycinki tkanki miêœniowej pobrane
z miêœnia udowego po niedokrwieniu i/lub nastêpczej reperfuzji, wycinki tkanki p³uc-
nej, nerek, jelita cienkiego i jelita grubego. Po ocenie œwietlno-mikroskopowej wyko-
nano kadrowanie materia³u do badañ w mikroskopie elektronowym Opton-Zeiss EM
900 i wykonano skrawki ultracienkie (ok. 400 nm).
Wyniki: Stwierdzono, ¿e po 4 godzinach niedokrwienia najbardziej wyraŸne zmiany
dotyczy³y mitochondriów i glikogenu. Obserwowano tak¿e uszkodzenie œródb³onków.
W tkankach zwierz¹t poddanych 4-godzinnemu niedokrwieniu i 2-godzinnej reperfuzji
zaobserwowano zmiany w wycinkach tkanki p³ucnej, nerek, jelita cienkiego i jelita
grubego.
W miêœniu szkieletowym po reperfuzji i zastosowaniu bradykininy zmiany w mitochon-
driach by³y niewielkie, a w pozosta³ych elementach strukturalnych komórki nie by³o
zmian.
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W p³ucach nie stwierdzono zmian mikroskopowych, podobnie jak w jelicie grubym i
nerkach. W wycinkach jelita cienkiego w b³onie œluzowej obecne by³y nieliczne limfo-
cyty i doœæ liczne eozynofile. Podawanie blokerów receptorów bradykininowych niwe-
lowa³o protekcyjne dzia³anie bradykininy.
Wnioski: Podanie bradykininy znacz¹co zmniejsza uszkodzenia miêœnia szkieleto-
wego i badanych narz¹dów odleg³ych niedokrwieniu w przebiegu zespo³u niedokrwie-
nie–reperfuzja koñczyny tylnej szczura. Zastosowanie blokerów receptorów bradyki-
ninowych odwraca korzystny efekt dzia³ania bradykininy.

NOTES
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Zakrzepica ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych u chorych po
rekonstrukcyjnych operacjach aorty brzuszne i têtnic koñczyn

dolnych w materiale w³asnym

M. Motyka, I. Warzocha, J. Grzegorczyk, R. Walas, W. Pachelski,
M. Dorre-Ferdyn

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Celem pracy by³a próba odpowiedzi na nastêpuj¹ce pytania:
— czy, a jeœli tak, to jak czêsto po operacjach rekonstrukcyjnych aorty brzusznej
i têtnic koñczyn dolnych wystêpuje zakrzepica ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych?
— które z czynników oko³ooperacyjnych i w jaki sposób wp³ywaj¹ na czêstoœæ wystê-
powania zakrzepicy ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych w badanej grupie chorych?
Materia³ i metody: Badaniem objêto 60 losowo wybranych chorych leczonych opera-
cyjnie od stycznia 2002 r. do lutego 2003 r. w naszej klinice. Spoœród 60 chorych
50 (83%) stanowili mê¿czyŸni w œrednim wieku 61 lat w przedziale 39–74 lat, a 10 (17%)
kobiety w œrednim wieku 60 lat, w przedziale 45–71 lat.
Chorzy zostali podzieleni na trzy g³ówne grupy w zale¿noœci od rodzaju i poziomu
wykonanej rekonstrukcji naczyniowej. W okresie przed i pooperacyjnym chorzy
w poszczególnych grupach zostali poddani cyklowi badañ wed³ug przyjêtego wcze-
œniej schematu, który obejmowa³ ocenê obwodów koñczyn dolnych, oznaczenie stê-
¿enia D-dimerów w surowicy krwi oraz badanie Doppler-duplex uk³adu ¿ylnego obu
koñczyn dolnych. Na podstawie uzyskanych danych przeprowadzono analizê maj¹c¹
na celu uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy i jaki wp³yw na oceniane parametry
wywieraj¹ czynniki oko³operacyjne, takie jak: poziom przeprowadzonej rekonstrukcji
têtnic, czas trwania zabiegu, rodzaj znieczulenia, czas wprowadzenia profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej.
Wyniki: W badanych trzech grupach chorych w okresie pooperacyjnym poza obrzê-
kiem koñczyn dolnych, który rozwin¹³ siê u pewnej grupy chorych, nie stwierdzono
innych objawów mog¹cych przemawiaæ za rozwojem zakrzepicy ¿y³ g³êbokich koñ-
czyn dolnych.
Przyrost obwodów koñczyn dolnych dotyczy³ g³ównie chorych po rekonstrukcji naczy-
niowej poni¿ej poziomu wiêzad³a pachwinowego i zawsze obejmowa³ koñczynê ope-
rowan¹.
Cechy zakrzepicy ¿ylnej w badaniu Doppler-duplex stwierdzono u 10% chorych
w ka¿dej z badanych grup chorych. Wzrost stê¿enia D-dimerów w okresie poopera-
cyjnym najczêœciej stwierdzano wœród chorych po rekonstrukcji aorty brzusznej. Im
ni¿sze piêtra drzewa naczyniowego obejmowa³a rekonstrukcja têtnicza, tym rzadziej
obserwowano przyrost stê¿enia D-dimerów. Poza tym stwierdzono zale¿noœæ pomiê-
dzy zachowaniem siê stê¿enia D-dimerów a czasem trwania operacji. Wœród cho-
rych, u których czas operacji przekracza³ dwie godziny, czêœciej dochodzi³o do przy-
rostu stê¿enia D-dimerów w okresie pooperacyjnym w stosunku do chorych, u których
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czas ten by³ krótszy od 2 godzin. Nie stwierdzono podobnych zale¿noœci w odniesie-
niu do rodzaju zastosowanego znieczulenia i czasu wprowadzenia profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej.
Wnioski: 1. Zakrzepica ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych mo¿e byæ powik³aniem wystê-
puj¹cym po operacjach rekonstrukcyjnych têtnic. 2. Pooperacyjny obrzêk koñczyny
u chorych po operacjach rekonstrukcyjnych têtnic koñczyn dolnych, zw³aszcza wyko-
nanych poni¿ej wiêzad³a pachwinowego, rzadko daje podstawy do rozpoznania za-
krzepicy ¿y³ g³êbokich. 3. W omawianej grupie chorych nie wykazano zale¿noœci po-
miêdzy wystêpowaniem potwierdzonej badaniem Doppler-duplex zakrzepicy ¿y³ g³ê-
bokich koñczyn dolnych a analizowanymi w pracy czynnikami oko³ooperacyjnymi.
Zachowanie siê stê¿enia D-dimerów w surowicy krwi uzale¿nione by³o od poziomu
i rozleg³oœci obszaru drzewa naczyniowego poddanego rekonstrukcji naczyniowej oraz
od czasu zabiegu. 4. Oznaczanie stê¿enia D-dimerów w surowicy krwi, wydaje siê
mieæ ma³e znaczenie w diagnostyce zakrzepicy ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych u cho-
rych po operacjach rekonstrukcyjnych têtnic.

NOTES
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Endarterektomia przez wynicowanie. Ocena wyników odleg³ych

R. Walas, R. Boczej, M. Wójtowicz, W. Pachelski, M. Dorre-Ferdyn,
Z. Cieœlik, K. Szczechowski, M. Motyka

Katedra i Oddzia³ Kliniczny Chirurgii Naczyniowej i Ogólnej Œl¹skiej Akademii
Medycznej w Wojewódzkim Szpitalu Specjalistycznym Nr 4 w Bytomiu

Wstêp: Celem pracy jest ocena powik³añ i odleg³ych wyników leczenia krytycznego
zwê¿enia têtnic szyjnych metod¹ endarterektomii przez wynicowanie.

Materia³ i metody: Przeprowadzono retrospektywn¹ analizê wybranych danych kli-
nicznych, powik³añ oraz oceny zwê¿enia têtnic szyjnych przed operacj¹ oraz w okre-
sie pooperacyjnym za pomoc¹ badania Doppler-duplex.
Pomiêdzy majem a grudniem 2001 r. operowano 141 objawowych i bezobjawowych
chorych ze zwê¿eniem têtnic szyjnych powy¿ej 70% i/lub ich k¹towym zagiêciem.
Wyniki: Dwóch pacjentów (1,4%) dozna³o udaru mózgu w okresie oko³ooperacyj-
nym. Jeden z nich zmar³ (o. 7%). Kolejny pacjent zmar³ z powodu zawa³u miêœnia
sercowego w 2. dobie po operacji (o. 7%). U 7 chorych wyst¹pi³y mniej znacz¹ce
powik³ania.
W grupie 87 chorych badanych 3 lata po operacji 6 pacjentów zmar³o (w tym
2 z powodu udaru mózgu). U 4 pacjentów stwierdzono restenozê, a u jednego bez-
objawowe zamkniêcie operowanej têtnicy.
Wnioski: Metoda endarterektomii przez wynicowanie daje ma³o powik³añ oko³oope-
racyjnych, dobre wyniki bezpoœrednie i odleg³e. Jest niezast¹piona w wyd³u¿eniach
i zagiêciach têtnicy szyjnej wewnêtrznej.
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Ocena wp³ywu hormonalnej terapii zastêpczej na podatnoœæ
aorty oraz parametry hemodynamiczne nerek u kobiet
po menopauzie z nadciœnieniem têtniczym leczonych

diuretykiem tiazydowym

A. Posadzy-Ma³aczyñska, P. Ma³aczyñski, W. Majewski, J. G³uszek, A. Tykarski

Katedra i Klinika Hipertensjologii, Angiologii i Chorób Wewnêtrznych Akademii
Medycznej w Poznaniu

Wstêp: Celem pracy by³a ocena szybkoœci fali têtna w aorcie (PWV) i parametrów
hemodynamicznych nerek u kobiet z nadciœnieniem têtniczym (NT) po menopauzie
leczonych diuretykiem tiazydowym (DT) w zale¿noœci od okresu stosowania hormo-
nalnej terapii zastêpczej (HTZ).
Materia³ i metody: Badaniem objêto 60 kobiet po menopauzie (œredni wiek 53,17 ±
± 2,92 roku) z umiarkowanym NT, u których zastosowano leczenie DT (hydrochlorotiazyd
25 mg). Badan¹ grupê kobiet podzielono na trzy podgrupy licz¹ce 20 kobiet w zale¿noœci
od zastosowania HTZ przez okres 12 miesiêcy (HTZ-12), 6 miesiêcy (HTZ-6) lub bez
HTZ (HTZ-0). Kombinowan¹ HTZ zastosowano w formie plastrów (Estracomb TTS). Po-
miar PWV pomiêdzy têtnic¹ szyjn¹ a udow¹ wykonywano aparatem Complior Colson, a
pomiar nerkowego przep³ywu osocza (RPF) metod¹ radioizotopow¹. Nerkowy opór na-
czyniowy (RVR) obliczano, uwzglêdniaj¹c œrednie ciœnienie têtnicze.
Wyniki: Zaobserwowano nieistotne przyspieszenie PWV i istotne zmniejszenie RPF
pod wp³ywem leczenia DT oraz cofanie siê tych zmian pod wp³ywem HTZ.
Wnioski: 1. Leczenie NT za pomoc¹ DT u kobiet po menopauzie spowodowa³o nie-
znamienny wzrost PWV oraz istotne zmniejszenie RPF niezale¿nie od czasu lecze-
nia. 2. Zastosowanie HTZ u tych kobiet spowodowa³o ju¿ po 6 miesi¹cach poprawê
PWV w aorcie oraz parametrów hemodynamicznych nerek, odwracaj¹c niekorzystne
zmiany tych parametrów wywo³ane DT.

Tabela 1.

PWV [m/s] RPF [ml/min] RVR [j.u.]

Czas [miesi¹ce] 0 6 12 0 6 12 0 6 12

 HTZ-12 10,80 9,48* 9,30* 426,3 471,5* 474,4* 0,28 0,22* 0,21*

±1,60 ±1,33 ±1,28 ±66,1 ±56,3 ±57,5 ±0,05 ±0,04 ±0,04

HTZ-6 10,74 11,55 9,96* 430,0 356,5* 445,9*# 0,29* 0,31* 0,24*#

±1,70 ±2,25 ±1,51 ±77,6 ±73,9 ±67,6 ±0,07 ±0,07 ±0,04

HTZ-0 10,76 11,47 11,52 423,0 343,6* 336,2* 0,29 0,31 0,31

±2,11 ±2,56 ±2,50 ±75,1 ±53,9 ±49,1 ±0,07 ±0,06 ±0,05

p NS NS NS NS NS NS NS NS NS

* — p < 0,001 (vs. 0); # — p < 0,001 (vs. 6)
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Mikrofragmenty p³ytkowe uwalniane z p³ytek krwi oraz komórek
szpiku pobudzaj¹ inwazyjnoœæ komórek œródb³onka

i neowaskularyzacjê

£. Partyka1, J. Grzybowska4, A. Polus1, U. Czech1, U. Razny1,
£. Wator1, A. Balwierz1, J. Skrzeczyñska3, R. Ni¿ankowski2, J. Pryjma3,

A. Dembiñska-Kieæ1

1Zak³ad Biochemii Klinicznej Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego
w Krakowie, 2Zak³ad Angiologii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego

w Krakowie, 3Zak³ad Immunologii, Wydzia³ Biotechnologii Uniwersytetu Jagielloñskiego
w Krakowie, 4Studium Medycyny Molekularnej Akademii Medycznej w Warszawie

Wstêp: Naczynia krwionoœne w organizmie doros³ym powstaj¹ prawdopodobnie
z udzia³em komórek progenitorowych rezyduj¹cych w tkankach jako odga³êzienia ka-
pilar (angiogeneza) oraz podczas przebudowy istniej¹cej sieci naczyniowej. Mikro-
fragmenty p³ytkowe (MP) uwalniane przez aktywowane komórki uczestnicz¹ w tych
procesach. Nowe metody leczenia niedokrwienia obwodowego polegaj¹ na zastoso-
waniu komórek progrnitorowych pochodz¹cych ze szpiku w celu przyspieszenia oraz
u³atwienia lokalnej neowaskularyzacji. Izolacja oraz obróbka komórek progenitoro-
wych mo¿e skutkowaæ uszkodzeniem lub aktywacj¹ komórek i produkcj¹ MP.
Celem badania by³o zbadanie ewentualnego wp³ywu, jaki maj¹ MP pochodz¹ce
z p³ytek i komórek szpiku kostnego na regulacjê migracji oraz inwazyjnoœci komórek
angiogennych w tkankach niedokrwionych. Oceniana by³a równie¿ ekspresja genów
zwi¹zanych z ró¿nicowaniem komórek progenitorowych pod wp³ywem MP.
Materia³ i metody: MP izolowano z preparatów szpiku kostnego od chorych z krytycz-
nym niedokrwieniem koñczyny lub poprzez stymulacjê p³ytek od zdrowych dawców.
W badaniu u¿ywano komórek progenitorowych izolowanych z krwi pêpowinowej oraz
komórek HUVEC. MP pobudza³y inwazyjnoœæ progenitorów oraz HUVEC w BD BioCo-
at Angiogenesis System. Ekspresjê genów zwi¹zanych z ró¿nicowaniem komórek pro-
genitorowych (AC133, CD36,eNOS, vWF) oceniano w badaniu real-time PCR.
Wyniki: MP zwiêksza³y zdolnoœæ komórek progenitorowych do inwazji oraz regulo-
wa³y ró¿nicowanie komórek progenitorowych wp³ywaj¹c na ekspresjê badanych ge-
nów.
Wnioski: MP s¹ wa¿nymi i niedocenianymi regulatorami czynnoœci komórek progeni-
torowych.
Praca powsta³a dziêki wsparciu projektów: EU F5 DLARFID QLTR-2001-00183 Grant
MNiI CR 90/2003, 501/KL/438/L, SC&CR STEC QLK3-CT-2002-30307.
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Badanie przydatnoœci wyników oznaczeñ hsCRP i IMA do oceny
efektu suplementacji diety witaminami E i C u mê¿czyzn

z czynnikami ryzyka mia¿d¿ycy oraz zaawansowan¹ mia¿d¿yc¹
naczyñ obwodowych

J. Góralska1, J. Hartwich1, D. Siedlecka1, A. Gruca1, M. Dolecki1,
W. Dro¿d¿2, M. Trzos2, D. Karcz1, A. Dembiñska-Kieæ2

1Zak³ad Biochemii Klinicznej, 2II Klinika Chirurgii Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagielloñskiego w Krakowie

Wstêp: Liczne prace dokumentuj¹ skutecznoœæ dzia³ania przeciwzapalnego, prze-
ciwmia¿d¿ycowego i przeciwnowotworowego witamin antyoksydacyjnych. Natomiast
metaanaliza badañ klinicznych wykaza³a wzrost czêstoœci wystêpowania incydentów
sercowo-naczyniowych podczas d³ugotrwa³ego przyjmowania du¿ych dawek witami-
ny E.
Celem badania by³o oraz sprawdzenie bezpoœredniego wp³ywu posi³ku na biodostêp-
noœæ spo¿ywanych witamin E i C oraz ustalenie, czy wynik testu hsCRP i zmodyfiko-
wanej albuminy — nowego wskaŸnika niedokrwienia miêœnia sercowego (IMA)
— w relacji z parametrami stresu oksydacyjnego i potencja³u antyoksydacyjnego
u badanych mê¿czyzn: zdrowych (K), z czynnikami ryzyka mia¿d¿ycy (CR) i z po-
twierdzon¹ mia¿d¿yc¹ naczyñ obwodowych (M) wyró¿nia pacjentów podatnych na
terapiê antyoksydantami.
Materia³ i metody: Do badania zakwalifikowano 109 mê¿czyzn po wy³¹czeniu osób z roz-
poznaniem przebytych incydentów wieñcowych, hsCRP > 8 mg/L i cukrzyc¹. Prepa-
raty Tocopheroli acetas oraz Acidum ascorbicum by³y przyjmowane ³¹cznie, w dzien-
nej dawce odpowiednio 200 mg (2 ¥ 100 mg) i 400 mg (2 ¥ 200 mg). Tryb przyjmo-
wania witamin to: 1 — na czczo (tryb BP) i 2 — w trakcie dwóch g³ównych posi³ków
(tryb ZP) przez okres 2 tygodni, po okresie wyp³ukania. Badanie przeprowadzono na
zasadzie cross over — pacjent by³ kontrol¹ sam dla siebie.
Oszacowano antropometryczne wskaŸniki oty³oœci, insulinoopornoœci i CKT. Ozna-
czono hsCRP, IMA/alb, lipidogram i osoczowe parametry stresu oksydacyjnego/po-
tencja³u antyoksydacyjnego
Wyniki i wnioski: Zastosowanie ³¹cznej suplementacji nisk¹ dawk¹ witamin E i C
w trybie z posi³kiem wzmaga ich biodostêpnoœæ zarówno lipofilowego tokoferolu, jak
i hydrofilowego askorbinianu. Równolegle z wiêkszym wzrostem stê¿enia witamin we
krwi zaobserwowano we wszystkich grupach znamiennie wy¿szy procent zmiany
wartoœci parametrów potencja³u antyoksydacyjnego i stresu oksydacyjnego w trybie
ZP vs. BP. Wartoœci hsCRP po suplementacji korelowa³y znamiennie dodatnio z IMA/
/alb po suplementacji, sugeruj¹c relacjê przyczynowo-skutkow¹, a tym samym przy-
datnoœæ tych testów w ocenie skutecznoœci dzia³ania witamin.
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Ró¿nicowanie siê komórek progenitorowych z krwi pêpowinowej
pod wp³ywem beta-karotenu

A. Polus1, J. Grzybowska1, A. Balwierz1, U. RaŸny1, £. W¹tor1,
G. Schmitz2, J. Keijer3, J. Stachura4, A. Dembiñska-Kieæ1

1Zak³ad Biochemii Klinicznej Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego
w Krakowie, 2Department of Clinical Chemistry and Laboratory Diagnostics, University
Hospital, Regensburg, Niemcy, 3Food Bioactives Group, RIKILT — Institute of Food

Safety, Wageningen, Holandia, 4Katedra Patomorfologii Collegium Medicum

Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie

Komórki progenitorowe mog¹ ró¿nicowaæ siê w specyficznych warunkach w komórki
ró¿nych tkanek np.: w komórki œródb³onka naczyñ, co obserwowane jest w procesie
angiogenezy. Sk³adniki pokarmowe dostarczane organizmowi z codzienn¹ diet¹,
w tym b-karoten, jego pochodne i kwas retinowy w kooperacji z kwasami t³uszczowy-
mi i ich metabolitami stanowi¹ naturalne Ÿród³o substancji wp³ywaj¹cych na ró¿nico-
wanie siê tkanek organizmu. Celem pracy by³o wykazanie wp³ywu b-karotenu na an-
giogenezê w modelach in vitro i in vivo.
Badania nie wykaza³y istotnego wp³ywu b-karotenu na procesy proliferacji, apoptozy
i ró¿nicowania siê komórek EPC w badaniach in vitro. Istotnym wydaje siê fakt, ¿e
badane substancje silnie aktywowa³y proces migracji zarówno w modelu angiogene-
zy in vitro jak i in vivo. Analiza wyników microarrayu wykaza³a, ¿e b-karoten reguluje
geny zwi¹zane z regulacj¹ cyklu komórkowego i aktywacj¹ szlaków wewn¹trzkomór-
kowego przekazu sygna³u regulowanych przez ma³e bia³ka G oraz szlaki Ras/Rho/
/Rac. Prezentowane dane wykazuj¹ce promigracyjne dzia³anie b-karotenu, mog¹ su-
gerowaæ rolê tego czynnika w angiogenezie.
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Poposi³kowa lipemia, gliemia i adipokiny jako wczesne markery
zagro¿enia rozwoju chorób naczyñ. Nutrigenomika — nowa

dziedzina wiedzy dotycz¹cej wczesnej diagnostyki i prewencji
chorób

Aldona Dembiñska-Kieæ

Zak³ad Biochemii Klinicznej Katedry Biochemii Klinicznej i Diagnostyki Collegium

Medicum Uniwersytetu Jagielloñskiego

Ukoñczenie sekwencjonowania ludzkiego genomu w 2003 roku da³o asumpt rozwo-
jowi nowej dziedziny nauki nazwanej nutrigenomik¹. Nauka ta zajmuje siê na bada-
niem interakcji pomiêdzy sk³adnikami po¿ywienia, indywidualnym pod³o¿em gene-
tycznym a stanem zdrowia poszczególnej jednostki. Dotychczas typowane czynniki
zagro¿enia rozwoju chorób (tzw. „czynniki ryzyka” — risk factors, np. nikotynizm, wa-
runki stresowe, b³êdy dietetyczne — hiperlipidemia, oty³oœæ, by³y poznawane i wyka-
zywane przez towarzystwa naukowe na podstawie badañ epidemiologicznych. Roz-
wój nowych technik biologii molekularnej i biotechnologii daj¹ szansê poznania indy-
widualnych, odmiennych procesów zachodz¹cych w komórkach danego organizmu
w zale¿noœci od uwarunkowanej genetycznie aktywnoœci bia³ek czynnych biologicz-
nie (enzymatycznych, hormonów i ich receptorów, transporterów, ale i czynników trans-
krypcyjnych decyduj¹cych o ekspresji genów tych bia³ek, czyli o ich iloœci i aktywno-
œci) warunkuj¹cych stan zdrowia i choroby. Ekspresja i aktywnoœæ czynników trans-
krypcyjnych — ma³ych bia³ek reguluj¹cych ekspresjê genów okazuje siê byæ silnie
regulowana poszczególnymi sk³adnikami po¿ywienia, od podstawowych — wêglowo-
danów, bia³ek, t³uszczy do np. rozpuszczonych w nich substancji (np. witamin) zawar-
tych ju¿ w krwi ³o¿yskowej, jak i w mleku matki, a póŸniej ju¿ od sk³adu diety doros³e-
go organizmu. Czyli to one s¹ „sensorami” odpowiedzi organizmu na zmiany œrodowiska,
np. diety i to one wspó³dzia³aj¹ z indywidualn¹ sekwencj¹ DNA organizmu — genem
koduj¹cym dan¹ iloœæ i charakterystyczn¹ dla danego organizmu aktywnoœæ bia³ek. Przed-
miotem nutrigenomiki jest wiêc przebadanie w³aœnie tej zale¿noœci warunkuj¹cej stan
zdrowia a choroby i sk³adem po¿ywienia a procesami na poziomie molekularnym/gene-
tycznym, opartym na sekwencji/aktywnoœci ekspresyjnej genomu poszczególnej jednost-
ki. Celem badañ w zakresie nutrigenomiki jest w przysz³oœci ustalenie strategii zindywidu-
alizowanego ¿ywienia organizmu od okresu p³odowego po okres dojrza³y
w celu zapobie¿enia schorzeniom, poprawy jakoœci ¿ycia i uzyskania zdrowszego
przebiegu procesu starzenia siê organizmu. Czyli u np. ludzi nutrigenomika chce stwo-
rzyæ podstawy indywidualnych zaleceñ dietetycznych (personalized nutrition) bazuj¹-
cych na wczeœnie zdiagnozowanych charakterystycznych sekwencjach genomu (ge-
nów) danej jednostki w celu zapobie¿enia chorobom, takim jak np. wady wrodzone,
zespó³ metaboliczny, mia¿d¿yca, cukrzyca, demencja w tym np. choroba Alzheimera,
nowotwory i inne. Nale¿y zdaæ sobie sprawê, ¿e tylko postêp biotechnologii zniós³
istniej¹ce bariery metodyczne, a dostêpna aparatura u¿ywana interdyscyplinarnie
i przez jednocz¹ce siê na œwiecie centra badawcze — instytuty nutrigenomiki — dzia-
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³aj¹ce w Europie np. w Wageningen (TNO), Aberdeen (Rowett Institute), Dublinie
(TCD) i inne — pozwala na szybkie, precyzyjne wielooœrodkowe (wa¿ny czynnik et-
niczny) badania i rozwój poszczególnych dziedzin nutrigenomiki (tzw. omics): geno-
miki, transkryptomiki, proteomiki, metabolomiki i innych. Badania powy¿sze, stanowi¹
najnowszy kierunek rozwoju badañ podstawowych w polityce naukowej œwiata tym
i Unii Europejskiej (projekty z dziedziny Life Science: Food quality and safety Fork to

farm — Food, health and well-being, np. projekty: NuGO czy LIPGENE w których
uczestniczy Polska).

NOTES
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Wtórna przetoka aortalno-jelitowa. Ciê¿kie powik³anie
 zabiegów naprawczych aorty

G. Halena, J. Wojciechowski, M. Trenkner, £. Znaniecki

Klinika Kardiochirurgii Oddzia³ Chirurgii Naczyniowej
Akademii Medycznej w Gdañsku

Wstêp: Celem pracy by³a retrospektywna analiza wczesnych i odleg³ych wyników
leczenia wtórnych przetok aortalno-jelitowych za pomoc¹ wyciêcia zaka¿onej protezy
i pomostowania pozaanatomicznego (pomost pachowo-dwuudowy) lub przeszczepu
in situ z u¿yciem w³asnych ¿y³ g³êbokich.
Materia³ i metody: Ocenie poddano 17 pacjentów operowanych w latach 2002–2005
w Oddziale Chirurgii Naczyniowej Kliniki Kardiochirurgii Akademii Medycznej w Gdañ-
sku. Do analizy w³¹czono pacjentów, u których powodem przyjêcia by³y objawy krwa-
wienia z przewodu pokarmowego po wczeœniejszej operacji wszczepienia protezy
aortalnej.
Wyniki: U 13 pacjentów dokonano wyciêcia protezy i pomostowania pozaanatomicz-
nego, u pozosta³ych 4 po wyciêciu zaka¿onej protezy wykonano rekonstrukcjê in situ

z u¿yciem autologicznych ¿y³ g³êbokich. Œmiertelnoœæ 30-dniowa (z powodu krwawie-
nia lub powik³añ septycznych) wynios³a 23% (4 zgony). Zaobserwowano 1 póŸny zgon
z powodu przetrwa³ego zaka¿enia i rozejœcia siê kikuta aorty 2 lata po operacji,
u innego chorego dosz³o do zgonu spowodowanego pêkniêciem têtniaka aorty pier-
siowej 3 lata po operacji. U 3 pacjentów, u których wykonano przeszczep pachowo-
dwuudowy, konieczna by³a reoperacja zespolenia z têtnic¹ udow¹ w kilkanaœcie mie-
siêcy po pierwotnym zabiegu. W pracy podkreœlono równie¿ trudnoœci diagnostyczne,
jakie sprawia przedoperacyjne rozpoznanie wtórnej przetoki aortalno-jelitowej.
Wnioski: Podstawowym sposobem leczenia pozostaje wyciêcie zaka¿onego prze-
szczepu i pomostowanie pozaanatomiczne, u wybranych pacjentów dobre odleg³e
wyniki zapewnia rekonstrukcja z u¿yciem materia³u autologicznego. Zwraca uwagê
mo¿liwoœæ przetrwa³ego zaka¿enia okolicy podk³utego kikuta aorty i mo¿liwoœæ jego
rozejœcia w odleg³ym czasie od jego zaopatrzenia.
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Leczenie ambulatoryjne i profilaktyka wtórna ostrej zakrzepicy
¿y³ g³êbokich przy u¿yciu preparatów nadroparyny

P. KaŸmierski, M. £ysakowski, M. Szel¹gowski, J. Tazbir

Poradnia Chorób Naczyñ obwodowych WSS im. M. Kopernika w £odzi
Oddzia³ Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Medycyny Ratunkowej WSS

im. M. Kopernika w £odzi

Wstêp: Standardow¹ metod¹ leczenia ostrej zakrzepicy ¿y³ g³êbokich jest kilkudnio-
we stosowanie heparyny niefrakcjonowanej, z nastêpcz¹ profilaktyk¹ wtórn¹ przy u¿yciu
doustnych antykoagulantów. W 2001 roku American College of Chest Physician zare-
komendowa³o u¿ycie heparyn drobnocz¹steczkowych jako równowa¿nego sposobu
leczenia OZ¯G. Celem pracy by³a ocena skutecznoœci i bezpieczeñstwa stosowania
heparyn drobnocz¹steczkowych w leczeniu i profilaktyce wtórnej zakrzepicy ¿y³ g³ê-
bokich oraz ocena dro¿noœci zmienionych zakrzepowo odcinków ¿y³ po 3 miesi¹cach
leczenia.
Materia³ i metody: Grupê 10 osób w wieku od 33 do 72 lat (œrednia wieku 52,1 lat)
z ostr¹ objawow¹ zakrzepic¹ ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych poddano obserwacji pod-
czas leczenia ambulatoryjnego i trzymiesiêcznej profilaktyki wtórnej (PW) prowadzo-
nej przy u¿yciu preparatów nadroparyny. Podstaw¹ w³¹czenia leczenia i okresowej
kontroli pacjentów by³o badanie kliniczne oraz ocena ultrasonograficzna uk³adu ¿y³
g³êbokich koñczyn dolnych, przeprowadzone w 1 i 7 dobie oraz po 3 miesi¹cach PW.
Wszyscy pacjenci pozostawali przez ca³y okres leczenia pod œcis³¹ opiek¹ lekarza
i mieli wykonane niezbêdne badania laboratoryjne.
Wyniki: W okresie trzymiesiêcznej obserwacji pacjentów leczonych nadroparyn¹ nie
stwierdzono nawrotu zakrzepicy ¿y³ g³êbokich, incydentów zatorowych oraz zgonów.
U ¿adnego z badanych nie wyst¹pi³y objawy niepo¿¹dane zastosowania leczenia
i nie by³o koniecznoœci hospitalizacji pacjentów. Badania obrazowe uk³adu ¿y³ g³êbo-
kich wykaza³y u wszystkich osób ca³kowicie udro¿nienie zmienionych zakrzepowo
odcinków ¿y³ g³êbokich. Po 3 miesi¹cach leczenia u 6 pacjentów nie stwierdzono
obecnoœci refleksu w ¿y³ach g³êbokich, a u 4 osób oceniono go jako œladowy.
Wnioski: Stosowanie preparatów nadroparyny jest skuteczn¹ i bezpieczn¹ metod¹
leczenia ambulatoryjnego i profilaktyki wtórnej u pacjentów z ostr¹ objawow¹ zakrze-
pic¹ ¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych. Odpowiednio d³ugi okres stosowania nadropary-
ny mo¿e prowadziæ do udro¿nienia zmienionych zakrzepowo ¿y³ i prawdopodobnie
zmniejsza ryzyko pozakrzepowej niewydolnoœci ¿ylnej. Na podstawie rezultatów prze-
prowadzonego badania mo¿na przypuszczaæ, ¿e d³ugotrwa³a terapia nadroparyn¹
umo¿liwi poprawê wczesnych i odleg³ych wyników leczenia chorych z zakrzepic¹ ¿y³
g³êbokich koñczyn dolnych.
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Statut Polskiego Towarzystwa Angiologicznego

Rozdział I

Postanowienia ogólne

§1

Towarzystwo nosi nazwê „Polskie Towarzystwo Angiologiczne” w skrócie PTA.

§2

Terenem dzia³alnoœci Towarzystwa jest obszar Rzeczypospolitej Polskiej oraz ma ono

prawo dzia³ania poza granicami kraju.

§3

Towarzystwo jest stowarzyszeniem zarejestrowanym, dzia³aj¹cym na podstawie przepi-

sów obowi¹zuj¹cego prawa o stowarzyszeniach i z tego tytu³u posiada osobowoœæ prawn¹.

§5

Towarzystwo ma prawo powo³ywania oddzia³ów terenowych podlegaj¹cych legaliza-

cji przez w³aœciw¹ w³adzê administracji pañstwowej.

§6

Towarzystwo mo¿e byæ cz³onkiem zagranicznych stowarzyszeñ o takich samych lub

podobnych celach dzia³ania.

§7

Towarzystwo u¿ywa pieczêci pod³u¿nej o treœci: „Polskie Towarzystwo Angiologiczne

Zarz¹d G³ówny” lub „Zarz¹d Oddzia³u”.

§8

Towarzystwo opiera swoj¹ dzia³alnoœæ na pracy spo³ecznej ogó³u cz³onków.

§9

Towarzystwo mo¿e nale¿eæ do organizacji miêdzynarodowych na warunkach okre-

œlonych w ich statutach, je¿eli nie narusza to zobowi¹zañ wynikaj¹cych z umów miê-

dzynarodowych, w których Rzeczypospolita Polska jest stron¹.

Rozdział II

Cele i środki działania

§10

Celem Towarzystwa jest:

— zjednoczenie wszystkich zainteresowanych lekarzy polskich zajmuj¹cych siê an-

giologi¹ dla rozwoju tej dyscypliny medycznej i reprezentowania tej ga³êzi wiedzy

w Polsce i za granic¹;

— szerzenie w kraju zdobyczy wspó³czesnej angiologii;
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— zachêcanie do pracy naukowej inicjowanie badañ;

— wspó³dzia³anie w organizowaniu spo³ecznej ochrony zdrowia i w rozwi¹zywaniu

problemów dotycz¹cych jej dzia³alnoœci;

— wspó³dzia³anie w kszta³ceniu i doskonaleniu lekarzy.

§11

Dla osi¹gniêcia swych celów Towarzystwo:

— organizuje posiedzenia i zjazdy naukowe;

— prowadzi kursy i wyk³ady dla cz³onków, jak te¿ dla innych lekarzy;

— popularyzuje zagadnienia wszystkich dziedzin angiologii w spo³eczeñstwie;

— og³asza konkursy na opracowanie wa¿niejszych zagadnieñ z zakresu dzia³alnoœci

towarzystwa oraz przyznaje nagrody za te prace;

— mo¿e prowadziæ dzia³alnoœæ wydawnicz¹;

— typuje cz³onków na zjazdy zagraniczne i krajowe oraz do szkolenia w czo³owych

oœrodkach krajowych i zagranicznych;

— podejmuje wszystkie inne prace zmierzaj¹ce do podniesienia w Polsce wiedzy

z zakresu angiologii i polepszenia stanu lecznictwa i profilaktyki, wspó³dzia³aj¹c

w tym zakresie z w³adzami pañstwowymi oraz towarzystwami i organizacjami na-

ukowymi, spo³ecznymi i zawodowymi.

Rozdział III

Członkowie, ich prawa i obowiązki

§12

I. Cz³onkowie Towarzystwa dziel¹ siê na:

1. Cz³onków zwyczajnych;

2. Cz³onków wspieraj¹cych;

3. Cz³onków honorowych.

II. Cudzoziemcy mieszkaj¹cy, jak i niemieszkaj¹cy na terytorium RP maj¹ prawo byæ

cz³onkami Towarzystwa na ogólnych warunkach okreœlanych w statucie.

§13

Cz³onkiem zwyczajnym Towarzystwa mo¿e byæ ka¿dy lekarz oraz specjalista nauk

podstawowych, jak np.: fizjologii, farmakologii, anatomii patologicznej i innych, który:

— z³o¿y do w³aœciwego Zarz¹du pisemn¹ deklaracjê;

— zostanie przyjêty przez Zarz¹d G³ówny na mocy uchwa³y podjêtej zwyk³¹ wiêkszo-

œci¹ g³osów. W razie istnienia terenowego oddzia³u przyjêcie przez Zarz¹d G³ów-

ny mo¿e nast¹piæ tylko przy rekomendacji Zarz¹du Oddzia³u.

§14

Cz³onkowie zwyczajni maj¹ prawo:

— uczestniczenia w zgromadzeniach i zebraniach Towarzystwa z g³osem stanowi¹-

cym oraz zg³aszania wniosków;

— czynnego i biernego wyboru do w³adz Towarzystwa;

— czynnego uczestniczenia w Zjazdach naukowych i wszystkich innych  spotkaniach
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urz¹dzanych przez Towarzystwo;

— noszenia odznaki Towarzystwa;

— cz³onkowi przys³uguje prawo wyboru przynale¿noœci do Oddzia³u Towarzystwa.

§15

Cz³onkowie zwyczajni maj¹ obowi¹zek:

— przestrzegaæ postanowieñ statutu i uchwa³ w³adz Towarzystwa;

— aktywnie wspó³dzia³aæ w realizacji celów statutowych Towarzystwa;

— regularnie op³acaæ sk³adki w wysokoœci uchwalonej przez Walny Zjazd Delegatów.

§16

1. Cz³onkiem wspieraj¹cym Towarzystwa mo¿e byæ osoba fizyczna i prawna zainte-

resowana dzia³alnoœci¹ Towarzystwa.

2. Cz³onkowie wspieraj¹cy przyjmowani s¹ w tym samym trybie co cz³onkowie zwy-

czajni oraz maj¹ takie same prawa i obowi¹zki z wyj¹tkiem praw wyborczych

i prawa uczestnictwa w zgromadzeniach i zebraniach z g³osem stanowi¹cym.

§17

1. Godnoœæ honorowego cz³onka Towarzystwa nadawana jest osobom fizycznym

i prawnym, które po³o¿y³y szczególne zas³ugi na polu nauk medycznych i rozwoju

Towarzystwa.

2. Godnoœæ honorowego cz³onka towarzystwa nadawana jest uchwa³¹ Zarz¹du

G³ównego.

3. Cz³onkowie honorowi maj¹ takie same prawa i obowi¹zki jak cz³onkowie wspiera-

j¹cy z wyj¹tkiem obowi¹zku p³acenia sk³adek.

§18

1. Cz³onkostwo cz³onków zwyczajnych i wspieraj¹cych ustaje wskutek:

— dobrowolnego wyst¹pienia na piœmie;

— skreœlenia przez Zarz¹d G³ówny w przypadku nieop³acania sk³adek przez okres

2 lat, mimo dwukrotnego pisemnego upomnienia;

— wykluczenia uchwa³¹ Zarz¹du G³ównego za dzia³anie na szkodê Towarzystwa

lub w wypadku pope³nienia czynu niegodnego cz³onka Towarzystwa.

2. Cz³onek skreœlony mo¿e byæ ponownie przyjêty na prawach nowo wstêpuj¹cego

pod warunkiem uiszczenia zaleg³ych sk³adek.

3. Cz³onkowi wykluczonemu przys³uguje prawo odwo³ania siê do najbli¿szego Wal-

nego Zjazdu Delegatów, którego uchwa³a w tym przedmiocie jest ostateczna. G³o-

sowanie w takim wypadku jest tajne.

Rozdział IV

Władze Towarzystwa

§19

1. W³adzami Towarzystwa s¹:

— Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów, je¿eli liczba cz³onków zwyczajnych przekroczy 50;
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— Zarz¹d G³ówny;

— G³ówna Komisja Rewizyjna.

2. Kadencja wszystkich w³adz trwa dwa lata, a ich wybór odbywa siê w g³osowaniu

tajnym. Godnoœæ prezesa mo¿e trwaæ 2 kadencje.

3. Uchwa³y w³adz, poza wyj¹tkami przewidzianymi w statucie, zapadaj¹ zwyk³¹ wiêk-

szoœci¹ g³osów.

§20

1. Najwy¿sz¹ w³adz¹ Towarzystwa jest Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów zwo³y-

wany przez Zarz¹d G³ówny.

2. Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów mo¿e byæ zwyczajne lub nadzwyczajne. Zwy-

czajny Zjazd lub Zebranie Delegatów zwo³ywane jest w odstêpach dwuletnich.

§21

Do kompetencji Walnego Zjazdu lub Zebrania Delegatów nale¿y:

— uchwalanie g³ównych kierunków dzia³alnoœci towarzystwa;

— wybór przewodnicz¹cego i sekretarza Walnego Zjazdu lub Zebrania Delegatów;

— zatwierdzenie wytycznych do preliminarza bud¿etowego i sprawozdañ finansowych;

— rozpatrywanie i przyjmowanie sprawozdañ z dzia³alnoœci Zarz¹du G³ównego i G³ów-

nej komisji Rewizyjnej;

— udzielenie absolutorium ustêpuj¹cemu Zarz¹dowi G³ównemu na wniosek G³ównej

Komisji Rewizyjnej;

— wybór Zarz¹du G³ównego i G³ównej Komisji Rewizyjnej;

— zatwierdzanie regulaminu Zarz¹du G³ównego i G³ównej Komisji Rewizyjnej oraz

innych regulaminów wewnêtrznych Towarzystwa;

— rozpatrywanie odwo³añ od uchwa³ wykluczaj¹cych cz³onków podjêtych przez

Zarz¹d G³ówny;

— uchwalanie wysokoœci sk³adek cz³onkowskich;

— podejmowanie uchwa³ w przedmiocie zmiany statutu lub rozwi¹zania siê Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ w sprawach niezastrze¿onych do kompetencji innych w³adz

Towarzystwa.

§22

Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów jest w³adne do podejmowania uchwa³ w pierw-

szym terminie przy obecnoœci co najmniej po³owy osób uprawnionych do g³osowania,

w drugim zaœ terminie bez wzglêdu na liczbê obecnych.

§23

W Walnym ZjeŸdzie lub Zebraniu Delegatów udzia³ bior¹ delegaci wybrani na zebra-

niu cz³onków oddzia³u Towarzystwa w proporcji ustalonej przez Zarz¹d G³ówny To-

warzystwa.

§24

O terminie, miejscu i proponowanym porz¹dku obrad walnego Zjazdu lub Zebrania

Delegatów, Zarz¹d G³ówny zawiadamia cz³onków Towarzystwa za poœrednictwem

Zarz¹dów Oddzia³ów, co najmniej na czternaœcie dni przed terminem Walnego Zjaz-

du lub Zebrania Delegatów.
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§25

1. Nadzwyczajny Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów mog¹ byæ zwo³ane z inicjaty-

wy Zarz¹du G³ównego, na wniosek G³ównej Komisji Rewizyjnej lub co najmniej trzech

Zarz¹dów Oddzia³ów Towarzystwa.

2. Nadzwyczajny Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów jest zwo³ywane przez Zarz¹d

G³ówny w terminie nie póŸniejszym ni¿ trzy miesi¹ce od daty wa¿nego zg³oszenia

wniosku i obraduje wy³¹cznie nad sprawami dla których zosta³ zwo³any.

§26

W sk³ad Zarz¹du G³ównego wchodz¹:  prezes, dwóch wiceprezesów, sekretarz i skarb-

nik oraz cz³onkowie w liczbie uchwalonej przez przez Walne Zgromadzenie.

§27

1. Do kompetencji Zarz¹du G³ównego nale¿y:

— kierowanie dzia³alnoœci¹ Towarzystwa zgodnie z postanowieniami statutu, wytycz-

nymi i uchwa³ami Zjazdu Delegatów;

— uchwalanie okresowych planów dzia³alnoœci merytorycznej, preliminarza i bud¿e-

tu przez przedstawienie ich do zatwierdzenia Radzie Naukowej przy Ministrze Zdro-

wia i Opieki Spo³ecznej;

— powo³ywanie i rozwi¹zywanie oddzia³ów, Komisji Problemowych sta³ych i okreso-

wych oraz nadzorowanie ich dzia³alnoœci;

— uchwalanie regulaminów wewnêtrznych Towarzystwa;

— reprezentowanie Towarzystwa na zewn¹trz;

— przyjmowanie, skreœlanie i wykluczanie cz³onków Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ o przyst¹pieniu do pokrewnych stowarzyszeñ krajowych

i zagranicznych i utrzymywanie z nimi sta³ego kontaktu;

— utrzymywanie bliskiej ³¹cznoœci i wspó³pracy z innymi Towarzystwami;

— ustalanie zasad udzia³u Towarzystwa w naukowych zjazdach krajowych i zagranicznych;

— zarz¹dzanie maj¹tkiem i funduszami Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ o nabywaniu, zbywaniu i obci¹¿aniu maj¹tku nieruchome-

go Towarzystwa;

— ostateczne rozpatrywanie odwo³añ od rozstrzygniêæ Zarz¹dów Oddzia³ów jako

pierwszej instancji w sprawach spornych pomiêdzy cz³onkami.

§28

1. Uchwa³y Zarz¹du G³ównego zapadaj¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów przy obecnoœci

co najmniej po³owy cz³onków, w tym prezesa lub jednego z wiceprezesów.

2. W razie równej liczby g³osów rozstrzyga g³os przewodnicz¹cego zebrania.

3. Posiedzenia Zarz¹du G³ównego odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej ni¿ raz

w roku.

§29

W przypadku ust¹pienia z pe³nionej funkcji cz³onka Zarz¹du G³ównego pochodz¹cego

z wyboru, Zarz¹d G³ówny ma prawo dokooptowaæ nowego cz³onka, z tym ¿e liczba osób

dokooptowanych nie mo¿e przekroczyæ 1/4 liczby cz³onków pochodz¹cych z wyboru.
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§30

Zarz¹d G³ówny wybiera spoœród siebie Prezydium w sk³adzie 5 osób, w tym prezesa,

dwóch wiceprezesów, sekretarza i skarbnika.

Wybiera siê na wniosek Prezesa.

§31

1. Prezydium Zarz¹du G³ównego kieruje dzia³alnoœci¹ Towarzystwa w okresach po-

miêdzy posiedzeniami Zarz¹du G³ównego zgodnie z regulaminem dzia³alnoœci Pre-

zydium uchwalonym przez Zarz¹d G³ówny.

2. Uchwa³y Prezydium Zarz¹du G³ównego s¹ podejmowane zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów

w obecnoœci przynajmniej po³owy cz³onków w tym prezesa lub jednego z wicepreze-

sów i podlegaj¹ zatwierdzeniu na najbli¿szym posiedzeniu Zarz¹du G³ównego.

3. Posiedzenia Prezydium odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej jednak ni¿ raz

na trzy miesi¹ce.

§32

1. G³ówna Komisja Rewizyjna jest organem kontroli Towarzystwa.

2. G³ówna Komisja Rewizyjna sk³ada siê z przewodnicz¹cego i dwóch cz³onków.

§32

Do kompetencji G³ównej Komisji Rewizyjnej nale¿y:

— przeprowadzenie co najmniej raz w roku kontroli ca³okszta³tu dzia³alnoœci towa-

rzystwa ze szczególnym uwzglêdnieniem gospodarki finansowej;

— wyst¹pienie do Zarz¹du G³ównego z wnioskami wynikaj¹cymi z ustaleñ kontroli i

¿¹danie wyjaœnieñ;

— wystêpowanie na Walnym ZjeŸdzie ze sprawozdaniem i wnioskiem o absoluto-

rium dla ustêpuj¹cego Zarz¹du G³ównego;

— nadzorowanie dzia³alnoœci Komisji Rewizyjnych Oddzia³ów.

§34

Szczegó³owy zakres dzia³ania Komisji Rewizyjnej okreœla regulamin Komisji Rewizyj-

nej zatwierdzony przez Walny Zjazd.

§35

W wypadku ust¹pienia z pe³nionej funkcji cz³onka Komisji Rewizyjnej pochodz¹cego

z wyboru, Komisja Rewizyjna mo¿e dokooptowaæ nowego cz³onka, z tym ¿e liczba

dokooptowanych nie mo¿e byæ wiêksza ni¿ jeden.

Rozdział V

Oddziały Towarzystwa

§36

1. Oddzia³y Towarzystwa mog¹ byæ powo³ywane w siedzibach Akademii Medycz-

nych, w miastach wojewódzkich oraz miejscowoœciach, w których co najmniej 10

lekarzy z zakresu nauk klinicznych lub nauk podstawowych wyrazi gotowoœæ przy-

st¹pienia do Towarzystwa.
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2. Powo³ywanie Oddzia³ów nastêpuje uchwa³¹ Zarz¹du G³ównego Towarzystwa.

3. Uchwa³a o powo³aniu Oddzia³u okreœla jednoczeœnie teren dzia³alnoœci Oddzia³u

zgodnie z podzia³em administracyjnym kraju.

§37

1. W³adzami Oddzia³u s¹:

— Zgromadzenie Cz³onków;

— Zarz¹d Oddzia³u;

— Komisja Rewizyjna Oddzia³u;

2. Kadencja wszystkich w³adz trwa 2 lata.

§38

1. Najwy¿sz¹ w³adz¹ Oddzia³u jest Zgromadzenie Cz³onków, zwo³ywane przez

Zarz¹d Oddzia³u.

2. Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u mo¿e byæ zwyczajne lub nadzwyczajne.

§39

Do kompetencji Zgromadzenia Cz³onków Oddzia³u nale¿y:

— uchwalanie kierunków dzia³alnoœci Oddzia³u zgodnie z postanowieniami statutu

i uchwa³ami Walnego Zjazdu Delegatów;

— rozpatrywanie i przyjmowanie sprawozdañ z dzia³alnoœci ustêpuj¹cego Zarz¹du

Oddzia³u i Komisji Rewizyjnej Oddzia³u;

— udzielanie absolutorium ustêpuj¹cemu Zarz¹dowi Oddzia³u na wniosek Komisji

Rewizyjnej Oddzia³u;

— wybór Zarz¹du i Komisji Rewizyjnej Oddzia³u.

§40

W Zgromadzeniu Cz³onków Oddzia³u bior¹ udzia³ wszyscy cz³onkowie Oddzia³u

Towarzystwa.

§41

Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u podejmuje uchwa³y w pierwszym terminie przy

obecnoœci co najmniej po³owy uprawnionych do g³osowania, a w drugim terminie bez

wzglêdu na liczbê obecnych.

§42

1. Nadzwyczajne Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u mo¿e byæ zwo³ane z inicjatywy

Zarz¹du Oddzia³u, na ¿¹danie Zarz¹du G³ównego oraz na wniosek Komisji Rewi-

zyjnej Oddzia³u b¹dŸ 1/3 liczby cz³onków Oddzia³u.

2. Nadzwyczajne Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u zwo³ywane jest przez Zarz¹d

Oddzia³u w terminie 2 miesiêcy od daty zg³oszenia ¿¹dania b¹dŸ wniosku i obra-

duje wy³¹cznie nad sprawami, dla których zosta³o zwo³ane.

§43

O terminie i porz¹dku obrad Zgromadzenia Zarz¹d Oddzia³u zawiadamia cz³onków

co najmniej na 1 miesi¹c przed terminem zebrania.
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§44

Zarz¹d Oddzia³u sk³ada siê z siedmiu cz³onków w tym: przewodnicz¹cego, zastêpcy

przewodnicz¹cego, sekretarza i skarbnika.

§45

Do kompetencji Zarz¹du Oddzia³u nale¿y:

— kierowanie dzia³alnoœci¹ Oddzia³u zgodnie z postanowieniami statutu i uchwa³ami

w³adz Towarzystwa;

— reprezentowanie Oddzia³u na zewn¹trz;

— opracowanie preliminarzy bud¿etowych i przedk³adanie ich do zatwierdzenia

Zarz¹dowi G³ównemu;

— sk³adanie okresowych sprawozdañ Zarz¹dowi G³ównemu z dzia³alnoœci Oddzia³u;

— rozpatrywanie sporów miêdzy cz³onkami.

§46

Uchwa³y Zarz¹du Oddzia³u podejmowane s¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów przy obec-

noœci co najmniej po³owy cz³onków zarz¹du. W razie równej liczby g³osów decyduje

g³os przewodnicz¹cego zebrania.

§47

Posiedzenia Zarz¹du Oddzia³u odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej jednak ni¿

co trzy miesi¹ce.

§48

Komisja Rewizyjna Oddzia³u sk³ada siê z trzech cz³onków, którzy wybieraj¹ spoœród

siebie przewodnicz¹cego.

§49.

Do zadañ Komisji Rewizyjnej Oddzia³u nale¿y:

— przeprowadzanie przynajmniej raz w roku kontroli ca³okszta³tu dzia³alnoœci Od-

dzia³u ze szczególnym uwzglêdnieniem gospodarki finansowej;

— wystêpowanie do Zarz¹du Oddzia³u z wnioskami wynikaj¹cymi z ustaleñ kontroli i

¿¹danie wyjaœnieñ;

— wystêpowanie na Zgromadzeniu cz³onków Oddzia³u z wnioskiem o udzielenie ab-

solutorium dla ustêpuj¹cego Zarz¹du Oddzia³u

Rozdział VI

Majątek i fundusze Towarzystwa

§51

Maj¹tek Towarzystwa stanowi¹ nieruchomoœci, ruchomoœci i fundusze.

§52

Na maj¹tek Towarzystwa sk³adaj¹ siê:

— sk³adki cz³onkowskie;
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— dotacje, subwencje i darowizny;

— dochody z dzia³alnoœci gospodarczej.

§53

Dla wa¿noœci pism dotycz¹cych praw i obowi¹zków maj¹tkowych Towarzystwa wy-

magane s¹ podpisy dwóch osób, tj. prezesa lub sekretarza i skarbnika lub osoby

upowa¿nionej.

Rozdział VII

Zmiana statutu i rozwiązywanie się Towarzystwa

§54

Uchwa³ê w sprawie zmiany statutu i rozwi¹zania Towarzystwa podejmuje Walny Zjazd

Zebranie Delegatów wiêkszoœci¹ 2/3 g³osów przy obecnoœci co najmniej po³owy upraw-

nionych do g³osowania.

§55

W razie podjêcia przez Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów uchwa³y o rozwi¹zaniu

towarzystwa, Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów zdecyduje o przekazaniu maj¹tku

Towarzystwa i powo³a komisjê likwidacyjn¹.

Projekt zmiany statutu bêdzie dyskutowany w czasie Walnego Zjazdu w dniu

21 kwiertnia 2006 roku w Wiœle.
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Statut Polskiego Towarzystwa Angiologicznego

Rozdział I

Postanowienia ogólne

§1

Towarzystwo nosi nazwê „Polskie Towarzystwo Angiologiczne” w skrócie PTA.

§2

Terenem dzia³alnoœci Towarzystwa jest obszar Rzeczypospolitej Polskiej oraz ma ono

prawo dzia³ania poza granicami kraju.

§3

Towarzystwo jest stowarzyszeniem zarejestrowanym, dzia³aj¹cym na podstawie przepi-

sów obowi¹zuj¹cego prawa o stowarzyszeniach i z tego tytu³u posiada osobowoœæ prawn¹.

§5

Towarzystwo ma prawo powo³ywania oddzia³ów terenowych podlegaj¹cych legaliza-

cji przez w³aœciw¹ w³adzê administracji pañstwowej.

§6

Towarzystwo mo¿e byæ cz³onkiem zagranicznych stowarzyszeñ o takich samych lub

podobnych celach dzia³ania.

§7

Towarzystwo u¿ywa pieczêci pod³u¿nej o treœci: „Polskie Towarzystwo Angiologiczne

Zarz¹d G³ówny” lub „Zarz¹d Oddzia³u”.

§8

Towarzystwo opiera swoj¹ dzia³alnoœæ na pracy spo³ecznej ogó³u cz³onków.

§9

Towarzystwo mo¿e nale¿eæ do organizacji miêdzynarodowych na warunkach okre-

œlonych w ich statutach, je¿eli nie narusza to zobowi¹zañ wynikaj¹cych z umów miê-

dzynarodowych, w których Rzeczypospolita Polska jest stron¹.

Rozdział II

Cele i środki działania

§10

Celem Towarzystwa jest:

— zjednoczenie wszystkich zainteresowanych lekarzy polskich zajmuj¹cych siê an-

giologi¹ dla rozwoju tej dyscypliny medycznej i reprezentowania tej ga³êzi wiedzy

w Polsce i za granic¹;

— szerzenie w kraju zdobyczy wspó³czesnej angiologii;
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— zachêcanie do pracy naukowej inicjowanie badañ;

— wspó³dzia³anie w organizowaniu spo³ecznej ochrony zdrowia i w rozwi¹zywaniu

problemów dotycz¹cych jej dzia³alnoœci;

— wspó³dzia³anie w kszta³ceniu i doskonaleniu lekarzy.

§11

Dla osi¹gniêcia swych celów Towarzystwo:

— organizuje posiedzenia i zjazdy naukowe;

— prowadzi kursy i wyk³ady dla cz³onków, jak te¿ dla innych lekarzy;

— popularyzuje zagadnienia wszystkich dziedzin angiologii w spo³eczeñstwie;

— og³asza konkursy na opracowanie wa¿niejszych zagadnieñ z zakresu dzia³alnoœci

towarzystwa oraz przyznaje nagrody za te prace;

— mo¿e prowadziæ dzia³alnoœæ wydawnicz¹;

— typuje cz³onków na zjazdy zagraniczne i krajowe oraz do szkolenia w czo³owych

oœrodkach krajowych i zagranicznych;

— podejmuje wszystkie inne prace zmierzaj¹ce do podniesienia w Polsce wiedzy

z zakresu angiologii i polepszenia stanu lecznictwa i profilaktyki, wspó³dzia³aj¹c

w tym zakresie z w³adzami pañstwowymi oraz towarzystwami i organizacjami na-

ukowymi, spo³ecznymi i zawodowymi.

Rozdział III

Członkowie, ich prawa i obowiązki

§12

I. Cz³onkowie Towarzystwa dziel¹ siê na:

1. Cz³onków zwyczajnych;

2. Cz³onków wspieraj¹cych;

3. Cz³onków honorowych.

II. Cudzoziemcy mieszkaj¹cy, jak i niemieszkaj¹cy na terytorium RP maj¹ prawo byæ

cz³onkami Towarzystwa na ogólnych warunkach okreœlanych w statucie.

§13

Cz³onkiem zwyczajnym Towarzystwa mo¿e byæ ka¿dy lekarz oraz specjalista nauk

podstawowych, jak np.: fizjologii, farmakologii, anatomii patologicznej i innych, który:

— z³o¿y do w³aœciwego Zarz¹du pisemn¹ deklaracjê;

— zostanie przyjêty przez Zarz¹d G³ówny na mocy uchwa³y podjêtej zwyk³¹ wiêkszo-

œci¹ g³osów. W razie istnienia terenowego oddzia³u przyjêcie przez Zarz¹d G³ów-

ny mo¿e nast¹piæ tylko przy rekomendacji Zarz¹du Oddzia³u.

§14

Cz³onkowie zwyczajni maj¹ prawo:

— uczestniczenia w zgromadzeniach i zebraniach Towarzystwa z g³osem stanowi¹-

cym oraz zg³aszania wniosków;

— czynnego i biernego wyboru do w³adz Towarzystwa;

— czynnego uczestniczenia w Zjazdach naukowych i wszystkich innych  spotkaniach
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urz¹dzanych przez Towarzystwo;

— noszenia odznaki Towarzystwa;

— cz³onkowi przys³uguje prawo wyboru przynale¿noœci do Oddzia³u Towarzystwa.

§15

Cz³onkowie zwyczajni maj¹ obowi¹zek:

— przestrzegaæ postanowieñ statutu i uchwa³ w³adz Towarzystwa;

— aktywnie wspó³dzia³aæ w realizacji celów statutowych Towarzystwa;

— regularnie op³acaæ sk³adki w wysokoœci uchwalonej przez Walny Zjazd Delegatów.

§16

1. Cz³onkiem wspieraj¹cym Towarzystwa mo¿e byæ osoba fizyczna i prawna zainte-

resowana dzia³alnoœci¹ Towarzystwa.

2. Cz³onkowie wspieraj¹cy przyjmowani s¹ w tym samym trybie co cz³onkowie zwy-

czajni oraz maj¹ takie same prawa i obowi¹zki z wyj¹tkiem praw wyborczych

i prawa uczestnictwa w zgromadzeniach i zebraniach z g³osem stanowi¹cym.

§17

1. Godnoœæ honorowego cz³onka Towarzystwa nadawana jest osobom fizycznym

i prawnym, które po³o¿y³y szczególne zas³ugi na polu nauk medycznych i rozwoju

Towarzystwa.

2. Godnoœæ honorowego cz³onka towarzystwa nadawana jest uchwa³¹ Zarz¹du

G³ównego.

3. Cz³onkowie honorowi maj¹ takie same prawa i obowi¹zki jak cz³onkowie wspiera-

j¹cy z wyj¹tkiem obowi¹zku p³acenia sk³adek.

§18

1. Cz³onkostwo cz³onków zwyczajnych i wspieraj¹cych ustaje wskutek:

— dobrowolnego wyst¹pienia na piœmie;

— skreœlenia przez Zarz¹d G³ówny w przypadku nieop³acania sk³adek przez okres

2 lat, mimo dwukrotnego pisemnego upomnienia;

— wykluczenia uchwa³¹ Zarz¹du G³ównego za dzia³anie na szkodê Towarzystwa

lub w wypadku pope³nienia czynu niegodnego cz³onka Towarzystwa.

2. Cz³onek skreœlony mo¿e byæ ponownie przyjêty na prawach nowo wstêpuj¹cego

pod warunkiem uiszczenia zaleg³ych sk³adek.

3. Cz³onkowi wykluczonemu przys³uguje prawo odwo³ania siê do najbli¿szego Wal-

nego Zjazdu Delegatów, którego uchwa³a w tym przedmiocie jest ostateczna. G³o-

sowanie w takim wypadku jest tajne.

Rozdział IV

Władze Towarzystwa

§19

1. W³adzami Towarzystwa s¹:

— Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów, je¿eli liczba cz³onków zwyczajnych przekroczy 50;
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— Zarz¹d G³ówny;

— G³ówna Komisja Rewizyjna.

2. Kadencja wszystkich w³adz trwa dwa lata, a ich wybór odbywa siê w g³osowaniu

tajnym. Godnoœæ prezesa mo¿e trwaæ 2 kadencje.

3. Uchwa³y w³adz, poza wyj¹tkami przewidzianymi w statucie, zapadaj¹ zwyk³¹ wiêk-

szoœci¹ g³osów.

§20

1. Najwy¿sz¹ w³adz¹ Towarzystwa jest Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów zwo³y-

wany przez Zarz¹d G³ówny.

2. Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów mo¿e byæ zwyczajne lub nadzwyczajne. Zwy-

czajny Zjazd lub Zebranie Delegatów zwo³ywane jest w odstêpach dwuletnich.

§21

Do kompetencji Walnego Zjazdu lub Zebrania Delegatów nale¿y:

— uchwalanie g³ównych kierunków dzia³alnoœci towarzystwa;

— wybór przewodnicz¹cego i sekretarza Walnego Zjazdu lub Zebrania Delegatów;

— zatwierdzenie wytycznych do preliminarza bud¿etowego i sprawozdañ finansowych;

— rozpatrywanie i przyjmowanie sprawozdañ z dzia³alnoœci Zarz¹du G³ównego i G³ów-

nej komisji Rewizyjnej;

— udzielenie absolutorium ustêpuj¹cemu Zarz¹dowi G³ównemu na wniosek G³ównej

Komisji Rewizyjnej;

— wybór Zarz¹du G³ównego i G³ównej Komisji Rewizyjnej;

— zatwierdzanie regulaminu Zarz¹du G³ównego i G³ównej Komisji Rewizyjnej oraz

innych regulaminów wewnêtrznych Towarzystwa;

— rozpatrywanie odwo³añ od uchwa³ wykluczaj¹cych cz³onków podjêtych przez

Zarz¹d G³ówny;

— uchwalanie wysokoœci sk³adek cz³onkowskich;

— podejmowanie uchwa³ w przedmiocie zmiany statutu lub rozwi¹zania siê Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ w sprawach niezastrze¿onych do kompetencji innych w³adz

Towarzystwa.

§22

Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów jest w³adne do podejmowania uchwa³ w pierw-

szym terminie przy obecnoœci co najmniej po³owy osób uprawnionych do g³osowania,

w drugim zaœ terminie bez wzglêdu na liczbê obecnych.

§23

W Walnym ZjeŸdzie lub Zebraniu Delegatów udzia³ bior¹ delegaci wybrani na zebra-

niu cz³onków oddzia³u Towarzystwa w proporcji ustalonej przez Zarz¹d G³ówny To-

warzystwa.

§24

O terminie, miejscu i proponowanym porz¹dku obrad walnego Zjazdu lub Zebrania

Delegatów, Zarz¹d G³ówny zawiadamia cz³onków Towarzystwa za poœrednictwem

Zarz¹dów Oddzia³ów, co najmniej na czternaœcie dni przed terminem Walnego Zjaz-

du lub Zebrania Delegatów.
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§25

1. Nadzwyczajny Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów mog¹ byæ zwo³ane z inicjaty-

wy Zarz¹du G³ównego, na wniosek G³ównej Komisji Rewizyjnej lub co najmniej trzech

Zarz¹dów Oddzia³ów Towarzystwa.

2. Nadzwyczajny Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów jest zwo³ywane przez Zarz¹d

G³ówny w terminie nie póŸniejszym ni¿ trzy miesi¹ce od daty wa¿nego zg³oszenia

wniosku i obraduje wy³¹cznie nad sprawami dla których zosta³ zwo³any.

§26

W sk³ad Zarz¹du G³ównego wchodz¹:  prezes, dwóch wiceprezesów, sekretarz i skarb-

nik oraz cz³onkowie w liczbie uchwalonej przez przez Walne Zgromadzenie.

§27

1. Do kompetencji Zarz¹du G³ównego nale¿y:

— kierowanie dzia³alnoœci¹ Towarzystwa zgodnie z postanowieniami statutu, wytycz-

nymi i uchwa³ami Zjazdu Delegatów;

— uchwalanie okresowych planów dzia³alnoœci merytorycznej, preliminarza i bud¿e-

tu przez przedstawienie ich do zatwierdzenia Radzie Naukowej przy Ministrze Zdro-

wia i Opieki Spo³ecznej;

— powo³ywanie i rozwi¹zywanie oddzia³ów, Komisji Problemowych sta³ych i okreso-

wych oraz nadzorowanie ich dzia³alnoœci;

— uchwalanie regulaminów wewnêtrznych Towarzystwa;

— reprezentowanie Towarzystwa na zewn¹trz;

— przyjmowanie, skreœlanie i wykluczanie cz³onków Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ o przyst¹pieniu do pokrewnych stowarzyszeñ krajowych

i zagranicznych i utrzymywanie z nimi sta³ego kontaktu;

— utrzymywanie bliskiej ³¹cznoœci i wspó³pracy z innymi Towarzystwami;

— ustalanie zasad udzia³u Towarzystwa w naukowych zjazdach krajowych i zagranicznych;

— zarz¹dzanie maj¹tkiem i funduszami Towarzystwa;

— podejmowanie uchwa³ o nabywaniu, zbywaniu i obci¹¿aniu maj¹tku nieruchome-

go Towarzystwa;

— ostateczne rozpatrywanie odwo³añ od rozstrzygniêæ Zarz¹dów Oddzia³ów jako

pierwszej instancji w sprawach spornych pomiêdzy cz³onkami.

§28

1. Uchwa³y Zarz¹du G³ównego zapadaj¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów przy obecnoœci

co najmniej po³owy cz³onków, w tym prezesa lub jednego z wiceprezesów.

2. W razie równej liczby g³osów rozstrzyga g³os przewodnicz¹cego zebrania.

3. Posiedzenia Zarz¹du G³ównego odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej ni¿ raz

w roku.

§29

W przypadku ust¹pienia z pe³nionej funkcji cz³onka Zarz¹du G³ównego pochodz¹cego

z wyboru, Zarz¹d G³ówny ma prawo dokooptowaæ nowego cz³onka, z tym ¿e liczba osób

dokooptowanych nie mo¿e przekroczyæ 1/4 liczby cz³onków pochodz¹cych z wyboru.
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§30

Zarz¹d G³ówny wybiera spoœród siebie Prezydium w sk³adzie 5 osób, w tym prezesa,

dwóch wiceprezesów, sekretarza i skarbnika.

Wybiera siê na wniosek Prezesa.

§31

1. Prezydium Zarz¹du G³ównego kieruje dzia³alnoœci¹ Towarzystwa w okresach po-

miêdzy posiedzeniami Zarz¹du G³ównego zgodnie z regulaminem dzia³alnoœci Pre-

zydium uchwalonym przez Zarz¹d G³ówny.

2. Uchwa³y Prezydium Zarz¹du G³ównego s¹ podejmowane zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów

w obecnoœci przynajmniej po³owy cz³onków w tym prezesa lub jednego z wicepreze-

sów i podlegaj¹ zatwierdzeniu na najbli¿szym posiedzeniu Zarz¹du G³ównego.

3. Posiedzenia Prezydium odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej jednak ni¿ raz

na trzy miesi¹ce.

§32

1. G³ówna Komisja Rewizyjna jest organem kontroli Towarzystwa.

2. G³ówna Komisja Rewizyjna sk³ada siê z przewodnicz¹cego i dwóch cz³onków.

§32

Do kompetencji G³ównej Komisji Rewizyjnej nale¿y:

— przeprowadzenie co najmniej raz w roku kontroli ca³okszta³tu dzia³alnoœci towa-

rzystwa ze szczególnym uwzglêdnieniem gospodarki finansowej;

— wyst¹pienie do Zarz¹du G³ównego z wnioskami wynikaj¹cymi z ustaleñ kontroli i

¿¹danie wyjaœnieñ;

— wystêpowanie na Walnym ZjeŸdzie ze sprawozdaniem i wnioskiem o absoluto-

rium dla ustêpuj¹cego Zarz¹du G³ównego;

— nadzorowanie dzia³alnoœci Komisji Rewizyjnych Oddzia³ów.

§34

Szczegó³owy zakres dzia³ania Komisji Rewizyjnej okreœla regulamin Komisji Rewizyj-

nej zatwierdzony przez Walny Zjazd.

§35

W wypadku ust¹pienia z pe³nionej funkcji cz³onka Komisji Rewizyjnej pochodz¹cego

z wyboru, Komisja Rewizyjna mo¿e dokooptowaæ nowego cz³onka, z tym ¿e liczba

dokooptowanych nie mo¿e byæ wiêksza ni¿ jeden.

Rozdział V

Oddziały Towarzystwa

§36

1. Oddzia³y Towarzystwa mog¹ byæ powo³ywane w siedzibach Akademii Medycz-

nych, w miastach wojewódzkich oraz miejscowoœciach, w których co najmniej 10

lekarzy z zakresu nauk klinicznych lub nauk podstawowych wyrazi gotowoœæ przy-

st¹pienia do Towarzystwa.
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2. Powo³ywanie Oddzia³ów nastêpuje uchwa³¹ Zarz¹du G³ównego Towarzystwa.

3. Uchwa³a o powo³aniu Oddzia³u okreœla jednoczeœnie teren dzia³alnoœci Oddzia³u

zgodnie z podzia³em administracyjnym kraju.

§37

1. W³adzami Oddzia³u s¹:

— Zgromadzenie Cz³onków;

— Zarz¹d Oddzia³u;

— Komisja Rewizyjna Oddzia³u;

2. Kadencja wszystkich w³adz trwa 2 lata.

§38

1. Najwy¿sz¹ w³adz¹ Oddzia³u jest Zgromadzenie Cz³onków, zwo³ywane przez

Zarz¹d Oddzia³u.

2. Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u mo¿e byæ zwyczajne lub nadzwyczajne.

§39

Do kompetencji Zgromadzenia Cz³onków Oddzia³u nale¿y:

— uchwalanie kierunków dzia³alnoœci Oddzia³u zgodnie z postanowieniami statutu

i uchwa³ami Walnego Zjazdu Delegatów;

— rozpatrywanie i przyjmowanie sprawozdañ z dzia³alnoœci ustêpuj¹cego Zarz¹du

Oddzia³u i Komisji Rewizyjnej Oddzia³u;

— udzielanie absolutorium ustêpuj¹cemu Zarz¹dowi Oddzia³u na wniosek Komisji

Rewizyjnej Oddzia³u;

— wybór Zarz¹du i Komisji Rewizyjnej Oddzia³u.

§40

W Zgromadzeniu Cz³onków Oddzia³u bior¹ udzia³ wszyscy cz³onkowie Oddzia³u

Towarzystwa.

§41

Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u podejmuje uchwa³y w pierwszym terminie przy

obecnoœci co najmniej po³owy uprawnionych do g³osowania, a w drugim terminie bez

wzglêdu na liczbê obecnych.

§42

1. Nadzwyczajne Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u mo¿e byæ zwo³ane z inicjatywy

Zarz¹du Oddzia³u, na ¿¹danie Zarz¹du G³ównego oraz na wniosek Komisji Rewi-

zyjnej Oddzia³u b¹dŸ 1/3 liczby cz³onków Oddzia³u.

2. Nadzwyczajne Zgromadzenie Cz³onków Oddzia³u zwo³ywane jest przez Zarz¹d

Oddzia³u w terminie 2 miesiêcy od daty zg³oszenia ¿¹dania b¹dŸ wniosku i obra-

duje wy³¹cznie nad sprawami, dla których zosta³o zwo³ane.

§43

O terminie i porz¹dku obrad Zgromadzenia Zarz¹d Oddzia³u zawiadamia cz³onków

co najmniej na 1 miesi¹c przed terminem zebrania.
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§44

Zarz¹d Oddzia³u sk³ada siê z siedmiu cz³onków w tym: przewodnicz¹cego, zastêpcy

przewodnicz¹cego, sekretarza i skarbnika.

§45

Do kompetencji Zarz¹du Oddzia³u nale¿y:

— kierowanie dzia³alnoœci¹ Oddzia³u zgodnie z postanowieniami statutu i uchwa³ami

w³adz Towarzystwa;

— reprezentowanie Oddzia³u na zewn¹trz;

— opracowanie preliminarzy bud¿etowych i przedk³adanie ich do zatwierdzenia

Zarz¹dowi G³ównemu;

— sk³adanie okresowych sprawozdañ Zarz¹dowi G³ównemu z dzia³alnoœci Oddzia³u;

— rozpatrywanie sporów miêdzy cz³onkami.

§46

Uchwa³y Zarz¹du Oddzia³u podejmowane s¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów przy obec-

noœci co najmniej po³owy cz³onków zarz¹du. W razie równej liczby g³osów decyduje

g³os przewodnicz¹cego zebrania.

§47

Posiedzenia Zarz¹du Oddzia³u odbywaj¹ siê w miarê potrzeb, nie rzadziej jednak ni¿

co trzy miesi¹ce.

§48

Komisja Rewizyjna Oddzia³u sk³ada siê z trzech cz³onków, którzy wybieraj¹ spoœród

siebie przewodnicz¹cego.

§49.

Do zadañ Komisji Rewizyjnej Oddzia³u nale¿y:

— przeprowadzanie przynajmniej raz w roku kontroli ca³okszta³tu dzia³alnoœci Od-

dzia³u ze szczególnym uwzglêdnieniem gospodarki finansowej;

— wystêpowanie do Zarz¹du Oddzia³u z wnioskami wynikaj¹cymi z ustaleñ kontroli i

¿¹danie wyjaœnieñ;

— wystêpowanie na Zgromadzeniu cz³onków Oddzia³u z wnioskiem o udzielenie ab-

solutorium dla ustêpuj¹cego Zarz¹du Oddzia³u

Rozdział VI

Majątek i fundusze Towarzystwa

§51

Maj¹tek Towarzystwa stanowi¹ nieruchomoœci, ruchomoœci i fundusze.

§52

Na maj¹tek Towarzystwa sk³adaj¹ siê:

— sk³adki cz³onkowskie;
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— dotacje, subwencje i darowizny;

— dochody z dzia³alnoœci gospodarczej.

§53

Dla wa¿noœci pism dotycz¹cych praw i obowi¹zków maj¹tkowych Towarzystwa wy-

magane s¹ podpisy dwóch osób, tj. prezesa lub sekretarza i skarbnika lub osoby

upowa¿nionej.

Rozdział VII

Zmiana statutu i rozwiązywanie się Towarzystwa

§54

Uchwa³ê w sprawie zmiany statutu i rozwi¹zania Towarzystwa podejmuje Walny Zjazd

Zebranie Delegatów wiêkszoœci¹ 2/3 g³osów przy obecnoœci co najmniej po³owy upraw-

nionych do g³osowania.

§55

W razie podjêcia przez Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów uchwa³y o rozwi¹zaniu

towarzystwa, Walny Zjazd lub Zebranie Delegatów zdecyduje o przekazaniu maj¹tku

Towarzystwa i powo³a komisjê likwidacyjn¹.

Projekt zmiany statutu bêdzie dyskutowany w czasie Walnego Zjazdu w dniu

21 kwiertnia 2006 roku w Wiœle.
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Statut Polskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej
(tekst jednolity)

Rozdzia³ I

Postanowienia ogólne

§ 1

Polskie Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej zwane dalej „Towarzystwem” jest dobro-

wolnym, samorz¹dnym, trwa³ym zrzeszeniem maj¹cym na celu dzia³anie na rzecz roz-

woju chirurgii naczyniowej, rozpowszechniania wiedzy zwi¹zanej z t¹ dziedzin¹, na rzecz

œrodowiska chirurgów naczyniowych, a tak¿e upowszechnianie dzia³alnoœci na rzecz

integracji cz³onków, wymiany doœwiadczeñ oraz wspieranie organizacyjne i rzeczowe

osób fizycznych i jednostek organizacyjnych, które podejmuj¹ takie dzia³ania.

§ 2

Siedzib¹ Towarzystwa jest aktualna siedziba Prezesa Towarzystwa.

§ 3

Towarzystwo dzia³a na podstawie przepisów ustawy Prawo o stowarzyszeniach (DzU

z 1989 r. nr 20 póz. 104, z póŸn. zm.) oraz niniejszego statutu i z tego tytu³u posiada

osobowoœæ prawn¹.

§ 4

Towarzystwo mo¿e byæ cz³onkiem krajowych i miêdzynarodowych organizacji o po-

dobnym celu dzia³ania.

§ 5

Towarzystwo swoim dzia³aniem obejmuje obszar Rzeczypospolitej Polskiej. Dla w³aœ-

ciwego realizowania swych celów Towarzystwo mo¿e prowadziæ dzia³alnoœæ poza

granicami Rzeczypospolitej Polskiej.

§ 6

Czas trwania Towarzystwa nie jest ograniczony.

§ 7

Towarzystwo realizuje cele przez:

— organizacjê zjazdów, sympozjów i konferencji naukowych;

— organizacjê zjazdów, sympozjów i konferencji naukowych;

— promowanie i koordynacjê badañ naukowych;

— rozpowszechnianie wydawnictw i edycjê czasopism naukowych;

— opracowywanie schematów w³aœciwego postêpowania lekarskiego;

— dzia³ania na rzecz w³aœciwego kszta³tu specjalizacji z chirurgii naczyniowej;

— dzia³ania na rzecz w³aœciwego szkolenia m³odych lekarzy zainteresowanych

chirurgi¹ naczyniow¹.
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§ 8

Towarzystwo celem realizacji swych statutowych zadañ mo¿e powo³aæ inne organiza-

cje w granicach prawem dopuszczonych.

§ 9

Realizuj¹c powy¿sze cele Towarzystwo opiera siê na spo³ecznej pracy cz³onków. Mo¿e

jednak zatrudniaæ pracowników do prowadzenia swych spraw.

§ 10

1. Cz³onkiem Stowarzyszenia mo¿e byæ pe³noletni obywatel Rzeczypospolitej oraz

cudzoziemiec, tak¿e niemaj¹cy miejsca zamieszkania w Rzeczypospolitej, posia-

daj¹cy pe³n¹ zdolnoœæ do czynnoœci prawnych.

2. Towarzystwo dopuszcza siedem kategorii cz³onkostwa:

a) cz³onkostwo honorowe — zarezerwowane dla osób szczególnie zas³u¿onych

dla rozwoju polskiej chirurgii naczyniowej,

b) cz³onkostwo pe³ne — przyznaje siê lekarzom posiadaj¹cym specjalizacjê

z chirurgii naczyniowej,

c) cz³onkostwo pe³ne dla seniorów — przewidziane dla chirurgów naczyniowych

po 65 roku ¿ycia,

d) cz³onkostwo niepe³ne (cz³onek junior) — przewidziane dla m³odych lekarzy

(maksymalnie do 40 lat) w trakcie szkolenia w zakresie chirurgii naczynio-

wej,

e) cz³onkostwo stowarzyszone — dla lekarzy innych specjalnoœci, których zainte-

resowania lub dzia³alnoœæ s¹ zwi¹zane z chirurgi¹ naczyniowa,

f) cz³onkostwo korespondencyjne — dla lekarzy zamieszka³ych poza terenem

Polski, zainteresowanych udzia³em w pracach Towarzystwa,

g) cz³onkostwo wspieraj¹ce — przewidziane dla instytucji i osób prawnych zain-

teresowanych chirurgi¹ naczyniow¹ oraz finansowym wspieraniem dzia³alno-

œci Towarzystwa.

§ 11

Cz³onkostwo Towarzystwa nabywa siê przez przyjêcie kandydatury przez Zarz¹d

Towarzystwa zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów w drodze uchwa³y po rekomendacji przez

2 pe³nych cz³onków.

§ 12

1. Cz³onkowie Towarzystwa zobowi¹zani s¹:

— swoj¹ postaw¹ i dzia³aniami przyczyniaæ siê do wzrostu roli i znaczenia Towa-

rzystwa;

— dbaæ o jego dobre imiê;

— popieraæ i czynnie realizowaæ cele Towarzystwa;

— przestrzegaæ powszechnie obowi¹zuj¹cych przepisów prawa oraz postanowieñ

statutu;

— regularnie op³acaæ sk³adki.
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2. Cz³onkowie Towarzystwa maj¹ prawo do:

— posiadania legitymacji Towarzystwa i noszenia odznaki z symbolem Towarzys-

twa;

— korzystania z lokalu Towarzystwa;

— wnioskowania we wszystkich sprawach dotycz¹cych celów i funkcjonowania

Towarzystwa;

— korzystania z rekomendacji, gwarancji i opieki Towarzystwa w swojej dzia-

³alnoœci;

— korzystania z innych mo¿liwoœci, jakie sk³ada swoim cz³onkom Towarzystwo.

3. Jedynie cz³onkom pe³nym przys³uguje bierne i czynne prawo wyborcze do w³adz

Towarzystwa.

4. Pozosta³ym kategoriom cz³onków przys³uguje czynne prawo wyborcze do w³adz

Towarzystwa.

§ 13

1. Instytucje, osoby prawne i osoby fizyczne mog¹ zostaæ cz³onkami wspieraj¹cymi

poprzez z³o¿enie oœwiadczenia woli Zarz¹dowi Towarzystwa, który podejmuje

w tej kwestii stosown¹ uchwa³ê.

2. Formê i rodzaj wspierania Towarzystwa cz³onkowie wspieraj¹cy ustalaj¹ z Zarz¹-

dem Towarzystwa.

3. Cz³onkowie wspieraj¹cy korzystaj¹ z praw przys³uguj¹cych cz³onkom wymienio-

nych w § 12.

§ 14

1. Skreœlenie z listy cz³onków Towarzystwa nastêpuje przez:

— rezygnacjê pisemn¹ z³o¿on¹ na rêce Zarz¹du;

— wykluczenie przez Zarz¹d:

a) za dzia³alnoœæ sprzeczn¹ ze statutem oraz uchwa³ami Towarzystwa,

b) uchylanie siê od udzia³u w pracach Towarzystwa (nieusprawiedliwion¹ nie-

obecnoœæ na trzech kolejnych Walnych Zgromadzeniach, co dotyczy jedy-

nie pe³nych cz³onków),

c) zaleganie z op³at¹ sk³adki cz³onkowskiej przez dwa lata, po bezskutecznym

pisemnym wezwaniu do zap³aty,

d) na pisemny umotywowany wniosek co najmniej 12 cz³onków Towarzystwa

z przyczyn okreœlonych w pkt a i b,

e) utratê praw obywatelskich w wyniku prawomocnego wyroku s¹du,

— œmieræ cz³onka.

2. Wykluczenie nastêpuje na podstawie uchwa³y Zarz¹du podjêtej zwyk³¹ wiêkszoœ-

ci¹ g³osów.

§ 15

Od uchwa³y Zarz¹du w przedmiocie wykluczenia cz³onkowi przys³uguje odwo³anie do

Walnego Zgromadzenia Cz³onków na co najmniej 21 dni przed terminem Walnego

Zgromadzenia. Uchwa³a Walnego Zgromadzenia jest ostateczna.
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Rozdział II

W³adze Stowarzyszenia

§ 16

W³adzami Towarzystwa s¹:

— Walne Zgromadzenie Cz³onków;

— Zarz¹d;

— Komisja Rewizyjna;

— S¹d Kole¿eñski.

§ 17

1. Kadencja wszystkich w³adz wybieralnych Towarzystwa trwa dwa lata, a ich wybór

odbywa siê w g³osowaniu tajnym.

2. Najwy¿sz¹ w³adz¹ Towarzystwa jest Walne Zgromadzenie. W okresie pomiêdzy

Walnymi Zgromadzeniami w³adzê sprawuje Zarz¹d.

3. Cz³onkowie W³adz Towarzystwa pe³ni¹ swoje funkcje honorowo.

§ 18

Uchwa³y wszystkich w³adz Towarzystwa zapadaj¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów przy

obecnoœci co najmniej po³owy cz³onków uprawnionych do g³osowania, jeœli dalsze

postanowienia statutu nie stanowi¹ inaczej.

§ 19

Najwy¿sz¹ w³adz¹ Towarzystwa jest Walne Zgromadzenie Cz³onków.

1. Walne Zgromadzenie zwo³uje Zarz¹d co najmniej raz na dwa lata lub czêœciej na

pisemny uzasadniony wniosek co najmniej 1/2 cz³onków Komisji Rewizyjnej, lub

20% cz³onków pe³nych Towarzystwa, powiadamiaj¹c o jego terminie, miejscu

i propozycjach porz¹dku obrad wszystkich cz³onków pisemnie lub w ka¿dy inny

skuteczny sposób co najmniej 14 dni przed terminem rozpoczêcia obrad.

2. W Walnym Zgromadzeniu winna uczestniczyæ co najmniej po³owa cz³onków upraw-

nionych do g³osowania w pierwszym terminie, a w drugim terminie, który wyzna-

cza siê na ten sam dzieñ 15 minut póŸniej — i mo¿e ono skutecznie obradowaæ

niezale¿nie od liczby cz³onków uprawnionych do g³osowania.

3. W Walnym Zgromadzeniu mog¹ i powinni uczestniczyæ wszyscy cz³onkowie

Towarzystwa oraz zaproszeni goœcie.

4. Do kompetencji Walnego Zgromadzenia nale¿y:

— uchwalanie programu dzia³ania Towarzystwa;

— rozpatrywanie i zatwierdzanie sprawozdañ Zarz¹du i Komisji Rewizyjnej;

— uchwalanie regulaminu obrad Walnego Zgromadzenia;

— udzielanie absolutorium ustêpuj¹cemu Zarz¹dowi;

— wybór cz³onków Zarz¹du i Komisji Rewizyjnej i S¹du Kole¿eñskiego;

— uchwalanie zmian statutu;

— podejmowanie uchwa³ w sprawie powo³ywania przez Towarzystwo innych

organizacji;

— podjêcie uchwa³y w sprawie rozwi¹zania Towarzystwa;
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— rozpatrywanie odwo³añ od uchwa³ Zarz¹du wniesionych przez cz³onków

Towarzystwa;

— rozpatrywanie skarg cz³onków Towarzystwa na dzia³alnoœæ Zarz¹du;

— rozpatrywanie odwo³añ od orzeczeñ S¹du Kole¿eñskiego;

— ustalanie wysokoœci sk³adek cz³onkowskich.

5. Uchwa³y Walnego Zgromadzenia zapadaj¹ zwyk³¹ wiêkszoœci¹ g³osów cz³onków

uprawnionych do g³osowania.

6. Ka¿demu cz³onkowi przys³uguje jeden g³os.

§ 20

1. Zarz¹d sk³ada siê z 8 cz³onków wybranych przez Walne Zgromadzenie. Kadencja

Zarz¹du trwa 2 lata.

2. Zarz¹d sk³ada siê z Prezesa, Prezesa elekta, Prezesa ubieg³ej kadencji, skarbni-

ka, sekretarza i 3 innych cz³onków Zarz¹du.

3. Prezesa powo³uje i odwo³uje Walne Zgromadzenie, na jedn¹ 2-letni¹ kadencjê.

Prezes nie mo¿e byæ wybierany na dwie kolejne kadencje.

4. Zarz¹d konstytuuje siê na pierwszym po wyborach zebraniu, zwo³anym nie póŸ-

niej ni¿ w 7 dni po posiedzeniu Walnego Zgromadzenia.

5. Do kompetencji Zarz¹du nale¿y:

— przyjmowanie nowych cz³onków Towarzystwa;

— nadawanie cz³onkostwa honorowego;

— reprezentowanie Towarzystwa na zewn¹trz i dzia³anie w jego imieniu;

— kierowanie bie¿¹c¹ prac¹ Towarzystwa;

— zwo³ywanie Walnego Zgromadzenia;

— organizacja nie rzadziej ni¿ raz na dwa lata — naukowego zjazdu Towarzystwa.

6. W przypadku zmiany w sk³adzie Zarz¹du w czasie kadencji Zarz¹d decyduje

o obsadzie stanowisk i ewentualnym dokooptowaniu cz³onka Zarz¹du. W tym try-

bie mo¿na powo³aæ nie wiêcej ni¿ po³owê sk³adu organu.

7. Konsultant Krajowy ds. chirurgii naczyniowej staje siê automatycznie cz³onkiem

Zarz¹du, o ile jest cz³onkiem Towarzystwa. W innym przypadku uzyskuje akredy-

tacjê jako obserwator prac Zarz¹du z g³osem opiniodawczo-doradczym.

8. Przedstawiciel Polski przy ESVS staje siê automatycznie cz³onkiem Zarz¹du, o ile

jest cz³onkiem Towarzystwa. W innym przypadku uzyskuje akredytacjê jako ob-

serwator prac Zarz¹du z g³osem opiniodawczo-doradczym.

§ 21

1. Komisja Rewizyjna sk³ada siê z trzech cz³onków wybranych przez Walne Zgromadzenie.

2. Komisja Rewizyjna sk³ada siê z przewodnicz¹cego i dwóch cz³onków.

3. Do kompetencji Komisji Rewizyjnej nale¿y:

— kontrola bie¿¹cej pracy Towarzystwa;

— sk³adanie wniosków w przedmiocie absolutorium dla zarz¹du, na Walnym

Zgromadzeniu;

— wystêpowanie z wnioskiem o zwo³anie Walnego Zgromadzenia.

§ 22

1. S¹d Kole¿eñski sk³ada siê z 3 cz³onków Towarzystwa niebêd¹cych cz³onkami

Zarz¹du ani Komisji rewizyjnej.
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2. Do kompetencji S¹du nale¿y rozpatrywanie ka¿dego pisemnego wniosku cz³onka

Towarzystwa dotycz¹cego spraw Towarzystwa i jego cz³onków poza wnioskami

i skargami wniesionymi na w³adze Towarzystwa.

3. S¹d zbiera siê na pisemny wniosek cz³onka Towarzystwa i ustosunkowuje siê do

jego wniosku pisemnie w terminie nie d³u¿szym ni¿ 2 miesi¹ce.

4. S¹d zamyka postêpowanie wydaniem orzeczenia, które podaje siê do wiadomoœci

wszystkich cz³onków.

5. Stronom sporu przys³uguje odwo³anie od orzeczenia S¹du Kole¿eñskiego do naj-

bli¿szego Walnego Zgromadzenia.

6. Orzeczenia S¹du zapadaj¹ w pe³nym sk³adzie.

§ 23

W razie zmniejszenia siê sk³adu w³adz Towarzystwa wymienionych w § 16 pkt 3 i 4

w czasie trwania kadencji, uzupe³nienie ich sk³adu mo¿e nast¹piæ w drodze dokoop-

towania przez zarz¹d na czas pozostaj¹cy do najbli¿szego Walnego Zgromadzenia.

§ 24

1. Maj¹tek Towarzystwa powstaje ze sk³adek cz³onkowskich, darowizn, spadków,

zapisów, dochodów z w³asnej dzia³alnoœci, oraz ofiarnoœci publicznej.

2. Wysokoœæ sk³adek cz³onkowskich ustala Zgromadzenie Walne, przy czym cz³on-

kowie honorowi i seniorzy s¹ zwolnieni od p³acenia sk³adek. Zwolnienie to nie

obejmuje prenumeraty wydawnictwa, za które wszyscy cz³onkowie s¹ obowi¹zani

p³aciæ niezale¿nie od kategorii cz³onkostwa. W przypadku cz³onkostwa niepe³ne-

go sk³adki wynosz¹ 50% sumy p³aconej przez cz³onka pe³nego. Cz³onkowie kore-

spondenci i stowarzyszeni p³ac¹ sk³adki w wysokoœci takiej, jak cz³onkowie pe³ni.

Osoby aplikuj¹ce do cz³onkostwa Towarzystwa zobowi¹zane s¹ do op³aty wstêp-

nej w wysokoœci 50% sk³adki rocznej. Po ustanowieniu przez Towarzystwo wy-

dawnictwa, sk³adka cz³onkowska zwi¹zana bêdzie z jego prenumerat¹.

3. Wezwanie do zap³aty sk³adek cz³onkowskich bêdzie wysy³ane poczt¹ do wszyst-

kich cz³onków raz w roku.

4. Funduszami i maj¹tkiem Towarzystwa zarz¹dza Zarz¹d.

5. Do reprezentowania Towarzystwa oraz do zaci¹gania zobowi¹zañ maj¹tkowych

upowa¿nionych jest 2 cz³onków Zarz¹du, dzia³aj¹cych ³¹cznie (przy czym zawsze

skarbnik lub jeden z prezesów).

§ 25

1. Towarzystwo rozwi¹zuje siê na podstawie uchwa³y Walnego Zgromadzenia lub

w innych przypadkach przewidzianych w przepisach prawa.

2. Podejmuj¹c uchwa³ê o rozwi¹zaniu Towarzystwa, Walne Zgromadzenie okreœla

sposób jego likwidacji oraz przeznaczenia maj¹tku Towarzystwa.

3. Powo³anie likwidatora nastêpuje na posiedzeniu, które podjê³o uchwa³ê o likwida-

cji Towarzystwa.

4. Likwidatorem nie mo¿e byæ cz³onek dotychczasowego Zarz¹du.

§ 26

W sprawach nieuregulowanych niniejszym statutem maj¹ zastosowanie przepisy

Prawa o stowarzyszeniach.
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Acta Angiologica
Zasady edycji oraz informacje dla autorów

ZASADY EDYCJI ORAZ INFORMACJE
OGÓLNE
Czasopismo Acta Angiologica (nazywane
dalej AA) jest oficjalnym pismem Polskiego
Towarzystwa Angiologicznego oraz Polskie-
go Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej, w któ-
rym są publikowane recenzowane artykuły
poglądowe, oryginalne prace badawcze do-
tyczące angiologii, prace kazuistyczne (opi-
sy przypadków), listy, recenzje książek oraz
komentarze redakcyjne.

Redakcja AA przestrzega zasad zawartych
w Deklaracji Helsińskiej i oczekuje, że bada-
nia dotyczące ludzi zostały przeprowadzone
zgodnie z tymi zasadami. W przypadku ba-
dań z wykorzystaniem modeli zwierzęcych
redakcja oczekuje przestrzegania zasad za-
wartych w Interdisciplinary Principles and Gu-
idelines for the Use of Animals in Research,
Testing and Education wydanych przez New
York Academy of Sciences’ Adhoc Commit-
tee on Animal Research. Wszystkie prace od-
noszące się do ludzi lub zwierząt muszą być
zaakceptowane przez odpowiednią lokalną Ko-
misję Etyczną, co należy zaznaczyć w tekście.

Zasady recenzowania prac. Nadesłane pra-
ce ocenia się pod względem takich wartości,
jak nowatorskie przedstawienie tematu, zna-
czenie dla dalszego rozwoju badań nauko-
wych oraz dla postępowania klinicznego. Na-
desłane manuskrypty wstępnie ocenia redak-
cja AA. Prace niespełniające podstawowych
warunków publikacji są odrzucane. Manu-
skrypty niekompletne lub przygotowane w sty-
lu niezgodnym z zasadami podanymi poniżej
redakcja odsyła autorom bez oceny meryto-
rycznej. Pozostałe artykuły zostają zarejestro-
wane i są następnie przekazywane do oceny
niezależnych recenzentów. Decyzję o zakwa-
lifikowaniu manuskryptu do publikacji Redak-
cja przesyła do autorów wraz z podaniem nu-
meru referencyjnego, którego należy używać
w trakcie dalszych kontaktów z Wydawcą.
Zachęca się autorów do wskazywania nazwisk
recenzentów, jednak redakcja zastrzega so-
bie jednak prawo ostatecznego ich wyboru.
Akceptacja do druku odbywa się na podsta-
wie pozytywnych opinii recenzentów.

Konflikt interesów. Jednocześnie ze złoże-
niem manuskryptu, autorzy prac badawczych
są zobowiązani do ujawnienia wszelkich zo-
bowiązań finansowych, jeżeli takie istnieją,
pomiędzy autorami a firmą, której produkt ma

istotne znaczenie w nadesłanej pracy, lub
firmą konkurencyjną. Informacje te nie będą
ujawniane recenzentom i nie wpłyną na de-
cyzje o opublikowaniu pracy. Po akceptacji
manuskryptu do druku Redakcja zwykle
omówi z autorami formę, w jakiej informacje
o źródłach finansowania powinny zostać
udostępnione czytelnikom.

W związku z tym, że artykuły przeglądowe
i komentarze redakcyjne polegają na wybo-
rze i interpretacji danych z dostępnego pi-
śmiennictwa, Redakcja AA oczekuje, iż auto-
rzy tego typu opracowań będą wolni od finan-
sowych związków z firmami, których produk-
ty są przedmiotem artykułu (lub z firmami kon-
kurencyjnymi).

Wymaga się, by recenzenci, członkowie re-
dakcji, zastępcy Redaktora Naczelnego ujaw-
nili w liście do Redaktora Naczelnego wszel-
kie zobowiązania i okoliczności mogące wpły-
nąć niekorzystnie na proces wydawniczy
manuskryptu podlegającego recenzji. List ten
powinien zawierać oświadczenie o jakichkol-
wiek powiązaniach finansowych (o ile takie
istnieją) z firmą produkującą lek będący
przedmiotem publikacji.

Ewentualne spory z Wydawcą dotyczące pu-
blikacji będą rozstrzygane przez Sąd Rejono-
wy właściwy dla siedziby Wydawcy. Stosun-
ki prawne łączące Wydawcę i autora podle-
gają prawu polskiemu i obowiązującym Pol-
skę konwencjom międzynarodowym.

Pozwolenie na druk. Do materiałów poprzed-
nio opublikowanych należy dołączyć pisemną
zgodę na ponowne wydanie, zarówno od po-
przedniego wydawcy, jak i autorów oryginalnej
pracy. Jeżeli informacje zawarte w opisie przy-
padku, na ilustracji lub w tekście pracy orygi-
nalnej pozwalają na identyfikację osób, należy
dostarczyć ich pisemną zgodę na publikację.

Przekazanie praw autorskich. Przesyłając
maszynopis wraz z ilustracjami i tabelami, au-
tor (autorzy) oświadcza (oświadczają), że na-
desłana praca nie była uprzednio publikowa-
na ani nie została złożona do redakcji innego
czasopisma (z wyłączeniem streszczeń nie
przekraczających 400 słów). Ponadto oświad-
cza, że automatycznie i nieodpłatnie przenosi
wszelkie prawa autorskie do wydawania i roz-
powszechniania nadesłanych materiałów we
wszystkich znanych formach i na wszystkich
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znanych polach eksploatacji na Wydawcę,
pod warunkiem, że materiały te zostaną zaak-
ceptowane do publikacji. Jednocześnie zga-
dza się, że praca nie zostanie opublikowana
gdziekolwiek i w jakimkolwiek języku bez
wcześniejszej pisemnej zgody nabywcy praw
autorskich, jakim jest Wydawca.

Zastrzeżenie. Redakcja oraz Wydawca do-
kładają wszelkich starań, by informacje opu-
blikowane w AA były wiarygodne i dokładne.
Jednakże opinie wyrażane w artykułach czy
reklamach publikuje się na wyłączną odpo-
wiedzialność autorów, sponsorów lub rekla-
modawcy. W związku z tym ani Redakcja, ani
Wydawca nie ponoszą odpowiedzialności za
konsekwencje wykorzystania jakichkolwiek
nieścisłych informacji. Dawki leków i inne
wartości liczbowe są sprawdzane z należytą
starannością, jednak wszelkie schematy le-
czenia opisywane w AA należy stosować
zgodnie z informacjami o leku publikowany-
mi przez producenta.

PRZYGOTOWANIE MANUSKRYPTU
Regulamin zgłaszania artykułów do druku opra-
cowano na podstawie “Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Jour-
nals” N. Engl. J. Med. 1997; 336: 309–315.

Maszynopis, w języku angielskim i polskim,
powinien być drukowany jednostronnie na
białym papierze formatu A4, z podwójnym
odstępem linii. Marginesy nie mogą być
mniejsze niż 3 cm, a strona nie powinna za-
wierać więcej niż 30 wierszy. Każda z części
maszynopisu powinna zaczynać się na nowej
stronie: strona tytułowa, streszczenie (angiel-
skie i polskie), słowa kluczowe (angielskie
i polskie), tekst, podziękowania, piśmiennic-
two, tabele i ryciny. Kolejne strony należy po-
numerować, zaczynając od strony tytułowej.
Skróty, wraz z rozwinięciem, należy podać
w nawiasie za skracanym określeniem przy
pierwszym jego wystąpieniu w tekście. Nale-
ży unikać skrótów nieakceptowanych przez
międzynarodowe grupy ekspertów.

Prace powinny mieć następującą strukturę:
Strona tytułowa. Powinna zawierać: pełny
tytuł pracy (angielski i polski), tytuł skrócony
(angielski i polski), zawierający maksimum
40 znaków (łącznie z odstępami), imiona i na-
zwiska wszystkich autorów oraz tytuły nauko-
we, nazwę instytucji, z której pochodzi praca,
imię i nazwisko, adres, numer telefonu i faksu
autora odpowiedzialnego za korespondencję
z redakcją. Ponadto należy umieścić informa-
cję o grantach i innych źródłach finansowania
oraz aktualne miejsce pracy autorów.

Streszczenie (angielskie i polskie). Nie po-
winno zawierać więcej niż 250 słów. W stresz-
czeniu pracy oryginalnej należy wyodrębnić
cztery akapity zatytułowane: Wstęp, Materiał
i metody, Wyniki, Wnioski. Pod streszcze-
niem należy umieścić od 3 do 10 słów lub
wyrażeń kluczowych (angielskich i polskich),
w miarę możliwości zgodnych z Medical Sub-
ject Headings Index Medicus.

Tekst. Prace oryginalne należy podzielić na
następujące części: Wstęp, Materiał i meto-
dy, Wyniki, Dyskusja, Wnioski. Prace poglą-
dowe mogą być podzielone w inny sposób.
Nie należy przekraczać zalecanych objętości
prac: praca oryginalna — 3000 słów, poglą-
dowa –– 6000 słów, opis przypadku — 2000
słów, list — 1000 słów. Przedstawione limity
nie obejmują streszczenia, tabel, piśmiennic-
twa. Dodatkowe informacje i podziękowania
mogą się znaleźć po zakończeniu tekstu,
przed wykazem piśmiennictwa.

Piśmiennictwo. Należy drukować z podwój-
nym odstępem, pozycje ponumerowane
zgodnie z kolejnością cytowania w tekście
(nie w porządku alfabetycznym).

Czasopisma. W wypadku cytowanych cza-
sopism należy podać: kolejny numer pozy-
cji, nazwiska autorów i pierwsze litery imion
(jeśli autorów jest nie więcej niż sześciu, na-
leży wymienić wszystkich, jeśli siedmiu i wię-
cej, należy podać trzech pierwszych z dopi-
skiem ”et al.”, rok wydania, tytuł pracy, tytuł
czasopisma (skróty tytułów czasopism po-
winny być zgodne z Index Medicus), tom
(cyframi arabskimi), numer strony początko-
wej i końcowej. Prosimy nie używać okreś-
leń: „w druku”, „w przygotowaniu”, „infor-
macja ustna” –– w uzasadnionych wypad-
kach można je zastosować w odpowiednim
miejscu w tekście.

Przykład
Eliasson M, Jansson J, Nilsson P, Asplund K
(1997) Increased levels of tissue plasminogen
activator antigen in essential hypertension.
A population-based study in Sweden. J Hy-
pertens, 15: 349–356.

Książki. W wypadku cytowanych książek na-
leży wymienić: kolejny numer pozycji, nazwis-
ka autorów, rok wydania, tytuł, wydawcę,
miejsce wydania. Powołując się na treść roz-
działu książki, należy podać: nazwisko auto-
ra, inicjały imion, rok wydania, tytuł rozdzia-
łu, nazwisko autora (redaktora) książki, inicja-
ły imion, tytuł książki, wydawcę, miejsce wy-
dania, przedział stron.
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Przykład, gdy autor i redaktor są różnymi
osobami: Rosen MR (1992) Principles of car-
diac electrophysiology. In: Kelley W.N. (ed.)
Internal Medicine. J.B. Lipipincott Company,
Philadelphia, 90–95.

Przykład, gdy autor jest redaktorem: Braun-
wald E (1992) Heart Disease. W.B. Saunders
Company, Philadelphia, 393–418.

Tabele, ryciny, fotografie. Powinny być czar-
no-białe, ponumerowane, wydrukowane na
osobnych kartkach. Fotografie: czarno-białe,
trzy odbitki, na błyszczącym papierze, format
od 13 ¥ 18 cm do 15 ¥ 20 cm, o jakości gwa-
rantującej czytelność po dwukrotnym zmniej-
szeniu wielkości. Na odwrocie fotografii i ry-
cin należy zaznaczyć: numer zgodny z kolej-
nością zamieszczania w tekście, nazwisko
pierwszego autora, początek tytułu; należy też
wskazać górną część. Opisy tabel, rycin i foto-
grafii powinny być drukowane na oddzielnych
kartkach (po angielsku i po polsku). Materiały
ilustracyjne poprzednio publikowane należy
zaopatrzyć w pisemną zgodę Wydawcy na po-
nowną publikację.

Elektroniczny zapis manuskryptu. Prosimy
autorów o przekazywanie tekstów z wykorzy-
staniem powszechnie używanych edytorów
tekstu. Zalecane jest stosowanie standardo-
wych czcionek o rozmiarze 12 punktów.

WYSYŁANIE MANUSKRYPTU DO
REDAKCJI
Prace należy przesłać w trzech egzempla-
rzach (oryginał i dwie kopie), łącznie z trze-
ma kopiami ewentualnych tabel, rycin czy
zdjęć oraz na dyskietce 3,5”, na której powi-
nien być podany zastosowany format oraz
nazwa programu. Wydruki tabel i fotografie
należy zabezpieczyć tak, aby nie doszło do
ich zniszczenia. Fotografie i folie powinny
znajdować się w osobnej grubej kopercie.

Autorzy mający dostęp do Internetu mogą prze-
słać materiały do publikacji pocztą elektro-
niczną. Używany program pocztowy powinien
umożliwiać dołączanie plików do przesyłanej
informacji. Zaleca się, aby poszczególne czę-
ści pracy (tekst, ilustracje, tabele, zdjęcia itp.)
były wysyłane jako oddzielne pliki. Aby uspraw-
nić przesyłanie danych należy dokonać ich
kompresji za pomocą formatów *.arj lub *.zip.

Do każdego maszynopisu należy dołączyć list
przewodni stwierdzający, że:
a) praca nie została opublikowana ani nie

została złożona do innej redakcji;
b) praca została zaaprobowana przez wszyst-

kich współautorów i kierownictwo ośrod-
ków, w których powstała;

c) autor (autorzy) zgadza (zgadzają) się na
automatyczne i nieodpłatne przeniesienie
wszelkich praw autorskich na Wydawcę
w momencie zaakceptowania materia-
łów do publikacji;

d) ujawniono wszelkie źródła finansowania;
e) autor (autorzy) zna (znają) zasady edy-

cji i informacje dla autorów ogłaszane
w „Acta Angiologica” i będzie (będą) ich
przestrzegać;

f) autor (autorzy) jest gotów (są gotowi)
pokryć ewentualne koszty wydrukowania
kolorowych ilustracji (100 USD za stronę).

Schemat listu przewodniego jest dostępny
pod adresem:

www.angiologia.pl

Korespondencję zawierającą materiały do
publikacji należy wysłać na adres:

Redakcja
Acta Angiologica
Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej
Szpital Wojewódzki im. dr. J. Biziela
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EDITORIAL POLICY AND GENERAL
INFORMATION
‘Acta Angiologica’ hereinafter referred to as
‘AA’ or ‘the Journal’ is a peer-reviewed offi-
cial journal of the Polish Angiological Society
and the Polish Society for Vascular Surgery.
The Journal publishes review articles, origi-
nal experimental and clinical investigations in
the field of angiology, case reports, letters,
book reviews and editorial comments.

The AA editors endorse the principles embod-
ied in the Helsinki Declaration and expect all
research involving humans to be conducted
in accordance with these principles. For ani-
mal experimentation reported in the Journal,
it is expected that investigators will have ob-
served the Interdisciplinary Principles and
Guidelines for the Use of Animals in Research,
Testing and Education issued by the New
York Academy of Sciences’ Adhoc Committee
on Animal Research. All human and animal
research must gain acceptance of the local
ethical committee, which acceptance should
be indicated in the manuscript.

The review process. Manuscripts submitted
for publication in AA are evaluated as to
whether they present new insights into the
announced topic and are likely to contribute
to progress in research or to changes in clini-
cal practice. Received manuscripts are initially
examined by the AA editors. Manuscripts with
insufficient priority for publication are rejected
immediately. Incomplete submissions or
manuscripts not prepared in the required style
(see below) are sent back to the authors with-
out scientific review. If manuscript is accepted
for review, the authors will be notified in a let-
ter giving the reference number for further
correspondence with the Editorial Office. The
registered manuscripts are sent to outside
reviewers. We encourage authors to suggest
the names of possible reviewers, but we re-
serve the right of final selection. Submitted pa-
pers are accepted for publication after a posi-
tive opinion has been returned by the inde-
pendent reviewers.

Conflicts of interest. Authors of research ar-
ticles should disclose at the time of submis-
sion any financial arrangement they may have
with a company whose product figures promi-
nently in the submitted manuscript or with
a company making a competing product. Such
information will be held in confidence while
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the paper is under review and will not influ-
ence the editorial decision, but if the article is
accepted for publication, the editors will usu-
ally discuss with the authors the manner in
which such information is to be communi-
cated to the reader.

Because the essence of reviews and editori-
als is selection and interpretation of the litera-
ture, the Journal expects that authors of such
articles will not have any financial interest in
a company (or its competitor) that makes
a product discussed in the article.

Journal policy requires that reviewers, associ-
ate editors, editors, and senior editors reveal in
a letter to the Editor-in-Chief any relationships
that they have that could be construed as
causing a conflict of interest with regard to
a manuscript under review. The letter should
include a statement of any financial relation-
ships with commercial companies involved
with a product under study.

Legal relations between the Publisher and the
author(s) are in accordance with Polish law
and with international conventions binding on
Poland. Any potential conflict of interest will
be dealt with by the local court specific to the
Publisher.

Permissions. Materials previously published
should be accompanied by written consent for
reprinting both from the relevant Publishers
and the original authors. If it is possible to iden-
tify a patient from a case report, illustration or
paper, etc. his/her written consent should be
provided prior to publication.

Copyright transfer. In sending the manu-
script the author(s) confirm(s) that (s)he has
(they have) not previously submitted it to an-
other journal (expect for abstracts of no more
than 400 words) or published it elsewhere.
The author(s) also agrees, if and when the
manuscript is accepted for publication, to
automatic and free transfer of copyright to the
Publisher allowing for the publication and dis-
tribution of the material submitted in all avail-
able forms and fields of exploitation. The
author(s) accepts that the manuscript will not
be published elsewhere in any language with-
out the written consent of the copyright
holder, i.e. the Publisher.

Disclaimer. Every effort is made by the Pub-
lisher and Editorial Board to see that no in-
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accurate or misleading data, opinion or state-
ment appear in AA. However, they wish to
make it clear that the data and opinions ap-
pearing in the articles and advertisements
herein are the responsibility of the respective
contributor, sponsor or advertiser. Accordingly,
the Publisher and the Editorial Board accept
no liability whatsoever for the consequences
of any such inaccurate of misleading data,
opinion or statement. Every effort is made to
ensure that drug doses and other quantities
are presented accurately. Nevertheless, read-
ers are advised that methods and techniques
involving drug usage and other treatments
described in the Journal, should only be fol-
lowed in conjunction with the drug or treat-
ment manufacturer’s own documentation as
published in the country of the reader.

PREPARATION OF MANUSCRIPTS
These guidelines are in accordance with the
Uniform Requirements for Manuscripts Sub-
mitted to Biomedical Journals (The complete
document appears in N. Engl. J. Med. 1997;
336: 305–315).

Manuscript should be typed on white bond
paper. Margins should be no less than 3 cm,
each page should contain no more 30 lines.
Double spacing should be used throughout
the manuscript including the following sec-
tions, each of which should begin on
a separate sheet: title page, summary and key
words, text, acknowledgements, references,
individual tables and figures. Pages should be
numbered consecutively, beginning with the
title page. Abbreviations, if used, should be
defined on their first appearance in the text
and those not accepted by international bod-
ies should be avoided.

Original articles should have the following
structure:
Title page. The title page should carry the full
title of the paper and a short title, consisting
of not more than 40 characters including
spaces, to be used as a running head (and
which should be so identified). The first name,
middle initial and last name of each author
should appear. If the work is to be attributed
to a department or institution, its full name
should be included. The name, address and
telephone/fax number of the author res-
ponsible for correspondence concerning the
manuscript should appear on the title page.
The title page should include the affiliations
of the authors and the sources of any support
for the work in the form of grants, equipment
or drugs.

Abstracts. Provide on a separate page an ab-
stract of not more than 250 words. Articles
containing original data should include
a structured abstract with the following four
paragraphs, labeled: Background, Material
and Methods, Results, and Conclusions.
The abstract should be followed by a list of
3–10 key words or short phrases. When pos-
sible, the terms used should be from the
Medical Subject Headings list of the Index
Medicus.

Text. Full papers of an experimental or ob-
servational nature may be usefully divided
into sections headed: Introduction, Methods,
Results and Discussion, although reviews
may require a different format. Do not exceed
the allowed space for a specific type of arti-
cle: original article –– 3000 words, review
article –– 6 000 words, case report –– 2000
words, letters — 1000 words (not including
abstract, tables and references). Aknowle-
dgments or any additional information may be
included between the main text and the ref-
erences.

References. References must be triple-
spaced and numbered consecutively as they
are cited. The style of references is that of
Index Medicus. List consecutive reference
number. List all authors when there are six or
fewer; when there are seven or more, list the
first three, then ‘et al.’ year, title, journal title
(abbreviation according to Index Medicus),
volume (arabic number), first and last page.
Numbered references to personal communi-
cation, unpublished data, and manuscripts ei-
ther ‘in preparation’ or ‘submitted for publi-
cation” are unacceptable. If essential, such
material may be incorporated in the appro-
priate place in the text.

The following is a sample reference:
(journal) Eliasson M, Jansson J, Nilsson P,
Asplund K (1997) Increased levels of tissue
plasminogen activator antigen in essential hy-
pertension. A population-based study in Swe-
den. J Hypertens, 15: 349–356.

(book reference with different author and
editor) Rosen MR (1992) Principles of cardiac
electrophysiology. In: Internal Medicine.
Kelley WN ed. J.B. Lippincott Company, Phila-
delphia, 90–95.

(book reference with identical author and
editor) Braunwald E (1992) Heart Disease.
W.B. Saunders Company, Philadelphia, 393–
–418.
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Tables and illustrations. Tables and illustra-
tions (numbered, black and white) must be pre-
pared on separate pages. Black and white
glossy prints (two copies 13 ¥ 18 cm up to 15
¥ 20 cm) should be of quality sufficient to
maintain desired details with twofold decrease
in size. Prints should be submitted with num-
bers on the back according to their order in
the text, and labeled with author’s name, a
short title of the paper and the indication of the
top of the figure. Description to the figures
should be provided on separate pages. Writ-
ten permission from publishers for any figure
previously published must be submitted with
the initial manuscript.

Text on a diskette. Authors are requested to
process text with any of the commonly used
text editors. Standard fonts are advised, 12-
-point typeface. Use 3.5" diskettes. Please in-
dicate the format and the name of software
used.

SENDING THE MANUSCRIPT TO THE
JOURNAL
The authors are requested to send 3 (three)
copies of the manuscript along with a corre-
sponding number of tables, pictures and photo
duplicates and a computer diskette (see
above). Send the required number of copies
of the manuscript in a heavy paper envelope,
enclosing the copies and figures in cardboard,
if necessary, to prevent photographs from be-
ing bent. Place photographs and transparen-
cies in a separate heavy paper envelope.

Authors, who have an access to Internet can
send their work-files using standard E-Mail
software. The E-mail software must have an
option to send data files attached to the
E-Mail message. In such case all parts of the
work should be send as separate files: text
file, picture file(s), table file(s), photo file(s)

etc. To speed up the data transfer please
compress the files if possible, using *.arj or
*.zip formats before transmission.
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(a) Work has not been published or submit-

ted elsewhere as defined earlier in this
document;

(b) Manuscript has been approved by all co-
authors (if any), as well as by the respon-
sible authorities at the institution where
the work has been carried out;

(c) Author(s) agree(s) to the automatic and
free copyright transfer to the Publisher,
if and when the work is accepted for pub-
lication;

(d) All sources of financial support have
been fully disclosed;

(e) Author(s) confirm(s) that (s)he is (they
are) familiar with and will observe the
Editorial Policy and Information for Au-
thors included in ‘Acta Angiologica’;

(f) Author(s) agree(s) to accept appropriate
invoice from the Publisher in case color
illustrations are implemented (100 $ per
page).

The covering letter formula can be found at:
www.angiologia.pl
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