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Streszczenie

Abstract

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

Celem pracy byto przedstawienie w sposob spdjny patofizjologii ostrego niedokrwienia konczyn dolnych,
zespotu reperfuzji i zespotu ciasnoty przedziatéw powigziowych.
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Acute lower limb ischemia, reperfusion syndrome, and compartment syndrome occur inseparable together
in any case, albeit with varying degrees of severity in individual patients. The mainstay of treatment is
appropriate and quick proper diagnosis and adequate treatment initiation. Lack of proper treatment may
lead to intensification of ischemia and dangerous life and health threatening complications, including death.

The aim of the study was to present in a coherent manner the pathophysiology of acute limb ischemia,
reperfusion syndrome, and compartment syndrome.
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Ostre niedokrwienie konczyn dolnych (ONKD) stanowi
istotny problem kliniczny. Pomimo postepéw angiochi-
rurgii, nadal istnieje duze prawdopodobienstwo utraty
konczyny, a nawet zgonu chorego [1].

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Reperfusion syndrome

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

Zespot reperfuzji

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Zespét ciasnoty przedziatow
powieziowych

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

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

Compartment syndrome

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Fasciotomy — incision to fascial
compartments

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

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

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

There are four main types fasciotomy:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Istniejg cztery gtéwne typy fasciotomii:

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

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

3. okotostrzatkowa — przeciecie powiezi przyczepionych
do kosci strzatkowej;

4. fibulektomia — wyciecie trzonu strzafki.

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

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

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

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

— nerve injury:

* the common peroneal — when crossing the fibular

head,

* superficial peroneal,

* skin — sensory;

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

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

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

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

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

* strzatkowego wspodlnego — krzyzuje gtowe kosci

strzatkowej,

* strzatkowego powierzchownego,

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

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

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