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Mozliwosci i perspektywy leczenia
ortopedycznego zmian stawowych zwigzanych
z wrodzonym niedoborem czynnikdéw krzepniecia

Possibilities and perspectives in orthopaedic treatment of articular
changes related to inherited clotting factor deficiencies
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Streszczenie

Nawracajgce wylewy krwi do stawow w przebiegu wrodzonych osoczowych skaz krwotocznych
nieuchronnie prowadzq do uszkodzenia stawow, a co za tym idzie — do znacznego uposle-
dzenia ich funkcji 1 ostatecznie do kalectwa. W patogenezie uszkodzenia stawow glowng rolg
odgrywa bezposredni toksyczny wplyw krwi, a szczegolnie jonow zelaza, na chrzqstke stawowq
oraz przevost blony maziowej. Najwigksze znaczenie w przeciwdzialaniu artropatii ma profi-
laktyka z wykorzystaniem koncentratow niedoborowych czynnikow krzepniecia. Leczenie nie-
operacyjne obecnej juz artropatii polega na rehabilitacyi. Jezeli doszio do znacznego przerostu
blony maziowej, czestosc krwawien dostawowych moze zmmniejszyc synowektomia izotopowa.
Jesli destrukcja zajetych stawow jest zaawansowana, pozostaje leczenie operacyjne. W przypad-
ku stawu kolanowego 1 biodrowego najczesciej polega ono na alloplastyce stawu. Jesli chodzi
o stawy skokowo-goleniowe, zwykle wykonuje si¢ usztywnienie stawow, jednak probuje sie
rowniez wykonywac alloplastyke stawu skokowo-goleniowego. Staw tokciowy rzadko poddaje
sie leczeniu operacyjnemu, na ogol sprowadza sig¢ ono do resekcyi przervosnietej glowy kosci pro-
mieniowej polgczonej z synowektomiq. Podejmowane sq tez proby zastosowania alloplastyki.
Wyniki alloplastyk stawow u pacjentow z osoczowymi skazami krwotocznymi sq nadal gorsze
n1z u pacjentow z chorobg zwyrodnieniowq. Nowoczesne metody rekonstrukcji chrzgstki opar-
te na stymulacyi szptku kostnego 1 inzynierii tkankowej nie okazaly si¢ jak dotgd skuteczne
w leczeniu artropatii hemofilowey.

Stowa kluczowe: wrodzone skazy krwotoczne, artropatia, alloplastyka
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Summary

Recurrent intraarticular bleeds in patients with inherited clotting disorders inevitably lead to
their impairment and major disability. Direct toxic effect of blood, mostly that of iron ions, on
cartilage as well as synovium overgrowth contribute to arthropathy pathogenesis. Most effective
for arthropathy prevention is prophylaxis with concentrates of deficient clotting factors. Non-
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operative treatment of affected joints is based on physiotherapy. In cases of marked synovium
overgrowth radiosynovectomy is helpful for reducing the number of bleeds. In cases of advanced
joint destruction surgery is performed. In knees and hips total joint replacement is most fre-
quent. Fusion is usually chosen for ankles but attempts at joint replacement are becoming more
frequent. Elbows are rarely addressed and the most popular procedure is resection of radial
head with open synovectomy. There are incidental reports of total elbow replacement in this
group of patients. In general, for patients with clotting disorders the results of operative treat-
ment are inferior to those performed in patients with degenerative arthritis. Modern techniques
of cartilage reconstruction which are based on bone marrow stimulation or bioengineering
have not been proved effective in haemophilic arthropathy.

Key words: hereditary coagulation disorder, arthropathy, replacement

Wstep

Krwawienia do stawow naleza do kluczowych
objawow wielu wrodzonych osoczowych skaz krwo-
tocznych, a zwlaszcza tych najczeSciej wystepuja-
cych: hemofilii A i B, choroby von Willebranda oraz
niedoboru czynnika krzepniecia VII. Nawracajace
krwawienia do stawu docelowego (target joint) pro-
wadzg z czasem do jego uszkodzenia i1 deformacji.
Zmiany stawowe sg przyczyna przewleklego bolu,
ograniczenia ruchomosci, wreszcie kalectwa 1 ni-
skiej jakoS$ci zycia zaleznej od zdrowia.

Mechanizm uszkodzenia stawu w wyniku
krwawien nie jest calkowicie poznany. Szczego6lng
role przypisuje sie dwém procesom: bezposred-
niemu dzialaniu krwi na chrzastke stawowg i za-
palnemu przerostowi blony maziowej. Wykazano,
ze toksyczny wplyw krwi na chrzastke zalezy od
jondw zelaza zawartych w hemoglobinie, ktore
katalizuja powstawanie reaktywnych postaci tlenu,
a te z kolei wywoluja apoptoze chondrocytow [1].
Przerost blony maziowej, a takze nagromadzenie
hemosyderyny zwigzane z usuwaniem krwi ze
stawu wyzwalaja reakcje zapalng, w wyniku ktore;j
dochodzi do dalszego uszkadzania chrzastki stawo-
wej [2]. Jony zelaza maja jeszcze jedno nieko-
rzystne oddzialywanie, mianowicie pobudzajg
angiogeneze w blonie maziowej, co w polaczeniu
z uszkodzeniem chrzastki stawowej zwieksza ryzy-
ko wylewow dostawowych [3]. Zmiany w chrzastce
stawowej oraz reakcja zapalna blony maziowej
prowadza do zwiekszonej aktywno$ci osteoklastow
1 wtornej osteoporozy [4, 5].

Nasilenie zmian stawowych w przebiegu skaz
krwotocznych zalezy od czesto$ci krwawien. Za-
lezno$¢ ta nie ma jednak cech prostej korelacji.
Stwierdzono bowiem, ze u pewnej grupy pacjen-
toOw zmiany stawowe s3 znacznie mniej nasilone,

J. Transf. Med. 2015; 8: 3-11

niz wynikaloby to z liczby wylewow krwi, w innej
za$ grupie zmiany pojawialy sie bez ewidentnych
wylewow dostawowych krwi. Obserwacje te pro-
wadzg do wniosku, ze istniejg fenotypy pacjentow
o r6znej podatnos$ci na rozwoj zmian stawowych
wywolanych krwawieniami [6].

Wyniki dotychczasowych badan nad patofizjo-
logia artropatii hemofilowej sugeruja, ze w rozwoju
zmian stawowych znaczenie majg zaro6wno procesy
zapalne (jak w reumatoidalnym zapaleniu stawow),
jak 1 procesy typowe dla zmian zwyrodnieniowych.
W poczatkowe;j fazie artropatii najwieksza role od-
grywaja zmiany zapalne [7], natomiast w dalszym
postepujacym uszkodzeniu stawow przewazaja
zmiany degeneracyjne [8].

Identyfikacja gtoéwnych mechanizmow uszko-
dzenia stawow w artropatii hemofilowej moze by¢
kluczowa dla stworzenia nowych metod leczenia
ograniczajacych zmiany stawowe, podobnie jak
w przypadku artropatii o podiozu reumatoidalnym.
Dotychczas jednak nie opracowano zadnych (poza
podawaniem brakujacego czynnika krzepniecia) spo-
sobow, ktore pozwalalyby na skuteczne zapobieganie
progresji zmian w stawach dotknietych artropatia.

Artropatia hemofilowa obejmuje najczeSciej
stawy kolanowe, skokowo-goleniowe 1 lokciowe,
rzadziej dochodzi do zmian w stawach biodrowych
i ramiennych. Windyga i wsp. [9] ocenili populacje
pacjentow chorych na hemofilie w Polsce 1 stwier-
dzili, ze bol stawow kolanowych wystepowal
u 71,7% pacjentow, hol stawow skokowo-golenio-
wych —u 46,7%, a stawow tokciowych u 40,2% pa-
cjentow. W badaniu radiologicznym jedynie 10,9%
pacjentow nie mialo odchylen od normy w stawach
kolanowych, 9,8% — w stawach fokciowych, 9,8%
— w stawach skokowo-goleniowych.

Z kolei Kelly 1 wsp. [10] wykazali, ze czesto$¢
zmian w badaniu klinicznym w stawach biodrowych
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w populacji pacjentow chorych na hemofilie wynosi
16,7%. Niewiele uwagi poSwiecono dotychczas
artropatii hemofilowej stawu ramiennego. Badania
Cheniwsp. [11] wskazuja na znacznie czestsze, niz
sie powszechnie przyjmuje, wystepowanie zmian
w tym stawie. W grupie 70 pacjentéw chorych na
hemofilie 36,8% zglaszalo bol lub ograniczenie
ruchu barku, a u 26,8% stwierdzono radiologiczne
cechy artropatii.

Leczenie nieoperacyjne artropatii

Celem leczenia zachowawczego artropatii
hemofilowej jest ograniczenie czestosci krwawien
dostawowych, utrzymanie prawidtowej funkcji
stawow 1 zmniejszenie bolu. Najwazniejsza 1 naj-
skuteczniejsza forme walki z artropatig hemofilowa
stanowi profilaktyka krwawien z zastosowaniem
koncentratu niedoborowego czynnika krzepniecia.
Jak wykazano w licznych badaniach, w tym z rando-
mizacja, pierwotna profilaktyka krwawien inicjowa-
na u pacjentow z ciezka hemofilia przed pierwszym
krwawieniem, a najp6zniej po pierwszym krwawie-
niu do stawu istotnie redukuje czesto$¢é wystepo-
wania krwawien (u niektérych pacjentow objetych
profilaktyka krwawienia nie wystepuja w ogdle)
1 skutecznie zapobiega rozwojowi artropatii [12,
13]. Co wiecej, takze u dorostych pacjentéw z obec-
na artropatia hemofilowa zainicjowanie wtornej lub
trzeciorzedowej profilaktyki krwawien znaczaco
ogranicza czesto$¢ wystepowania wylewow krwi do
stawow, opOZnia postep artropatii i podnosi jako$§¢é
zycia zalezna od zdrowia [14].

W opiece nad pacjentami z wrodzonymi ska-
zami krwotocznymi, u ktorych wylewy krwi do
stawow wystapily 1 doprowadzily do pogorszenia
funkcji narzadu ruchu, szczegolng role odgrywa
rehabilitacja. Nawracajace krwawienia dostawowe
prowadza do przykurczow stawowych, zanikow
mieéni i zaburzen propriocepcji, co skutkuje znacz-
nym pogorszeniem funkcji stawu i calej konczyny.
Wyréwnanie tych deficytow nie tylko zmniejsza
objawy 1 poprawia jako$¢ zycia pacjentow, lecz takze
redukuje czesto$¢ krwawien do stawow.

Metoda leczenia szczegdblnie przydatng w po-
czatkowych stadiach artropatii jest radiosynowek-
tomia, czyli synowektomia izotopowa. Zabieg ten
polega na podaniu do stawu koloidu zawierajacego
izotop promieniotworczy, ktory po wchlonieciu
przez przero$nieta blone maziowa wywoluje jej
zwlbknienie. Badania wielu autorow [15-17] oraz
doSwiadczenia wlasne [18, 19] wykazaly skutecz-
no$¢ tej metody w ograniczaniu krwawien dosta-
wowych u dzieci 1 pacjentow dorostych.

Zachowawcze metody leczenia pozwalaja na
zmniejszenie dolegliwoSci oraz czestosci krwa-
wief. Zadna z tych metod nie jest jednak w stanie
zatrzymac ani odwroci¢ zmian patologicznych prze-
biegajacych w obrebie tkanek stawu, a progresja
zmian to jedna z cech artropatii.

Leczenie operacyjne artropatii

Staw kolanowy

W poczatkowych stadiach artropatii dominu-
jaca zmiang jest przerost blony maziowej. W przy-
padkach, ktore nie reaguja na leczenie z uzyciem
czynnika krzepniecia, wykonuje sie radiosynowek-
tomie lub synowektomie chemiczna stawu. U okolo
20% pacjentow metody te jednak nie przynosza
poprawy 1 kwalifikuje sie ich do synowektomii ar-
troskopowe;j. Pozwala ona na ograniczenie czesto-
Sci krwawien do stawu i poprawe jego funkcji [20].

Standardem w leczeniu operacyjnym zaawan-
sowanych zmian zwyrodnieniowych i artropatii reu-
matoidalnych stawu kolanowego jest alloplastyka
stawu. Od wielu lat te metode leczenia stosuje sie
takze u pacjentdéw z artropatig hemofilowa.

Wyniki alloplastyki stawu kolanowego u pa-
cjentdéw z artropatiag hemofilowa sa gorsze od
wynikéw osigganych u pacjentéw z chorobg zwy-
rodnieniowa. By¢ moze jest to efekt miodszego
wieku pacjentow, wiekszych destrukcji stawu
1rozleglejszych zmian w okolostawowych tkankach
miekkich, a takze obecno§ci zmian w innych sta-
wach. Wyniki uzyskane przez autoréw w ostatnich
latach przedstawiono w tabeli 1.

Staw biodrowy

Rowniez w przypadku zaawansowanych zmian
stawu biodrowego standardem postepowania jest
calkowita wymiana stawu. Wyniki alloplastyk
stawu biodrowego u pacjentoéw z wrodzonymi nie-
doborami czynnikow krzepniecia zaprezentowano
w tabeli 2.

Staw skokowo-goleniowy

Podobnie jak w przypadku stawu kolanowego,
w poczatkowych stadiach artropatii z dominujacym
przerostem blony maziowej i krwawieniami dosta-
WOWymi niereagujacymi na leczenie nieoperacyjne
stosuje sie artroskopowa synowektomie. Artrosko-
pia pozwala takze na usuniecie wyro$li kostnych
1 cial wolnych srodstawowych oraz oddzielajacych
sie fragmentow chrzastki.

W przypadku zaawansowanych zmian stawu
skokowo-goleniowego najczesciej wykorzystywa-
na metoda leczenia operacyjnego jest artrodeza,
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Tabela 1. Wyniki zabiegéw alloplastyki stawu kolanowego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami czynnikéw
krzepniecia

Table 1. Results of total knee replacement in patients with hereditary coagulation disorders

Autor, Grupa badana Wyniki
data publikacji
Panotopoulos 35 pacjentow/ Przezycie implantu: 86,4% po 180 miesigcach
i wsp., 2014 [21] /45 zabiegow Poprawa kliniczna w skali HSS (0-100): o 40 pkt
Powiktania infekcyjne: 4,44%
Solimeno i wsp., 116 zabiegéw Przezycie implantu: 81% po 7 latach
2009 [22] Poprawa kliniczna w skali HSS (0-100): o srednio 53 pkt
Powiktania infekcyjne: 8%
Zingg i wsp., 43 zabiegi Przezycie implantu: 86% po 10 latach
2012 [23] 94% wynikow dobrych i bardzo dobrych po srednim okresie obserwacji

9,6 roku (2-20)
Powiktania infekcyjne: 4,6%
Materiat wtasny, 69 pacjentow/ Sredni czas obserwacji: 2,3 roku
2013 [24, 25] /76 zabiegow Poprawa kliniczna w skali KSS (0-200): $rednio z 55,9 do 172,3 pkt
Poprawa w skali VAS: $rednio z 69 do 3 mm
Poprawa w skali WOMAC: $rednio z 61,5 do 7,67 pkt
Odsetek infekgji: 2,6%
Odsetek powiktan krwotocznych: 3,9%

Skala HSS (Hospital for Special Surgery Knee Scale) — skala oceniajaca bol, stabilnos¢, site migsniowa, funkcje, deformacje oraz zakres ruchu (0 — wynik naj-
gorszy, 100 — wynik najlepszy); skala KSS (Knee Society Score) — skala oceniajaca bol, zakres ruchu, ustawienie, stabilnos¢ oraz funkcje stawu (0 — wynik
najgorszy, 200 — wynik najlepszy); skala VAS (Visual Analogue Scale) — wizualna skala analogowa bélu (0 mm — wynik najlepszy, brak boélu, 100 mm — wynik
najgorszy, najwiekszy mozliwy bdl); skala WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index) — skala oceniajaca bol, sztywnos¢ i ogranicze-
nia funkcjonalne stawu (0 — wynik najlepszy, 96 — wynik najgorszy)

Tabela 2. Wyniki zabiegéw alloplastyki stawu biodrowego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami czynnikéw
krzepniecia

Table 2. Results of total hip replacement in patients with hereditary coagulation disorders

Autor, Grupa badana Wyniki

data publikacji

Wang i wsp., 16 pacjentéw/ Sredni czas obserwacji: 8,5 roku

2012 [26] /18 zabiegow Przezywalnos¢ implantu: 89% po 9,5 roku

Stan kliniczny w skali HHS: 73,5 pkt po 8,5 roku
2 powiktania wymagajace operacji rewizyjnej
Brak powiktan infekcyjnych

Yoo i wsp., 23 pacjentow/ Sredni czas obserwacji: 7,7 roku

2009 [27] /27 zabiegow Przezycie implantu: 95,2% po 7,7 roku
Poprawa kliniczna w skali HHS: z 57 do 95,9 pkt
Brak powiktan infekcyjnych

Materiat witasny, 33 pacjentow/ Sredni czas obserwacji: 2,3 roku

2013 [24, 28] /35 zabiegow Poprawa kliniczna w skali HHS: z 35,6 do 85,8 pkt
Zmniejszenie bolu w skali VAS: z 67 mm do 4 mm
1 powiktanie krwotoczne wymagajace reoperacji
Brak powiktan infekcyjnych

Skala HHS (Harris Hip Score) — skala oceniajaca zakres ruchu, bol i funkcje stawu biodrowego (0 — wynik najgorszy, 100 — wynik najlepszy); skala VAS (Visual
Analogue Scale) — wizualna skala analogowa bélu (0 mm — wynik najlepszy, brak bélu, 100 mm — wynik najgorszy, najwigkszy mozliwy bdl)

czyli usztywnienie stawu. Z reguly u pacjentow ktoremu towarzyszy silny bél. Usztywnienie nie
Z zaawansowang artropatia stawu skokowo-golenio- pogarsza wiec funkgji 1 tak juz sztywnego stawu,
wego wystepuje znaczny ubytek zakresu ruchow, pozwala za$ na istotne zmniejszenie bolu. Przy
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Tabela 3. Wyniki zabiegéw usztywnienia stawu skokowo-goleniowego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami

czynnikéw krzepniecia

Table 3. Results of ankle arthrodesis in patients with hereditary coagulation disorders

Autor, data Grupa badana Wyniki

publikacji

Lane i wsp., 68 pacjentow Zmniejszenie zakresu ruchu w stawie o 17°

2014 [29] Poprawa aktywnosci fizycznej u 11,8% pacjentow
Pogorszenie aktywnosci fizycznej u 8,8% pacjentow
Aktywnos¢ fizyczna bez zmian u 79,4% pacjentéw

Bluth i wsp., 45 pacjentow/ Sredni czas obserwacji: 7 lat

2013 [30] /57 zabiegow Catkowite zniesienie bélu u 75% pacjentéw

Czesciowe zniesienie bdlu u 25% pacjentéw

Bezobjawowy brak zrostu u 10,4% pacjentéw

9% pacjentéow wymagato kolejnych operacji po srednim okresie 11,7 roku

Powiktania infekcyjne: 1 przypadek (1,8%)

Materiat wtasny,
2014 [dane
niepublikowane]

3 pacjentow/
/4 zabiegi

Sredni czas obserwaciji: 2 lata
Poprawa kliniczna w skali AOFAS: z 54 do 87 pkt
Zmniejszenie bélu w skali VAS: z 58 do 6 mm

Skala AOFAS (American Orthopaedic Foot and Ankle Society) — skala oceniajgca bdl, zakres ruchu, ustawienie, stabilnos¢ i funkcje stawu skokowego (0 — wy-
nik najgorszy, 100 — wynik najlepszy); skala VAS (Visual Analogue Scale) — wizualna skala analogowa bélu (0 mm — wynik najlepszy, brak boélu, 100 mm

— wynik najgorszy, najwiekszy mozliwy bol)

zachowanej funkcji stawu skokowo-pietowego
1 pozostatych stawéw stopy usztywnienie przy-
wraca bezbolesny, wydolny chod. TrudnoSci spra-
wia natomiast bieganie, ktore i tak rzadko jest
mozliwe u pacjentdw z zaawansowang artropatia,
a takze chodzenie po pochytych powierzchniach.
Pacjenci z artropatia hemofilowa stawu skokowo-
-goleniowego niejednokrotnie obawiaja sie ogra-
niczenia aktywno$ci 1 mozliwo$ci poruszania sie
po usztywnieniu.

Wyniki artrodezy stawu skokowo-goleniowego
u pacjentow z wrodzonymi niedoborami czynnikow
krzepniecia przedstawiono w tabeli 3.

Obawa przed znacznym ograniczeniem funkcji
stawu 1 nieuchronnym rozwojem zmian w okolicz-
nych stawach kofniczyny, a takze rozwo;j alloplastyki
sprawily, ze metoda ta jest coraz czeSciej stosowana
u pacjentéw z artropatig hemofilowa.

Wyniki alloplastyki stawu skokowo-golenio-
wego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami
czynnikow krzepniecia zaprezentowano w tabeli 4.

Staw lokciowy

Leczenie operacyjne artropatii stawu lokciowego
podejmowane jest rzadko z uwagi na mozliwoSci
kompensacyjne konczyny gornej. Przy zachowane;j
funkcji stawu ramiennego nawet znaczne ubytki za-
kresu ruchow sg dobrze tolerowane przez pacjentow.

W przypadkach powaznego ograniczenia za-
kresu ruchow stawu (zwlaszcza ruchow rotacji)

zwigzanego z przerostem glowy koSci promie-
niowej poprawe przynosi resekcja glowy kosci
promieniowej polaczona z otwartg synowektomia.
W 2007 roku Silva 1 Luck [33] opublikowali wyniki
50 tego typu operacji u pacjentoOw z artropatia
hemofilowa. Zaobserwowali znaczng poprawe
zakresu rotacji w stawie fokciowym (z 68,1° przed
operacja do 130° podczas ostatniej kontroli). Za-
bieg ten nie wplynal znaczaco na zakres zgiecia
1 wyprostu w stawie.

Materiat wlasny to dwie operacje wykonane
u 2 pacjentéw [material niepublikowany]. U oby-
dwu uzyskano poprawe zakresu rotacji (Srednio
z 20° do 70°) oraz zmniejszenie bolu.

Deformacja stawu, powstawanie wyroS§li kost-
nych oraz zaburzenia mechaniki prowadza w wielu
przypadkach do ucisku na nerw lokciowy. Stwier-
dzenie neuropatii uciskowej jest wskazaniem do
neurolizy lub transpozycji nerwu lokciowego.
Wczesna kwalifikacja do zabiegu skutkuje w takich
przypadkach peilnym ustgpieniem dolegliwosSci
1 powrotem funkcji nerwu.

Wraz z rozwojem alloplastyki stawu lokciowego
1 coraz czestszym jej stosowaniem u pacjentow
z chorobami reumatoidalnymi oraz deformacjami
pourazowymi podjeto proby alloplastyki u chorych
z artropatia w przebiegu skaz krwotocznych.

Wyniki alloplastyki stawu fokciowego u pa-
cjentow z wrodzonymi niedoborami czynnikow
krzepniecia przedstawiono w tabeli 5.
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Tabela 4. Wyniki zabiegéw alloplastyki stawu skokowo-goleniowego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami
czynnikéw krzepniecia

Table 4. Results of total ankle replacement in patients with hereditary coagulation disorders

Autor, data Grupa badana Wyniki

publikacji

Barg i wsp., 10 zabiegow Sredni czas obserwaciji: 5,6 roku

2010 [31] Zwiekszenie zakresu ruchow o srednio 9°

W 2 przypadkach zmniejszenie zakresu ruchéw
Poprawa kliniczna w skali AOFAS: z 38 do 81 pkt
Zmniejszenie boélu w 100% przypadkach
Catkowite zniesienie bolu w 50% przypadkow

Strauss i wsp., 10 pacjentéw Sredni czas obserwacji: 3 lata

2014 [32] z towarzyszacymi  poprawa kliniczna w skali AOFAS: z 21,5 do 68 pkt
infekcjami HCV - — .
lub HIV Zmniejszenie bolu w skali VAS: z 76 do 19 mm

Zwiekszenie zakresu ruchéw z 23,2° do 25°
Powiktania infekcyjne: 2 przypadki (20%)
Materiat witasny, 3 pacjentéw Sredni czas obserwacji: 1,8 roku
2013 [24] Poprawa kliniczna we wszystkich przypadkach
Brak powiktan infekcyjnych

HCV (hepatitis C virus) — wirus zapalenia watroby typu C; HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus nabytego niedoboru odpornosci; skala AOFAS
(American Orthopaedic Foot and Ankle Society) — skala oceniajgca bdl, zakres ruchu, ustawienie, stabilnosc¢ i funkcje stawu skokowego (0 — wynik najgorszy,
100 — wynik najlepszy); skala VAS (Visual Analogue Scale) — wizualna skala analogowa bélu (0 mm — wynik najlepszy, brak bélu, 100 mm — wynik najgorszy,
najwiekszy mozliwy bol)

Tabela 5. Wyniki zabiegéw alloplastyki stawu tokciowego u pacjentéw z wrodzonymi niedoborami czynnikéw
krzepniecia

Table 5. Results of total elbow replacement in patients with hereditary coagulation disorders

Autor, data Grupa badana Wyniki

publikacji

Chapman-Sheath 5 pacjentow/ Okres obserwacji: od 25 miesiecy

i wsp., 2003 [34] /7 zabiegow W 6 przypadkach znaczna poprawa funkgji i zmniejszenie bolu

Powiktanie septyczne: 1 przypadek (14%)

Inne powiktania: zakrzepica zyty pachowej (1 przypadek), niedowtad nerwu
tokciowego (1 przypadek)

Kamineni i wsp., 5 pacjentow Sredni czas obserwacji: 5,8 roku

2004 [35] U 4 pacjentéw poprawa kliniczna w skali MEPS z 24 do 90 pkt
Powiktania infekcyjne: 1 przypadek (20%)
Powiktania krwotoczne: 1 przypadek (20%)

Wang i wsp., 3 pacjentéw/ Sredni czas obserwacji: 6,2 roku

2012 [36] /6 zabiegow W 3 stawach uzyskano wynik bardzo dobry (MEPS > 90)
W 2 stawach uzyskano wynik dobry (MEPS 75-89)
W 1 stawie wynik sredni (MEPS 60-74)
2 powiktania wymagajace reoperacji (33%)
Powiktania infekcyjne: 1 przypadek (17%)

Materiat wtasny, 1 pacjent Czas obserwacji: 2,3 roku

2013 [37] Znaczna poprawa funkgji i zmniejszenie bolu

Skala MEPS (Mayo Elbow Performance Score) — skala oceniajaca bol, zakres ruchu, stabilno$¢ i funkcje stawu tokciowego (0 — wynik najgorszy, 100 — wynik
najlepszy)
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Piotr Zbikowski i wsp., Leczenie ortopedyczne artropatii hemofilowej

Staw ramienny

Pomimo ze artropatie stawu ramiennego
stwierdza sie u ponad 1/4 pacjentdéw z hemofilig,
w literaturze niewiele uwagi poSwiecono leczeniu
operacyjnemu. Wendt [38] przedstawil wyniki
7 alloplastyk stawu ramiennego u 6 pacjentow cho-
rych na hemofilie. Sredni czas obserwacji wynosil
13,8 roku. W 2 przypadkach uzyskano wynik bardzo
dobry, w 4 — zadowalajacy, a w 1 niezadowalajacy.
Zaden z pacjentoOw nie wymagal reoperacji.

Podsumowanie

Wiedza dotyczaca leczenia operacyjnego artro-
patii hemofilowej oparta jest zwykle na kilkuletniej
obserwacji matych grup pacjentéow. Dtuzsze obser-
wacje prowadza zwykle do malo optymistycznych
wnioskow w zakresie mozliwos$ci skutecznego
leczenia uszkodzen stawow zwigzanych ze skazami
krwotocznymi, poniewaz okresy przezycia endo-
protez w tej grupie pacjentow sg krotsze w porow-
naniu z populacjg og6lng. Nalezy jednak mie¢ na
uwadze, ze wieloletnie obserwacje czesto dotycza
pacjentow operowanych przed rozpowszechnie-
niem bezpiecznej profilaktyki okolooperacyjnej
z uzyciem koncentratu brakujacego czynnika
krzepniecia. Wsr6d badanych pacjentow wielu byto
nosicielami ludzkiego wirusa nabytego niedoboru
odpornos$ci (HIV, human immunodeficiency virus),
co moglo negatywnie wplywac na wynik leczenia.

Perspektywy

Postep, jaki dokonal sie w ostatnich latach
w zakresie leczenia hematologicznego, oraz do-
stepno$¢ pierwotnej i wtornej profilaktyki z zasto-
sowaniem koncentratoéw niedoborowych czynnikow
krzepniecia daja nadzieje na wyeliminowanie badz
znaczne ograniczenie wystepowania artropatii
hemofilowej. Z kolei rozwdj technik 1 technologii
ortopedycznych pozwala na poprawe wynikow
leczenia operacyjnego 1 zmniejszenie czestosci
powiklan.

W omoéwieniu zagadnienia zniszczenia stawu
przez nawracajace krwawienia dostawowe nie
mozna pomingé pozytywnych zmian, jakie za-
szly w ostatnich latach na polu leczenia ubytkow
chrzastki. Poczatkowo metody regeneracji chrzast-
ki opieraly sie na mechanicznym doprowadzeniu
komorek szpiku przez wykonanie abrazji warstwy
podchrzestnej koSci, jej nawiercen [39] lub tak zwa-
nych mikroziaman [40]. Komorki szpiku, majace
zdolno§¢ réznicowania sie do tkanki chrzestnej,
umozliwialy pokrycie ubytku regeneratem, ktory
nie wykazywal co prawda wiasciwos$ci mechanicz-

nych chrzastki szklistej, jednak pozwalal na wielo-
letnie zlagodzenie objawow. Stopniowo rozwijano
te metode przez zastosowanie okostnej, a takze
membran lub macierzy kolagenowych albo hialu-
ronowych, ktore umozliwialy zatrzymanie komorki
szpiku w obrebie ubytku i tworzyly dla nich rusz-
towanie. W 1984 roku Peterson [41] opisal tech-
nike przeszczepu chondrocytow — jest ona wcigz
rozwijana. Trwaja réwniez prace nad metodami
regeneracji chrzastki z wykorzystaniem mezen-
chymalnych komorek macierzystych pochodzacych
z tkanki tluszczowej [42] lub synowialnej [43].
Nadzieje poklada sie tez w zastosowaniu zawieraja-
cego skoncentrowane czynniki wzrostu osocza bo-
gatoplytkowego (PRP, platelet rich plasma). Wyka-
zano, ze podanie PRP do stawu czasowo zmniejsza
objawy wywolane choroba zwyrodnieniowa [44].

Opisane metody moga by¢ przydatne w le-
czeniu ogniskowych uszkodzen chrzastki lub
uszkodzen w poczatkowych fazach choroby zwy-
rodnieniowe]j, ale ich wykorzystanie w leczeniu
uszkodzen chrzestnych zwigzanych z artropatig
hemofilowa budzi kontrowersje [45]. Patogeneza
zmian stawowych w artropatii hemofilowej nie
zostata do kofica poznana, wiadomo jednak, ze
charakter tych zmian blizszy jest artropatiom
zapalnym, takim jak na przyktad reumatoidalne
zapalenie stawow, niz uszkodzeniom mechanicz-
nym. Wykazano, ze Srodowisko zapalne wplywa na
supresje chondrogenezy komoérek macierzystych
1 progenitorowych [46, 47], co stawia pod znakiem
zapytania zdolno§¢ do regeneracji chrzastki w ar-
tropatii hemofilowe;j i skuteczno$¢ metod leczenia
na niej opartych.
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