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Streszczenie

Autorzy przedstawiajg propozycje postepowania z chorym na miazdzyce niepowiktang cukrzyca. W prze-
konaniu Autoréw ta grupa pacjentéw zwykle omawiana jest razem z pacjentami, u ktérych miazdzyca jest
powiktana cukrzycg. Tymczasem stanowi ona oddzielng grupe, wymagajaca specyficznego postepowania
zwigzanego z leczeniem rany przewlektej uformowanej na podtozu przewlektego, w konsekwencji krytycz-
nego, niedokrwienia w stosunku do chorych z makro- i mikroangiopatia cukrzycowa. Inny rozktad ci$nien
na poziomie stopy u pacjentéw bez cukrzycy charakteryzuje sie znacznie czestszym wystepowaniem suchej
martwicy spowodowanej przewlektym zaburzeniem naptywu ,wysychaniem” dystalnej cze$ci konczyn.
Rokowanie po naprawie chirurgicznej lub wewnatrznaczyniowej naptywu jest znacznie lepsze, tym samym
przedstawienie wiasnego pogladu na wyzej wymieniony problem wydaje sie by¢ ze wszech miar celowe.
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Authors proposed a management method of a non-diabetic patient with atherosclerosis. In authors’ opi-
nion, this group of patients, although usually discussed together with diabetic patients in literature, require
a different approach. This is related to a different pressure distribution on foot level in non-diabetic patients
which more often correlates with dry necrosis caused by chronic influx impairment. Prognosis following
surgical or intravascular procedure seems much better in this group which, in authors’ opinion, warrants
sharing their opinion on the matter.
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Wstep

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

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

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

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

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

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

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

Introduction

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Rana przewlekta pochodzenia tetniczego,
martwica palcéw i stopy — przyczyny

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

The aim of the study

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Blada / Pale + ++ +

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

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

Paiofiziologiu — pathophysiology of the chronic ischemic wound and

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

wlektej stopy w przebiegu przewlektego niedokrwienia — medical nursing recommendations;

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

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

dystalnie od przeszkody w tetnicy doprowadzajace;. .

Zmniejszenie naptywu krwi poczatkowo kompensowa- Pthophysmlogy

ne jest przez pacjenta opuszczaniem konczyny ponizej

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

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

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

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

Cisnienie
tkankowe

Wewnatrzwto$niczkowe
cisnienie onkotyczne

Wewnatrzwtosniczkowe
cisnienie hydrostatyczne

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

A. Rana migdzy palcami / Wound between the toes

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

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

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

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

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

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

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

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

niedokrwienng u pacjentéw bez cukrzycy.

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