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Andliza czynnikéw wptywajgcych na progresie
i pekniecie tetniaka aorty brzusznej

Analysis of risk factors of

enlargement and rupture of abdominal aortic aneurysm

Maciej Jusko, Michat Buczek, Tomasz Urbanek, Wacdaw Kuczmik
Katedra i Klinika Chirurgii Ogdlnej, Naczy, Angiologii i Flebologii, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
(Chair and Department of General, Vascular Surgery, Angiology and Phlebology, Medical University of Silesia in Katowice)

Streszczenie

Abstract

Pekniety tetniak aorty brzusznej jest powaznym problemem zdrowotnym dotyczacym szerokiej grupy
pacjentow na catym Swiecie. Nawet przy dobrej dostepnosci do stuzby zdrowia oraz nowoczesnych
technikach leczenia zjawisko to cechuje sie licznymi powaznymi nastgpstwami zdrowotnymi i wysokg
$miertelnoscia. Pomimo wielu lat doswiadczen w leczeniu tetniakdw aorty i przeprowadzenia licznych
badan dotyczacych patomechanizmu ich powstawania i dalszego rozwoju, zjawisko peknigcia nadal nie
zostato do konca wyttumaczone. Petne zrozumienie mechanizméw zaréwno fizycznych, jak i molekular-
nych bedacych przyczyng peknigcia utrudnia ich ztozony i wieloczynnikowy charakter. Z powodu braku
petnego zrozumienia zjawiska nie udato sie réwniez ustali¢ doktadnych czynnikéw predykcyjnych dla
peknigcia tetniaka aorty, jednak w ciggu ostatnich lat dokonano wielu cennych obserwacji bez watpienia
zblizajgcych lekarzy do wyjasnienia powyzszego problemu. Niniejsza praca ma na celu poddanie analizie
i usystematyzowanie wynikdéw dotychczasowych badan dotyczacych czynnikdw wptywajacych na po-
wstawanie pekniecia w obrebie tetniaka aorty brzuszne;.

Stowa kluczowe: tetniak aorty brzusznej, wzrost $rednicy, ryzyko peknigcia
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A ruptured abdominal aortic aneurysm is a severe health problem affecting a wide range of patients all aro-
und the world. Even with good access to health care and modern treatment techniques, this phenomenon
is characterized by serious health consequences and high mortality. Despite many years of experience in
the treatment of aortic aneurysms and numerous studies on the pathomechanism of their formation and
further development, the phenomenon of rupture has still not been fully explained. A complete under-
standing of the physical and molecular mechanisms behind the rupture is hindered by its complex and
multifactorial nature. Due to the lack of a full understanding of the phenomenon, it was not possible to
establish the exact predictors for aortic aneurysm rupture, but in recent years many valuable observations
have been made in this field, undoubtedly bringing us closer to the explanation of the problem. The aim
of this study is to analyze and systematize the results of the research on the factors leading to rupture of
the abdominal aortic aneurysm.

Key words: aortic aneurysm disease, increased dimeter, risk of rupture
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Wstep

Pekniety tetniak aorty brzusznej (PTAB) jest uznawany
za stan nagty w chirurgii naczyniowe;j i wigze sie z bezpo-
$rednim zagrozeniem zycia pacjenta. Skutkuje nagtym,
czesto masywnym krwotokiem wewnetrznym doprowa-
dzajagcym do wstrzgsu hipowolemicznego i gwaftowne-
go zatamania sie wydolnosci uktadu kragzenia. Wysoka
$miertelno$¢ zaréwno przed-, jak i okofooperacyjna oraz
powazne powiktania wystepujgce po leczeniu zabiego-
wym skfaniajg do poszukiwania skutecznych metod za-
pobiegania temu zjawisku. Niestety przyczyna powsta-
wania tetniaka aorty brzusznej (TAB), sposéb oraz tepo
jego wzrostu, a takze powdd i mechanizm jego peknie-
cia sg procesami ztozonymi, co utrudnia sformutowanie
precyzyjnych kryteriéw leczenia. Na powyzsze zjawiska
sktada sie szereg czynnikéw genetycznych, biochemicz-
nych oraz fizycznych o skomplikowanych zaleznosciach
miedzy sobg, co przysparza badaczom wiele probleméw
metodologicznych oraz technicznych. Poswiecenie uwagi
wytgcznie jednemu z czynnikdw bez uwzglednienia po-
zostatych zawsze rodzi watpliwos$é, czy uzyskane dane
beda mieé tozsame odniesienie do choroby jako catosci.
Dodatkowo sam TAB cechuje sie znaczng zmiennoscia
pomiedzy pacjentami w aspekcie swojej anatomii, hi-
stologii, wymiarow oraz czasu trwania, co w znacznym
stopniu utrudnia standaryzacje grupy badanej. Wszyst-
kie opisane powyzej trudnosci sprawiajg, iz wyniki sg
czesto mato precyzyjne i czesto sprzeczne pomiedzy
badaniami dotyczacymi podobnych aspektéw TAB. Nie-
mniej jednak w ciggu ostatnich lat dokonano istotnego
postepu w wiedzy na temat TAB, co pozwolito na zmiane
dotychczasowego spojrzenia na to schorzenie i zapewne
w niedalekiej przysztosci zaowocuje zmiang w podejsciu
do jego leczenia.

Dotychczasowe kryteria leczenia TAB opieraja sie
na jego wymiarach, sugerujac, iz przekroczenie pew-
nej, bezpiecznej wielkosci w istotny sposob zwigksza
ryzyko pekniecia poprzez wzmozone napiecie $ciany
aorty [1, 2]. Obecnie wiadomo, ze w procesie peknie-
cia tetniaka istotng role odgrywaja czynniki niemajace
zwigzku ze zwiekszaniem napiecia $ciany, a dotyczace
jej lokalnej przebudowy oraz uszkodzenia, takie jak stres
oksydacyjny, niedokrwienie, czynniki biochemiczne oraz
zapalne, co sprawia, ze do pekniecia moze doj$¢ réwniez
u pacjentow z tetniakami mniejszymi, niz uwzglednione
w obecnych kryteriach leczenia [3]. Poniewaz przyczyna
powyzszych zjawisk nie jest znana, przedmiotem badan
stata sie réwniez analiza, czy i w jakim stopniu moga
mie¢ one charakter wtérny do innych schorzen ogoél-
noustrojowych.

Wielkos¢ tetniaka

Obecnie gtéwnym wskazaniem do zabiegowego TAB
jest jego maksymalna $rednica. Uwaza sie, iz w tetniakach
wiegkszych niz 55 mm napiecie $ciany aorty jest wystar-
czajgco duze, aby ryzyko spontanicznego przerwania jej
ciggtosci i wszystkich konsekwencji z tym zwigzanych
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byto wieksze niz ryzyko powiktan zwigzanych z samym
leczeniem operacyjnym [4].

Czestszemu pekaniu TAB sprzyja rowniez pteé zen-
ska. Jakkolwiek sam TAB jest rzadziej rozpowszechnio-
ny u kobiet, ale jesli juz wystepuje, wowczas przy takich
samych wymiarach jak u mezczyzn ryzyko jego pekniecia
jest 3-krotnie wyzsze [b]. Z uwagi na te zalezno$¢ mak-
symalna érednica TAB bedaca wskazaniem do leczenia
zabiegowego zostata w tej grupie obnizona do 50 mm.

Kolejnym czynnikiem zwiekszajacym prawdopodo-
bienstwo PTAB poza jego bezwzglednym wymiarem
jest przyrost jego maksymalnej srednicy w stosunkowo
krotkim czasie. Przyrost wigkszy niz 6 mm w ciggu pot
roku jest réwniez wskazaniem do zabiegu [4, 6]. Nadal
nie zostato doktadnie okreslone, czy gwattowny przy-
rost $rednicy tetniaka jest czynnikiem niezaleznym, czy
tez zwiekszone prawdopodobienstwo pekniecia wynika
z osiggniecia przez tetniak wiekszego rozmiaru, ktéry sam
w sobie stanowi czynnik ryzyka wspomniany poprzednio.
Przeprowadzone badania dostarczajg rozbieznych danych
[4,7,8]. W wielu badaniach udowodniono, iz tempo przy-
rostu $rednicy TAB zalezy od jego wyjsciowej wielkosci
zgodnie z zasadg, ze im wiekszy tetniak, tym szybciej
rosnie. Potwierdzono przyrost 5,3 mm/rok w tetniakach
mniejszych niz 40 mm oraz 7,4 mm/rok w tetniakach wiek-
szych niz 50 mm [6].

Schorzenia dodatkowe

Jedna z koncepcji wyjasniajagcych mechanizm
PTAB moéwi, iz ostabiona $ciana tetniaka w krytycznym
momencie przestaje kompensowac ci$nienie obecne
w jego wnetrzu i z tego powodu dochodzi to przerwania
jej ciagtosci. Nasuwa sie wiec logiczny wniosek, iz
schorzenia przebiegajgce z patologicznym wzrostem
cis$nienia tetniczego krwi beda sprzyjaty powstawaniu
PTAB. Obecnos$¢ nadci$nienia tetniczego jako czynnika
ryzyka pekniecia potwierdzono w wielu badaniach [9, 10].
Cornenwett wskazat dodatkowo, iz na czesto$é pekania
TAB ma wptyw szczegodlnie nadcisnienie rozkurczowe [7].

Sposréd innych schorzen predysponujacych do po-
wstawania TAB nadal nie do konca jasng role przypisu-
je sie przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc (POCHP).
Autorzy badania United Kingdom Small Aneurysm Trial
(UKSAT), w ktérym poddano analizie duzg grupe pacjen-
téw z TAB o mniejszej $rednicy niz kwalifikujgca ich do
operacji, doniesli, iz u badanych z PTAB czesciej obecne
byty niskie wartosci FEV, [5]. Obserwacje w tym kierunku
potwierdzili takze inni autorzy [9, 10]. Nowsze doniesienia
dostarczajg rozbieznych danych. Flessenkaemper i wsp.
wskazujg na podobne rozpowszechnienie POCHP u pa-
cjentow z TAB jak w populacji generalnej, na poziomie
3,7% [11], Takagi i wsp. potwierdzili czestsze wystepo-
wanie POCHP u pacjentéw z TAB, ale nie znalezli korelacji
POCHP z przyrostem s$rednicy tetniaka [12, 13].

Interesujgcych obserwacji dostarczyta analiza za-
lezno$ci pomiedzy TAB a cukrzyca typu 2. Niektérzy
autorzy twierdza, ze cukrzyca stanowi czynnik protek-
cyjny w rozwoju TAB. Powyzsza obserwacja zostata
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juz zauwazona przez Lederle i wsp. oraz potwierdzona
w badaniu United States Aneurysm Detection and Ma-
nagement (USADAM) [14-16]. Potwierdzajg to réwniez
dane dostarczone przez Patel i wsp., Norat i wsp., a tak-
ze Raffort i wsp., ktérzy obserwowali, iz w przypadku
cukrzycy napiecie $ciany aorty brzusznej byto do 20%
nizsze niz w grupie kontrolnej [16-18]. Zidentyfikowano
szereg biatek majgcych wptyw na remodeling macierzy
pozakomorkowej $ciany naczyniowej, ktore niezaleznie
od obecnosci blaszek miazdzycowych zmniejszaty ryzyko
progresji Srednicy aorty [18].

Czynniki biomechaniczne

Kolejnym zagadnieniem dotyczacym analizy przy-
czyny PTAB jest wptyw czynnikéw biomechanicznych.
Zgodnie z podstawowymi zasadami fizyki aorta, jak row-
niez TAB sg cylindrycznym obiektem wypetnionym cie-
czg, ktéra wywiera na jego sciane okreslone cisnienie.
Zgodnie z prawem Laplace’a napiecie $ciany aorty jest
wprost proporcjonalne do srednicy aorty oraz do ci$nienia
krwi wewnatrz worka tetniaka [19]. Jezeli napiecie $ciany
aorty z uwagi na jej rozciggnigcie oraz na duze ci$nienie
wewnatrz worka tetniaka przekroczy pewng krytyczna
wartos$¢, wowczas dojdzie do przerwania jej ciggtosci.
Kolejne doniesienia nie potwierdzajg prawa Laplace’a jako
dobrego narzedzia w szacowaniu ryzyka pekniecia TAB.
Wedtug tej reguty peknigciu powinny ulegaé wytaczne
tetniaki duze, ktérych napigcie $ciany z uwagi na roz-
ciggniecie jest najwieksze. Istniejg jednak doniesienia,
w ktérych pacjenci z PTAB ponizej wymiaru kwalifikuja-
cego do zabiegu stanowili 2% grupy badanej, natomiast
pacjentow z PTAB ponizej 6 cm byto ponad 10% [5, 20].
Sa to grupy wystarczajgco duze, aby poszukiwa¢ innych
narzedzi mogacych lepiej oszacowaé ryzyko PTAB. Po-
nadto prawo Laplace’a ma zastosowanie do szacowania
napiecia wywieranego na obiekty cylindryczne, natomiast
ksztatt tetniaka aorty jest odmienny od modelu Laplace’a,
w zwigzku z tym wykonane obliczenia moga by¢ obarczo-
ne znaczacym btedem.

Mover i wsp. zaproponowali szacowanie napiecia
§ciany naczynia z uzyciem metody elementow skon-
czonych (FEM, finite element method) [21]. Metoda ta
to zaawansowane narzedzie matematyczne, ktére po-
zwolito na doktadng ocene napiecia w modelach TAB
o réznorodnych ksztattach poprzez podziat ich cato$ciowej
powierzchni na skonczong liczbe osobnych elementéw
i analize napie¢ lokalnych. Z pomocg FEM udowodniono,
iz najwieksze napiecia $ciany aorty nie byty zalezne od
samej maksymalnej Srednicy tetniaka, ale od jego ksztattu,
za$ najwigksze napiecie jest wywierane na wewnetrzne
warstwy $ciany naczynia, a najmniejsze na zewnetrzne
[21, 22]. Raghavan i wsp. odniesli zastosowanie FEM do
konkretnych przypadkow tetniakdw na podstawie badan
tomografii komputerowej z uwzglednieniem wartosci
ci$nienia tetniczego krwi badanych. Analiza wykazata,
ze strefy maksymalnego napiecia $ciany naczynia roz-
ktadajg sie w ztozony i trudny do przewidzenia sposéb
ze znacznymi wahaniami warto$ci napiecia pomiedzy sa-

siadujgcymi regionami [23]. Prawdopodobnag przyczyna
tych roznic jest traktowanie $ciany TAB jako jednorod-
nej catosci, bez uwzglednienia histologicznej, zmiennej
struktury, co moze mieé wptyw na uzyskanie nierzetel-
nych wynikédw. Niemniej autorzy pokazali, ze najczesciej
najwyzsze wartosci napiecia $ciany TAB lokalizujg sie na
jego tylnej $cianie, co potwierdza powszechnie przekona-
nie, iz to wtasnie w tym obszarze najczesciej dochodzi do
pekniecia. Podobna analiza tréjwymiarowych moteli tet-
niakéw na podstawie badania tomografii komputerowej
wykazata znaczne réznice w napieciu $ciany naczyniowej
PTAB oraz objawowych tetniakéw aorty brzusznej (0TAB)
w poréwnaniu z bezobjawowymi TAB przy zachowaniu
tej samej Srednicy [24].

Metoda elementéw skonczonych jest metodg dostar-
czajgca danych o ograniczonej wartosci, nie uwzglednia
heterogennosci $ciany TAB, ktérej budowa ma wptyw
na jej wytrzymatosé. Metoda ta nie uwzglednia rowniez
wiasciwosci mechanicznych sciany TAB przy jej rozcia-
ganiu, ktére mogg zasadniczo rozni¢ sie pomiedzy TAB
o tej samej wielkosci, réwniez sg inne w obrebie aorty nie-
zmienionej tetniakowato [25]. Metoda ta nie uwzglednia
roli przy$ciennej (PS) skrzepliny, znajdujacej sie wewnatrz
tetniaka, w peknieciu TAB, ktéra moze w istotny sposob
zmienia¢ napiecie $ciany naczyniowe;j.

Czynniki biochemiczne

Ograniczenia wynikajgce z zastosowania FEM zache-
city badaczy do doktadniejszego przyjrzenia sie samej
$cianie TAB i analizy odbywajacych sie w niej proceséw
jako potencjalnych czynnikéw mogacych mie¢ wptyw
na pekniecie TAB, a nawet je inicjowaé. Analiza histo-
logiczna wykazata jedng z prawdopodobnych przyczyn
czestszego pekania tetniakdw duzych, mianowicie spa-
dek potencjatu naprawczego $ciany naczyniowej [26].
W przypadku tetniakow duzych dochodzi do powstania
daleko idacej przebudowy $ciany naczynia wigzacej sie
miedzy innymi ze spadkiem ilosci miesni gtadkich, kté-
rych regeneracja w gtdwnej mierze stanowi o potencjale
naprawczym mniejszych TAB. Kolejng istotng obserwa-
cjg byta identyfikacja tak zwanych goracych miejsc, to
znaczy ognisk o wzmozonej aktywnosci metaloproteinaz
(MMP, matrix metalloproteinases) macierzy pozakomor-
kowej (ECM, extracellular matrix), w ktérych zwiekszona
degradacja wtdkien ECM mogta w istotny sposob ostabiaé
wytrzymatos¢ Sciany naczyniowej i inicjowaé PTAB [25].
Sposrod zmian zachodzacych we wnetrzu przebudowanej
$ciany tetniaka najszerzej sg znane: degeneracja wtdkien
elastynowych, wzmozona synteza kolagenu, apoptoza
mies$ni gtadkich, neowaskularyzacja vasa vasorum oraz
obecnos¢ nacieku zapalnego limfocytow i makrofagéw
[27]. Wydaije sig, ze to wiasnie degeneracja wtdkien ela-
stynowych zawartych w srodkowej warstwie $ciany na-
czynia jest czynnikiem inicjujagcym przebudowe aorty
w TAB, chociaz przyczyna tego zjawiska nie zostata do-
ktadnie poznana [28]. Degeneracja widkien elastyny jest
prawdopodobnie odpowiedzialna za kompensacyjny roz-
rost wtdkien kolagenu, gtownie typu | i lll, ktory w TAB
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odpowiada za jego wtasciwosci mechaniczne przy roz-
cigganiu [29]. Opisane zjawiska staty sie podstawa teorii
mowigcej, iz przyczyng powstania PTAB jest degenera-
cja widkien kolagenu nastepujaca po uformowaniu sie
TAB. Zostata ona potwierdzona na modelach zwierzecych
przez Dobrin i wsp., ktérzy poddawali tetnice biodrowe
dziataniu niezaleznie elastazy i kolagenazy. W przypadku
dziatania samej elastazy naczynia ulegaty tetniakowatemu
poszerzeniu, natomiast zabieg nie prowadzit do peknie-
cia, natomiast w przypadku dziatania samej kolagenazy
poszerzenie naczyn byto nieznaczne, a pekniecia wyste-
powaty czesto [30]. Poddajac szczegodtowej analizie en-
zymy proteolityczne zawarte w $cianie TAB, zidentyfiko-
wano, iz MMP-1,2,3 oraz 9 sg w niej obecne w znacznie
wiekszym stezeniu niz w $cianie fizjologicznej aorty [31].
Dodatkowo obserwowano duzy wzrost MMP w tetniaku
w miejscu pekniecia, w poréwnaniu z pozostatymi regio-
nami TAB. Powyzsze spostrzezenie dotyczyto gtéwnie
MMP-2 i 9 [25].

Opisane zjawiska sugerujg mozliwos$¢ wykorzystania
inhibitoréw MMP, czyli tkankowych inhibitoréw metalo-
proteinaz (TIMP, tissue inhibitors of metaloproteinases)
jako czynnikéw mogacych mie¢ wptyw na ograniczenie
progresji TAB, a nawet zapobieganie PTAB. Przeprowa-
dzono wiele badan eksperymentalnych analizujgcych
wptyw TIMP na TAB. Giraud i wsp., stosujgc terapie z uzy-
ciem fibroblastow pozyskanych z dzigset myszy z TAB,
wykazali, ze stymulowanie przez fibroblasty ,produkcji”
znacznych ilosci TIMP-1 prowadzito do ograniczenia pro-
gresji oraz zapobiegato peknieciu TAB [32]. Lutshumba
i wsp. badali wptyw BMAL1 (brain and muscle Arnt-like
protein-1) na rozwoj TAB u myszy, co istotnie zwigkszato
synteze TIMP-4 i skutecznie powstrzymywato rozwoj TAB
[33]. Obecnie nie ma doniesien $wiadczacych o pozytyw-
nym wptywie TIMP na hamowanie rozwoju TAB u ludzi
i niewatpliwie ten ciekawy aspekt biologii TAB wymaga
dalszych badan.

Proces zapalny

Koleja teorig wyjasniajgcg przyczyne powstawania
TAB jest koncepcja o jego etiologii zapalnej. Przyczy-
na powstawania nacieku zapalnego obserwowanego
w $cianie tetniaka nie jest znana, jednak to wtasnie jemu
przypisuje sie inicjacje kaskady procesow prowadza-
cych w konsekwencji do wzmozonej syntezy MMP i de-
gradacji wtokien ECM [34]. Dla tego rodzaju nacieku
charakterystyczna jest wzmozona synteza prostaglan-
dyny E2 (PGE2), czynnika martwicy nowotworu a (TN-
F-a, tumour necrosis factor-a), interleukiny-1p (IL-1p)
oraz interleukiny-6, 4 i 10 (IL-6, 4, 10) [35]. Doktadna rola
procesow zapalnych toczgcych sie w scianie TAB nie
jest w petni poznana z uwagi na ich ztozony charakter.
Z jednej strony toczacy sie w $cianie naczynia proces
zapalny osfabia jej wytrzymatos$¢ oraz promuje apop-
toze miesni gtadkich, zas z drugiej niektére mediatory,
takie jak IL-4 i 10, hamujg aktywacje makrofagéw oraz
stymulujg synteze TIMP-1 [35, 36]. W ostatnich latach
badacze prezentowali r6znorodne podejscie do zagad-
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nienia procesu zapalnego toczacego sie w Scianie TAB.
W eksperymentalnym modelu z wykorzystaniem myszy
udato sie ograniczy¢ proces zapalny, wykorzystujac tera-
pie microRNA-24, i udowodnic jej pozytywny wptyw na
zapobieganie rozwoju TAB [37]. W badaniu Atheroscle-
rosis Risk in Communities (ARIC) analizowano obecno$¢
zwiekszonego stezenia mediatoréw zapalnych w surowi-
cy jako potencjalnego czynnika ryzyka rozwoju TAB na
duzej grupie badanych w obserwacji prospektywnej. Au-
torzy wykazali pozytywna korelacje miedzy zwiekszonym
stezeniem MMP-9 oraz IL-6 w surowicy, a rozwojem TAB,
co sugeruje mozliwe zastosowanie tych oznaczen w ba-
daniach przesiewowych [38]. W badaniu MA3RS anali-
zowano obecno$¢ procesu zapalnego $ciany TAB jako
potencjalnego czynnika ryzyka szybszej progresji oraz
PTAB na podstawie badan rezonansu magnetycznego.
Markerem swiadczacym o obecnosci procesu zapalnego
$ciany TAB byty USPIO (uf/trasmall superparamagnetic
particles of iron oxide), ktérych obecno$¢ wykazata do-
datnig korelacje z przyspieszonym wzrostem i wczesniej-
szym PTAB w obserwacji prospektywnej [39].

Przyscienna skrzeplina

Kolejnym czynnikiem o nieustalonej roli jest przy-
$cienna skrzeplina (PS) w tetniaku, ktérej obecno$¢ oraz
rozmiar wedtug jednych autoréw zapobiega progresji
i peknieciu TAB, wedtug innych promuje je. Przyscien-
na skrzeplina jako skondensowana macierz przylegajaca
do wewnetrznej powierzchni $ciany TAB wydaje sie, ze
moze jg wzmacnia¢ poprzez utrudnienie transmisji cisnie-
nia na $ciane aorty. Obserwacja ta zostata potwierdzona
przez niektérych badaczy [40]. W innych badaniach za-
obserwowano, ze obecno$¢ PS ma korzystny wptyw na
hamowanie progresji Srednicy TAB [41]. Istniejg jednak
doniesienia sugerujace, ze PS dobrze przewodzi napigcie
ze $wiatta do $ciany TAB [42].

Poza samym mechanicznym aspektem obecnosci
PS, bardziej istotny wydaje sie jej wptyw na reakcje za-
chodzace w $cianie tetniaka. Na podstawie licznych ob-
serwacji udowodniono, ze PS osiagajaca duzg grubosé
uposledza przenikanie tlenu do wewnetrznych warstw
$ciany TAB, a powstajgce w wyniku tego niedokrwienie
prowadzi do reakcji zapalnej. Dodatkowa reakcjg maja-
cg skompensowac niedokrwienie $ciany jest wzmozona
neowaskularyzacja [43-45]. Ponadto wykazano, iz sama
PS jest wysoce aktywng struktura, w ktérej przebiega
proces zapalny, i ktéra moze by¢ potencjalnym zrédtem
przenikania mediatoréw stanu zapalnego do $ciany TAB
[46]. Mimo tego istnieje wiele doniesien wykazujacych
brak jednoznacznej korelacji PS z powyzszym mechani-
zmem. Kontopodis i wsp. pokazali, ze w obrebie PTAB
znajdowata sie mniejsza skrzeplina niz w przypadkach
TAB niepeknietych [47]. Moze to jednak mie¢ zwigzek
nie tyle z mniejsza gruboscig skrzepliny, ale z relatywnie
wiekszym $wiattem przeptywu, ktére jak udowodniono,
stanowi czynnik sprzyjajacy PTAB [48].

Kolejnym aspektem wptywu PS na dalszy rozwdj tet-
niaka i wystepowanie PTAB jest sposdb przeptywu krwi
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przez $wiatfo TAB, ktéry w duzej mierze jest warunkowa-
ny przez PS. Qiu i wsp. wykazali, ze obecnos$é i grubosé
PS ma wptyw na sposob przeptywu krwi przez AAA oraz
na miejsce pekniecia. Wyrézniono trzy typy: TAB bez
PS pekaty w obszarach tak zwanej strefy recyrkulacji,
w ktorych predkosci i naprezenia Sciany byty bliskie
zeru, TAB z cienkg PS pekaty w miejscach, w ktdrych
przeptyw o najwiekszej sile uderzat w $ciane oraz TAB
z grubg PS, gdzie do pekniecia dochodzito na granicy
dominujgcego kanatu przeptywu i strefy recyrkulacji,
w ktorych predkos¢ przeptywu i ci$nienie ulegaty gwat-
townej zmianie [49].

Szacowanie ryzyka pekniecia

Obecnie czesto do szacowania ryzyka PTAB z punktu
widzenia biomechanicznego stosuje si¢ Biomechanical
Rupture Risk Assessment (BRRA). W tej metodzie analizu-
je sie ryzyko lokalnego pekniecia $ciany poprzez zintegro-
wanie wielu znanych czynnikéw ryzyka PTAB, takich jak:
pte¢ zenska, znaczna ekspansja srednicy TAB, ostabienie
$ciany zwigzane z PS i wysokie wartosci ci$nienia tetni-
czego krwi w odniesieniu do parametrow napiecia $ciany
aorty uzyskanych dzieki FEM [50]. Przy szacowaniu ryzyka
przydatne staja sie nastepujgce parametry: WRI (wall rup-
ture index), bedacy ilorazem stresu wywieranego na $cia-
ne naczynia podzielonego przez jej wytrzymatos¢; WRI
oblicza sie dla poszczegdlnych elementéw $ciany TAB.
PWRI (peak wall rupture index) jest najwyzszym wskaz-
nikiem spos$réd wszystkich WRI i w gtdwnej mierze stuzy
do szacowania ryzyka pekniecia przez BRRA. Ruprure risk
equivalent diameter (RRED) jest to potencjalna $rednica
PTAB, jaka na podstawie dotychczas zgromadzonych da-
nych powinien mie¢ pacjent zdanym PWRI [5].

Niestety dotychczasowe wyniki uzyskane z pomo-
cg BRRA nie przyniosty na tyle istotnych danych, aby
mozna skutecznie zidentyfikowaé pacjentéw szczegol-
nie predysponowanych do PTAB, a nie zakwalifikowa-
nych do leczenia zgodnie ze standardowym podej$ciem
do leczenia TAB. Leemans i wsp. poréwnywali wartosci
PWS (peak wall stress), PWRI oraz RRED pomiedzy pa-
cjentami z TAB, oTAB i PTAB. Zgodnie z poprzednimi ob-
serwacjami uzyskane wartosci byty wyzsze w przypadku
oTAB oraz PTAB, jednak przy poréwnaniu TAB do oTAB
i PTAB o takiej samej $rednicy nie odnotowano istotnych
réznic [51]. Jalalzadeh i wsp. badali skuteczno$é¢ oce-
ny ryzyka PTAB z uzyciem RRED, analizujac tomografie
komputerowe pacjentow z peknietym TAB, a ktérzy mieli
wykonane badanie w okresie poprzedzajacym incydent.
U ponad pofowy badanych RRED okazat sie mniejszy niz
ich prawdziwa wielko$¢, co $wiadczyto o nizszym ryzyku
pekniecia niz faktyczne [52].

Danych $wiadczacych o przydatnosci BRRA dostar-
czyto doniesienie Polzer i wsp., gdzie analizowano zmien-
nos$¢ ryzyka peknigcia w czasie na podstawie kolejnych
badan tomografii komputerowej pacjentéw, u ktérych
doszto do PTAB oraz w grupie kontrolnej z TAB. Otrzy-
mane wyniki pozwolity stwierdzi¢, ze BRRA jest lepszym
narzedziem predykcyjnym do przewidzenia PTAB niz

sama maksymalna srednica [53]. Podobne wnioski zostaty
rowniez postawione przez Maier i wsp. [54].

Kolejnym przydatnym narzedziem mogacym w przy-
sztosci pomoc lepiej oszacowac ryzyko PTAB jest FSI
(fluid structure interaction). Jest to metoda kompute-
rowej analizy dynamiki przeptywu cieczy, ktéra pozwala
w lepszym stopniu odzwierciedli¢ faktyczne ci$nienie
wywierane na $ciane aorty, a wiec wywierany stres,
niz sama warto$¢ ci$nienia tetniczego krwi. Analiza
napiecia $ciany aorty z uzyciem FEM oraz zastosowa-
niem FSI pozwolita na udowodnienie, iz stres wywie-
rany na $ciane TAB jest w rzeczywistosci wiekszy niz
przy odniesieniu sie wyfgcznie do samego cisnienia
tetniczego krwi [55].

Mimo wielu stosowanych parametréw do oceny ryzy-
ka pekniecia TAB, ciggle nie mozna pewnie przewidzieg,
kiedy dojdzie do takiego incydentu, dlatego ciggle utrzy-
mujacymi sie podstawowymi wskazaniami do leczenia
zabiegowego TAB sg proste do oceny parametry, jak
Srednica i wielko$¢ przyrostu $rednicy tetniaka. Istnieje
koniecznos$¢ prowadzenia dalszych badan, ktére pozwo-
la na jeszcze lepsze zrozumienie procesow toczacych sie
w $cianie TAB oraz by¢ moze wskazg na bardziej warto-
$ciowe parametry ryzyka pekniecia TAB.
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Streszczenie

Wstep: Wyniki leczenia tetniakow aorty brzusznej mimo wprowadzenia nowych technik wewnatrzna-
czyniowych nadal nie zawsze sg zadowalajace. Szczegdlnie trudng grupa pacjentéw sg osoby z krétka
oraz stozkowa szyja. W tej grupie chorych czesto wystepuje w okresie pooperacyjnym przeciek typu I.
Jedng z metod majgcych temu powiktaniu zapobiec jest zastosowanie wkretéw wewnatrznaczyniowych
Heli-FX. Ma to zwiekszyé przyleganie systemu stentgraftu do $ciany aorty brzusznej oraz zapobiec jego
ewentualnej migraciji.

Materiat i metody: Autorzy niniejszego artykutu proponujg zastosowanie leczenia dwuetapowego.
Pierwszy etap stanowita implantacja przedtuzki aortalnej tuz ponizej odejscia tetnic nerkowych i jej
fiksacja za pomoca wkretéw wewnatrznaczyniowych Heli-FX. Nastepnie po kilku tygodniach, po po-
twierdzeniu angiograficznym skutecznosci | etapu, zakonczono leczenie tetniaka aorty implantacja
stentgraftu rozwidlonego.

Oceniono bezposrednie i odlegte (9-20 miesiecy) wyniki wewnatrznaczyniowego dwuetapowego leczenia
tetniakow aorty brzusznej u 5 chorych operowanych na Oddziale Chirurgii Ogélnej i Naczyniowej Uniwer-
syteckiego Szpitala Klinicznego w Opolu w okresie od marca 2018 roku do maja 2019 roku. Byli to pacjenci
z bezobjawowymi tetniakami podnerkowego odcinka aorty brzusznej, z krétka szyja (4-9 mm). Ze wzgledu
na liczne obciazenia internistyczne nie kwalifikowali sie do leczenia metoda klasyczna.

Wyniki: U wszystkich chorych pierwszy etap (implantacja przedtuzki aortalnej z fiksacjg wkretami) zakon-
czyt sie powodzeniem, przed drugim etapem stwierdzano prawidtowe potozenie przedtuzki aortalnej,
ktéra postuzyta jako nowa ,szyja” tetniaka do implantacji stentgraftu rozwidlonego. U wszystkich chorych
uzyskano sukces techniczny. Nie obserwowano powiktan zwigzanych z zabiegami. W odlegtej obserwacji
u wszystkich chorych nie stwierdzono przeciekdw. Zadenz pacjentéw nie wymagat reinterwencji. Wszyscy
pozostajg w obserwacji.

Whioski: Wydaje sig, iz dwuetapowe leczenie wewnatrznaczyniowe z zamocowaniem przedtuzki aortalnej
za pomoca wkretéw naczyniowych w | etapie moze by¢ skuteczng alternatywa dla planowych pacjentéw
z krotkg szyjg tetniaka, ktorzy nie kwalifikujg sie do klasycznej operacji chirurgicznej. W szczegoinych
przypadkach metoda ta moze by¢ alternatywa dla techniki kominowej i dla stosowania stentgraftow
z odgatezieniami badz stentgraftow fenestrowanych.

Stowa kluczowe: tetniak aorty brzusznej, stentgraft aortalny, trudna szyja tetniaka, wkrety wewnatrznaczyniowe
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Abstract

Introduction: Despite dynamic evolution of endovascular aneurysm repair (EVAR), it outcomes are not
as satisfactory as expected. Patients with a short and tapered aneurysm neck are particularly challenging.
Endoleak type | is a common post-operative complication among them. HeliFX Endoanchor is a method
introduced to prevent endoleak among patients with a hostile neck. It is intended to provide fixation and
sealing between endovascular aortic graft and the native aortic wall to avoid its migration.

Materials and methods: The authors suggest a two-step implantation. In the first step, not-bifurcated aortic
graftis delivered into the neck just below renal arteries and fixated with Heli-FX Endo-anchors. After a few
weeks the patient is reevaluated in angiography and after the graft position is verified standard bifurcated
stent graft system is implanted.

5 patients were treated with two-step EVAR using Heli-FX endoanchors in Department of General and
Vascular Surgery in University Hospital in Opole between march 2018 and may 2019. Short and long
term (9 to 20 months) results were evaluated. The patients had asymptomatic infrerenal abdominal aortic
aneurysm (AAA) with a short neck (4 to 9 mm). They were not subject to open aneurysm repair due to
multiple comorbidities.

Results: The first step (aortic graft with endoanchors) was successful in all subjects. Before the second
step desired position of the graft was confirmed and it was used as a “new neck” to implant classical
bifurcated stent-graft. Final technical success was observed in all patients, no perioperative complications
were encountered. In long-term follow-up no endoleaks were identified, no reinterventions were performed.
All of the patients remain in observation.

Conclusions: Two-step EVAR with endoanchors fixation of a aortic graft as a first step may be feasible
alternative method for patients with hostile neck, that are not subjects to open repair. In a specific cases
it could be an effective alternative to chimney, fenestrated or branched EVAR.

Key words: aortic aneurysm, endoanchors, endovascular aortic repair, endovascular procedures, stent-graft, hostile neck
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Wstep

Tetniaki aorty brzusznej od lat stanowig problem i wy-
zwanie dla wspdtczesnej medycyny. Z powodu peknig-
cia tetniaka aorty brzusznej zmarli miedzy innymi Albert
Einstein oraz Charles de Gaulle. Przetomem w lecze-
niu tetniakéw aorty brzusznej byto zastosowanie pro-
tez naczyniowych. Pierwsza udang operacje z powodu
peknietego tetniaka aorty brzusznej wykonat Gerbode
w 1954 roku [1]. W 1986 roku Nikotaj Volodos, a nastep-
nie w 1990 roku Juan Parodii dokonali operacji tetniaka
aorty brzusznej za pomoca stentu pokrywanego protezg
naczyniowg [2, 3]. Od tego czasu rozpoczat sie burzliwy
rozwdj technik wewnatrznaczyniowych w leczeniu tet-
niakow podnerkowego odcinka aorty brzusznej. Nasta-
ta era wewnatrznaczyniowej naprawy tetniaka (EVAR,
endovascular aneurysm repair). Coraz wiekszy odsetek
pacjentow z tetniakami aorty brzusznej byt leczony we-
whnatrznaczyniowo. Z uwagi na brak koniecznosci klemo-
wania aorty brzusznej, matoinwazyjny charakter zabiegu,
niewielkg utrate krwi, mozliwo$¢ wykonania operacji bez
znieczulenia ogolnego w technikach wewnatrznaczynio-
wych widziano nadzieje na poprawienie wcigz niedo-
skonatych wynikow leczenia tetniakéw aorty. Krotszy
czas pobytu w szpitalu oraz pdzniejszej rekonwalescen-
cji, niewielkie dostepy operacyjne, a nawet mozliwos¢
przeprowadzenia zabiegu przezskérnie, byty jednymi
z czynnikow, dla ktérych technika EVAR stata sie bardzo
atrakcyjna dla zaréwno dla pacjentéw, jak i chirurgéw. Co
wiecej, pacjenci dotychczas dyskwalifikowani z leczenia

zabiegowego, dostali szanse na skuteczny i relatywnie
bezpieczny zabieg. Podnoszono takze, ze krzywa uczenia
technik wewnatrznaczyniowych jest znacznie krotsza niz
ksztatcenie chirurga w otwartych operacjach aorty. Coraz
bardziej doskonate systemy stentgraftéw miaty zapewnié¢
pacjentom jak najlepsze wyniki leczenia.

Duzym wyzwaniem dla leczenia wewnatrznaczy-
niowego tetniakdw aorty brzusznej pozostajg pacjenci
z niekorzystng anatomia szyi tetniaka. Krétka (ponizej
10 mm), szeroka lub stozkowa szyja tetniaka znacznie
ogranicza strefe proksymalnego uszczelnienia wszczepu
wewnatrznaczyniowego. Dotychczas chorzy ci byli kwa-
lifilkowani do klasycznych zabiegéw chirurgicznych badz
do skomplikowanych technik wewnatrznaczyniowych
(stentgrafty fenestrowane, stent-grafty z odgatezienia-
mi do naczyn trzewnych badz zastosowanie techniki
kominowej). W 2012 roku Medtronic wprowadzit na
rynek Heli-FX EndoAnchor System, ktory umozliwia
zastosowanie typowego leczenia wewnatrznaczynio-
wego tetniakdw u chorych z krétka, szeroka i stozkowa
szyja. Problemem pozostaje jednak uzyskanie pewnosci,
iz takie rozwigzanie bedzie skuteczne, stagd opisywana
w literaturze idea dwuetapowego zaopatrzenia tetniaka
aorty brzusznej [4-6]. Pierwszy etap stanowi implantacja
przedtuzki aortalnej tuz ponizej odejscia tetnic nerko-
wych i ufiksowanie jej za pomoca wkretéw wewnatrz-
naczyniowych Heli-FX. Nastepnie po kilku tygodniach,
po potwierdzeniu angiograficznym skutecznosci | etapu,
zakonczenie leczenia tetniaka aorty implantacjg stent-
graftu rozwidlonego.

www_journals.viamedica.pl/chirurgia_polska
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Tabela I. Choroby wspotistniejace

Numer Data zabiegu | Ple¢ Wiek | ASA Choroba nie- Nadcisnienie | Niewydol- Cukrzyca Udar Inne

pacjen- dokrwienna migsnia | tetnicze nos¢ nerek

ta sercowego

1 3.2018 . M 84 4 Tak Tak Nie Nie Nie Utrwalone migotanie przedsionkdw,
wszczepiony kardiowerter-defibrylator

2 8.2018 . M 75 4 Tak Tak Nie Nie Nie Nowotwdr pecherza moczowego, miaz-
dzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych

3 10.2018 . K 67 3 Tak Tak Nie Nie Nie Przewlekia obturacyjna choroba ptuc

4 05.2019r. M 63 3 Tak Tak Nie Nie Nie Uzaleznienie od alkoholu w wywiadzie

5 05.2019r. M 78 4 Tak Tak tak tak Nie

Cel pracy

Autorzy postanowili przeanalizowaé wtasne wyniki
dwuetapowego leczenia wewnatrznaczyniowego tetnia-
kow aorty brzusznej z tak zwana ,trudna szyjg” za pomoca
powszechnie dostepnego systemu Endurant oraz wkre-
tow wewnatrznaczyniowych Heli-FX dostarczanych przez
firme Medtronic. Postepowanie takie jako stosunkowo
proste technicznie i potencjalnie dostepne w wigkszosci
osrodkow chirurgii naczyniowej moze by¢ skutecznym
rozwigzaniem dla czesci chorych z ,trudna szyjg” tetniaka.

Materiat i metody
Analizie poddano bezposrednie i odlegte wyniki le-

czenia b chorych, operowanych dwuetapowo wewnatrz-
naczyniowo, z powodu bezobjawowych tetniakow aorty

Rycina 1. Krotka stozkowa szyja tetniaka (pacjent 4)

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska

brzusznej na Oddziale Chirurgii Ogdlnej i Naczyniowej
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Opolu w okresie
od marca 2018 roku do maja 2019 roku.

Badang grupe 5 chorych stanowili 1 kobieta i 4 mez-
czyzn. Wiek chorych wahat sie w zakresie 61-84 lat
(rednio 73,4 roku). Wszyscy chorzy kwalifikowani do
dwuetapowego wewnatrznaczyniowego leczenia tetnia-
kow aorty brzusznej mieli wysokie ryzyko powiktan ser-
cowo-naczyniowych i zostali zaklasyfikowani do grupy
3. lub 4. wedtug American Society of Anesthesiologists
(ASA). Leczeni byli z powodu wielu choréb wspdtist-
niejgcych, w tym przede wszystkim: nadcisnienia tet-
niczego, choroby niedokrwiennej mies$nia sercowego
oraz przewlekiej choroby nerek (tab. ). Z tych przyczyn
nie zostali kwalifikowani do otwartego leczenia chirur-
gicznego tetniaka aorty brzusznej. Z kolei trudna szyja
tetniaka (ryc. 1, 2) uniemozliwiata standardowe leczenie

Rycina 2. Krétka stozkowa szyja tetniaka (pacjent 2)
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Tabela Il. Anatomia szyi tetniaka

Numer pacjenta Dtugosé szyi Srednica szyi Zagiecie szyi Stozkowa szyja Skrzeplina w szyi Zwapnienia w szyi
1 7 mm 33 mm 65 st Tak Nie Nie
2 6 mm 28 mm 70 st Tak Nie Nie
3 4mm 24 mm 75 st Tak Nie Nie
4 5mm 32mm 55 st Tak Nie Nie
5 9mm 28 mm 60 st Tak Nie Nie

Rycina 3. Precyzyjne pozycjonowanie przedtuzki aortalnej Rycina 4. Stan po ufiksowaniu stentgraftu endowkretami

wewnatrznaczyniowe. Wszyscy chorzy mieli stozkowa
szyje tetniaka o dtugosci ponizej 10 mm (tab. Il). W zwigz-
ku z powyzszym, zostali poddani dwuetapowemu zaopa-
trzeniu tetniaka aorty brzusznej. W pierwszym etapie
implantowano przedtuzke aortalng bezposrednio pod
odej$ciem tetnic nerkowych (ryc. 3) i ufiksowano jg z uzy-
ciem wkretéw wewnatrznaczyniowych Heli-FX (ryc. 4).
W celu uzyskania maksymalnego przylegania implanto-
wanego stentgraftu konieczne jest przymocowanie go
tuz ponizej odejscia tetnic nerkowych, gdyz umieszczenie
wkretéw nieco nizej moze spowodowac ,,odstawanie”
goérnej partii materiatu. Warunkiem sine qua non dla
uzyskania wtasciwego przylegania stentgraftu do aorty
w szyjach tetniakéw chorych zakwalifikowanych do ta-
kiego sposobu leczenia jest fakt, ze w przedoperacyjnych
badaniach obrazowych wykluczono istotne zwapnienia
oraz obecnosé skrzepliny. Srednica i dfugosé przedtuzki
byta dostosowywana do $rednicy aorty tuz ponizej odej-
$cia tetnic nerkowych. Nastepnie po kilku tygodniach,
po angiograficznym potwierdzeniu skutecznoéci |l etapu
(prawidiowa pozycja przedtuzki aortalnej pod tetnicami Rycina 5. Kontrolna angiografia przed Il etapem leczenia
nerkowymi oraz brak przecieku typu | — ryc. 5), konty-

nuowano leczenie tetniaka aorty implantacja stentgraftu

rozwidlonego. Srednica ,body” stentgraftu zawsze byta tetnic biodrowych. U wszystkich chorych zachowano
tozsama s$rednicy uprzednio implantowanej przedtuzki przeptyw w tetnicach biodrowych wewnetrznych. Zabieg
(tab. Ill). Przedtuzki biodrowe byty dobierane do anatomii konczono angiografig srédoperacyjna.

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska
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Tabela lll. Zastosowane przedtuzki aortalne, biodrowe, wkrety i body stentgraftu

Numer pacjenta Przedtuzka aortalna llo§é wkretow Body stentgraftu Przedtuzki biodrowe
1 ETCF3636C48EE 9 ESBF3616C145EE ETLW1620C93EE
2 ETTF3232C70EE 10 ESBF3114C103EE ETLW1616C156EE
ETLW1616C124EE
ETLW1616C93EE
3 ETTF2828C70EE 9 ESBF2814C103EE ETLW1613C156EE
ETLW1613C124EE
4 ETTF3636C70EE 10 ESBF3614C103EE ETLW1616C124EE
ETLW1620C124EE
5 ETTF3232C70EE 10 ESBF3214C103EE ETLW1616C156EE
ETLW1616C124EE
ETLW1616C93EE

Pierwszy etap wykonywano w krétkim znieczuleniu
0gélnym lub miejscowym z jednostronnym wyprepa-
rowaniem tetnicy udowej i naktuciu kontralateralnym
w celu wykonywania $rédoperacyjnej angiografii. Dru-
gi etap przeprowadzano w znieczuleniu przewodowym
z obustronnym wypreparowaniem tetnic udowych.
W | etapie ktadziono nacisk, aby ufiksowaé stentgraft
z zastosowaniem wszystkich dostepnych w zestawie en-
dowkretow (10 sztuk). W 2 przypadkach, z przyczyn tech-
nicznych, uzyto jedynie 9 wkretow. Czas | etapu wyniost
$rednio 44 minuty, z czego implantacja endowkretéw
trwata 21 minut.

Wszystkich chorych poddano obserwacji. Skutecz-
nos$¢ leczenia oceniono za pomocg badania angiografii
tomografii komputerowej, oceniajac $rednice worka tet-
niaka, potozenie i drozno$é wszczepu wewnatrznaczy-
niowego oraz obecnos$¢ ewentualnych przeciekow. Czas
obserwacji wynidst 7-21 miesiecy, srednio 11,7 miesigca.

Wyniki

U wszystkich 5 chorych odniesiono sukces techniczny.
Zardéwno pierwsze, jak i drugie etapy zabiegu przebiegty
bez powikfan. Ostatecznie, skutecznie wyfaczono tetniaki
z krazenia u wszystkich chorych, co zostato potwierdzone
angiografig konczaca zabieg.

Chorzy w okresie okotooperacyjnym pobierali hepa-
ryny drobnoczasteczkowe w dawce profilaktycznej oraz
preparaty kwasu acetylosalicylowego w dawce 75 mg.
W leczeniu domowym utrzymywano terapie przeciw-
ptytkowg — kwas acetylosalicylowy 75 mg raz dzien-
nie. U wszystkich chorych wykonano w okresie od 4 do
8 tygodni po |l etapie leczenia angiografie tomografii
komputerowej. U zadnego z pacjentéw nie stwierdzono
obecnosci przecieku krwi do worka tetniaka. U wszyst-
kich chorych potwierdzono prawidtowe potozenie ele-
mentoéw stentgraftu oraz ich drozno$é. Wszyscy pacjenci
nadal pozostajg w systematycznej kontroli. W kolejnych
badaniach USG nie stwierdza sie powiekszania workdéw
tetniakow oraz przeciekow. Zaden z chorych nie wymagat
reinterwencji.

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska

Dyskusja

W ostatnich latach coraz czesciej zwraca sie uwage
na niezadowalajgce odlegte wyniki leczenia wewnatrzna-
czyniowego tetniakow aorty brzusznej [7-9]. Pojawiaja
sie prace sugerujgce wrecz gorsze wyniki po leczeniu we-
wnatrznaczyniowym tetniakdw aorty brzusznej w porow-
naniu z operacjami klasycznymi [10]. Jednym z gtéwnych
probleméw po wewnatrznaczyniowym zaopatrzeniu tet-
niaka aorty brzusznej pozostaje przeciek typu pierwszego.
Powoduje on systematyczne powigkszanie sie worka
tetniaka, co moze doprowadzié¢ do pekniecia tetniaka
ze wszystkimi konsekwencjami tego zdarzenia. Uwaza
sie, ze warunkiem sukcesu wewnatrznaczyniowego za-
opatrzenia podnerkowego tetniaka aorty brzusznej jest
uzyskanie wiaéciwego przylegania stentgraftu do szyi tet-
niaka [9, 11]. Z tej przyczyny ocena anatomii proksymal-
nej szyi tetniaka jest niezwykle istotna dla ostatecznego
i dfugotrwatego sukcesu klinicznego. Producenci stent-
graféw w instrukcji uzytkowania swoich produktéw jasno
i precyzyjnie okreslajg minimalne warunki anatomiczne
szyi tetniaka dla skutecznego uszczelnienia. W przypadku
systemu Endurant firmy Medtronic minimalna dfugo$¢
szyi tetniaka wynosi 10 mm, a maksymalne katowe za-
giecie — ponizej 60 stopni. Konkurencyjni producen-
ci wymagajg czesto szyi tetniaka o dtugosci minimum
15 mm. Niestety, cze$¢ chorych nie spetnia tych kryteriow
anatomicznych. Zastosowanie wkretdw wewnatrznaczy-
niowych pozwala na wszczepienie stentgraftu, zgodnie
z zaleceniami producenta, u chorych o minimalnej dfu-
gosci szyi tetniaka od 4 mm. Wielu autoréw przedstawia
bardzo dobre wyniki bezposrednie i odlegte takiego po-
stepowania [5, 12-14]. Poza sama dfugoscig szyi tetniaka
dla uzyskania optymalnego przylegania graftu do $ciany
aorty istotna jest takze jej Srednica oraz utrzymanie sta-
tej $rednicy na catej diugosci strefy ladowania systemu
pod tetnicami nerkowymi. Im szyja tetniaka szersza, tym
nalezy zastosowacé szerszy stentgraft. Obecnie dostepne
systemy pozwalajg na zaopatrzenie tetniakow o sredni-
cy szyi do 32 mm. Znaczng trudno$¢ sprawia tak zwana
stozkowa szyja, czyli poszerzajgca sie w kierunku dy-
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stalnym. U niektérych pacjentéw zdarza sie kompilacja
tych niekorzystnych uwarunkowan anatomicznych. Opi-
suje sie w literaturze, ze u takich chorych dobre wyniki
obserwuje sie po zaopatrzeniu wewnatrznaczyniowym
tetniakdw z uzyciem wkretéw wewnatrznaczyniowych.
Czes$¢ autoréw sugeruje wrecz, iz mozna rozwazy¢ pier-
wotne uzycie wkretdw wewnatrznaczyniowych u chorych
z trudng anatomia szyi tetniaka w celu prewencji prze-
cieku typu | i migracji graftu [15, 16]. Czesto operatorzy
decydujag sie na ,przedtuzenie” szyi tetniaka poprzez
implantacje w pierwszym etapie przedtuzki aortalnej tuz
ponizej odejscia tetnic nerkowych [17, 18]. Technika ta
ma szczegdlne zastosowanie u chorych ze znacznym
zagieciem katowym krotkiej szyi tetniaka i umozliwia
przygotowanie dtugiej strefy lgdowania dla wtasciwego
graftu. Technika wkretéw wewnatrznaczyniowych ma
takze swoje ograniczenia. Przeciwwskazaniem do jej za-
stosowania sg liczne zwapnienia w szyi tetniaka, a takze
obecnosé skrzeplin [19]. Wykazano takze, ze im wieksza
Srednica szyi tetniaka, tym trudniej uzyska¢ wtasciwe
przyleganie protezy wewnatrznaczyniowe;j [20].
Autorzy niniejszej pracy na podstawie dobrych wy-
nikéw leczenia kroétkiej serii pacjentow z trudng szyja
tetniaka podnoszg skuteczno$é¢ dwuetapowego zaopa-
trzenia tetniakdw odnerkowego odcinka aorty brzusznej
Z uzyciem w pierwszym etapie wkretdw wewnatrznaczy-
niowych i przedtuzki aortalnej w celu stworzenia stabilnej
strefy lgdowania dla wtasciwego stentgraftu. Postepowa-
nie takie jest mozliwe tylko dla chorych z bezobjawowymi
tetniakami, gdyz tylko w tej grupie mamy czas na kilku-
tygodniowa przerwe miedzy kolejnymi etapami zabiegu.
W opinii autoréw do takiego sposobu leczenia nalezy
kwalifikowac tylko chorych, u ktérych niemozliwe jest bez-
pieczne przeprowadzenie otwartej operacji chirurgicznej.

Whioski

Wydaje sie, ze wewnatrznaczyniowe dwuetapowe
leczenie tetniakdw aorty brzusznej z uzyciem Heli-FX En-
doAnchor System moze by¢ skuteczng metodg postepo-
wania w grupie chorych z tak zwang trudng szyja, ktérzy
nie kwalifikuja sie do chirurgii otwartej. Metoda ta, jako
stosunkowo prosta, moze by¢ alternatywa dla bardziej
skomplikowanych i kosztochtonnych technik wewnatrz-
naczyniowych, takich jak stentgrafty z odgatezieniami do
naczyn trzewnych badz stentgrafty fenestrowane. W celu
potwierdzenia wartosci takiej metody leczenia wskaza-
na jest dtugoletnia obserwacja operowanych chorych,
a takze wykonanie wieloosrodkowych badan na wigkszej
grupie pacjentow.
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Does the smoking-related mortality and morbidity
awareness influence on the prevalence

of active smoking among medical students?

(zy $miertelnos¢ zwigzana z paleniem i swiadomos¢ zachorowalnosci
wplywa na rozpowszechnienie czynnego palenia wérdd studentow medycyny?

Katarzyna Koscielna', Ewa Medon', Michat Widuch', Wadaw Kuczmik?
'Student Research Circle at the Department of General Surgery, Vascular Surgery, Angiology and Phlebology, Medical University of Silesia, Katowice
2Department of General Surgery, Vascular Surgery, Angiology and Phlebology, Medical University of Silesia, Katowice

Abstract
Introduction: Smoking is one of the main risk factors for developing circulatory and pulmonary system
diseases. Nicotinism is also a basis for the development of such diseases as atherosclerosis, cancer,
asthma, arterial hypertension. Not only being an active smoker affects health, but also passive smoke
inhalation does. Despite the commonly available knowledge regarding the smoking consequences, there
is still the number of active smokers also among the healthcare providers.
Materials and methods: The research was performed on the base of the specially prepared anonymous
questionnaire and conducted among the medical students. Answers were taken account of 234 third-year
medical students from the Medical University of Silesia in Katowice. The following information was eval-
uated: the fact of active smoking, previous attempts to give up smoking, motivation to give up smoking,
family risk factors, the most common situations which provoke smoking.
Results: Among the 3 year medical students, about 47% consider being an active smoker. Among
them, 67% is cigarette addict and 33% is an occasional smoker. According to answers, the most common
occasions to smoke are respectively: stress-related with exams, meeting and parties with friends, family
problems. The major part of smokers are males (74%). Cigarettes type preferences were different in both
sexes, so were kinds of smoked substances.
Conclusions: Despite the acknowledgement of threat to health, especially in the medical environment,
a still big percentage of young people remained active smokers. It seems to emphasize the necessity of
making students aware of smoking negative effect on their health.

Key words: smoking, health care providers, medical environment, smoking-related morbidity
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Introduction

Promoting smoking cessation is the main component
of a comprehensive national and international tobacco
control programs striving for tobacco use reduction [1, 2].
Encouraging smokers to attempt to quit and offering them
help from experts during that process is the quickest and

most effective way to decrease the incidences of diseas-
es related to smoking and mortality resulting from com-
plications caused by long-term addiction. It also allows
reducing costs and expenses incurred by health service
on hospitalization of patients suffering from smoking-re-
lated diseases [3]. World Health Organization estimates
over 5 million deaths per year caused by consequences

This article is available in open access under Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) license, allowing to download articles
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of habitual smoking of tobacco products [4]. According to
statistics, one in five deaths is caused by complications
after chronic cigarettes smoking [5]. That addiction is the
main risk factor of cardiovascular diseases development
—even in people who smoke less than 5 cigarettes a day,
it is possible to observe their early symptoms [6]. Smok-
ing is not only an independent risk factor of cardiovascular
diseases, but it appears to have numerously more interac-
tions with the other major risk factors for coronary heart
disease, including high serum levels of lipids, untreated
hypertension, and diabetes mellitus. For example, if the
presence of smoking alone doubles the level of risk, the
simultaneous presence of another major risk factor will
quadruple the general risk [7]. Following this assump-
tion, the presence of two other risk factors with smoking
results in approximately eight times the risk compared
to people with no risk factors [7]. Cigarette smoking has
also a significant influence on peripheral arterial disease,
aortic aneurysm, coronary heart disease, and cerebrovas-
cular disease development. The highest relative risks are
observed for diseases of peripheral arteries in the lower
extremities, and the lowest are for stroke [7].

The fundamental mechanisms by which smoking re-
sults in cardiovascular disorders include the development
of atherosclerotic changes with narrowing of the vascular
lumen and induction of a hypercoagulable state, which
can result in acute thrombosis. The rapid decline in risk
of a recurrent myocardial infarction after smoking cessa-
tion demonstrate the participation of tobacco smoking in
developing thrombosis [8]. There is a four times higher
risk of coronary heart disease or stroke incidents in the
smoker population [9]. Furthermore, smoking can have
a negative impact on the therapeutic outcome of treating
cardiovascular diseases. It is documented, that smok-
ers with previous acute coronary syndromes like STEMI
(ST-elevation myocardial infarction), can reach clinical
outcomes similar to those in non-smokers with a higher
risk of being a burden of thrombus and lesser non-culprit
artery involvement [9]. To the disastrous complications
of long-term smoking, we can include primarily respira-
tory system diseases, what is confirmed by the fact that
there almost 90% deaths from lung cancer and 80%
deaths from the chronic obstructive pulmonary disease
are caused by chronic cigarettes smoking [6]. The risk of
lung cancer development in the population of smokers
is significantly higher — 25 times higher for males and
almost 26 times higher for females [6]. Studies showed
also a higher risk of diabetes, which increases 30-40%
in active smokers than non-smokers [10].

Smoking leads to endothelial injury and dysfunction in
both coronary and peripheral arteries [7]. Cigarette smoke
contains oxidizing chemicals and nicotine responsible for
endothelial dysfunction. Some of them can extremely af-
fect our health, for example, carbon monoxide (CO) or ac-
rolein [7]. Carbon monoxide exposure can cause ischemia
and intensify symptoms in patients with vascular disease.
CO binds avidly to haemoglobin, reduces the amount of
haemoglobin available to carry oxygen and impedes the
release of oxygen by haemoglobin. Itis reported that CO
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exposure in patients suffering from obstructive coronary
disease resulted in a greater degree of exercise-induced
ventricular dysfunction and increased the number of ven-
tricular arrhythmias during exercises [7].

Long-term exposure in smoking addicts resulted in
a greater red blood cell mass and reduced the capacity
of red blood cells to transport the oxygen, which leads
to hypoxemia. In response to hypoxemia, red blood cell
masses increased to maintain the amount of oxygen
needed by cells of the body. The increase in red blood
cell mass increased blood viscosity and may contribute
to hypercoagulation [11]. Acrolein is a reactive aldehyde
produced by endogenous lipid peroxidation, presented
at high levels in cigarette smoke [7]. It binds covalently
to form protein adducts, and that modification of proteins
is crucial for the development of atherogenesis. It also
oxidized thioredoxins -1 and -2 in endothelial cells, which
results in damage of the oxidation-reduction balance for
normal cell function. Oxidation of thioredoxins can result
in dysfunction and death of endothelial cells, leading to
atherosclerosis [7, 8]. Cigarette smoking results in the de-
velopment of an atherogenic lipid profile, caused by the
increase in triglycerides and a decrease in high-density
lipoprotein cholesterol [7]. It leads to the production of
insulin resistance and chronic inflammation, which can
lead to macro-and microvascular complications, includ-
ing nephropathy [7]. The chronic inflammatory state pro-
motes the atherogenic disease processes and elevates
levels of biomarkers of inflammation, known as predictors
of cardiovascular disorders [7].

Statistic data from 2017 inform, that about 26% of
European society aged over 15 years old belongs to
a group of active smokers of tobacco products. In Po-
land, that group is represented by 26% of females and
33% of males [12]. In a view of educational attainment
level of Polish society, the mentioned percentage is the
highest in a group of people with secondary education
(27.8%), and lowermost among those with tertiary educa-
tion completed (12.3%) [13]. A study published in 2010 in
Italy revealed, that common cigarettes smoking among
medical professions is declared by 44% of respondents,
what seems to be twice as the percentage of smokers in
the general country population. In medical environment
researchers pointed out smoking nurses (48.2%), doc-
tors (33.9%), medical students (35%) and PhD students
(52.9%) [14]. Those results are not specific only for Italy,
because a high percentage of smokers has also been no-
ticed in Spain, Poland and Germany [14]. Furthermore,
actively smoking doctors were willing to declare more
important professional priorities than to help patients in
smoking cessation, compared to non-smoking doctors
(52% vs. 44%; p < 0.001) [15].

The goal of the presented research was to evaluate if
the smoking-related mortality and morbidity awareness
influence on the prevalence of active smoking among
the medical students of the Medical University of Silesia
in Katowice. It is also an assessment of future medical
doctors awareness about health complications caused by
long-term cigarettes smoking. Authors also investigated
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Figure 1. Beginning of smoking addiction among students

how high is the percentage of active smokers who had
tried to quit smoking in the past and how many of them
had succeeded or not.

Materials and methods

As the method of collecting data authors used
self-constructed anonymous questionnaire composed
of 20 questions divided into open and closed. It helped
the authors to detect such information about respond-
ents as age, sex, duration of smoking, number of ciga-
rettes smoked per day, preferred tobacco products, and
also specific situations or emotions provoking them to
reach for a cigarette. The questionnaire also consisted
of questions concerning family risk factors being the
diseases associated with long-term smoking. After that,
the authors placed some questions about respondents
will to quit smoking, their effort in cessation and possi-
ble success. The study was performed on 234 3 Year
Students of the Medical University of Silesia in Katowice
including 101 women (43.16%) and 133 men (56.84%).
The research was carried out with people who were 22 to
24 years old (median: 22 years old).

Results

From all the completed questionnaires (234 investi-
gated students) smoking tobacco has been declared by
110 students (47%). In the group of smokers, there are
29 women (26.36%) and 81 men (73.64%). Active smok-
ing is declared by 74 students (67.27% among smokers)
and 36 of them (32.73% among smokers) use tobacco
products occasionally. Most smokers — 66 people (60%)
had started smoking in lower or higher secondary school,
while 44 people (40%) started smoking at the medical
university (Fig. 1).

A large majority of smokers — 75 individuals (68.18%)
smoke averagely 10-20 cigarettes per day. Only 15 stu-

Table I. Quantity of cigarettes smoked per day by students

Quantity Less than 10-20 cigarettes/day More than
10 cigarettes/day 20 cigarettes/day
Number of smoking 15 75 20
students
women 9 15 5
men 6 60 15

dents (13.64%) smoke less than 10 cigarettes per day,
whereas 20 students (18.18%) smoke more than 20 cig-
arettes per day (Table I).

The greater part of actively smoking students
— 76 (69.09%) — smoke non-menthol cigarettes and
others — 36 students (30.91%) declare smoking men-
thol cigarettes. In the families of 67 smoking respondents
(60.91% among smokers) appeared actively smoking
people. There was also a significantly higher number of
diseases in respondent’s family, which could potentially
be a result of smoking, such as coronary heart disease,
hypertension, diabetes mellitus, hypercholesterolemia or
stroke episodes (Table Il).

More than half of smokers: 59 of 110 people (53.64%)
declared occurrence at least one of the diseases men-
tioned above in family history. Most of the respondents
marked hypertension, hypercholesterolemia and coro-
nary heart disease as diseases appearing mainly in their
family. On account of great harmfulness and increased
risk of systemic diseases caused by habitual smoking,
there was also a question in the questionnaire about
respondents’ attempt at quitting smoking in the past.
47 people (42.73% of smokers) answered that they had an
intention of quitting smoking but only 25 people (22.73%)
had tried quitting smoking in the past.

Discussion

As the main problem in the effective fight with ad-
diction to cigarettes smoking, we can define ignorance
towards the critical influence of cigarettes smoking on
health, insufficient education and its not very effective
forms, but also “support” coming from other smokers
consisting of disregarding one’s own problem when it is
observed in others — those are the main aspects which
need to be improved. Moreover, young people are the
ones who especially ignore possible harmful effects of
tobacco smoking developing in older age, because they
have not already experienced them.

Research carried outin 2012 on a group of Italian stu-
dents showed that almost 45% of the study group tried
to quit smoking, however, not successfully, and contin-
ued on smoking. Another 40% of that group confirmed
they do not feel mentally ready to quit [16]. Healthcare

Table Il. Diseases occurrence in students’ families (data obtained from the family history of 110 smoking students)

Hypertension

Hypecholesterolemia

Coronary heart disease

Diabetes mellitus

Stroke episodes

Disease occurrence (%/numer)

51% (56)

51% (56)

35% (38)

20% (22)

6% (7)
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System offers many possible ways of smoking cessation
to help current smokers. Over 80% of smokers are see-
ing their doctors every year, and most of them expect
physicians to help in quitting and declare following their
dispositions [17].

A study from Japan showed that 80% of medical stu-
dents did not consider smoking cessation as necessary,
as long as patients did not have smoking-related diseas-
es [18]. In fact, current smokers are already sick. They
are affected by nicotine dependence, which the World
Health Organization and the American Association of
Psychiatry included in the International Classification
of Diseases and the Diagnostic and Statistical Manu-
al of Mental Disorders. If addicts wait until they notice
symptoms of smoking-related disease before they quit,
a huge amount of health damage will already have been
done, and they will have lost significant life expectancy
[4]. Those results suggest that medical students need to
receive special education and professional help in smok-
ing cessation directed to their social group. Convincing
a larger amount of students to try to quit is an ethical ob-
ligation to act in the best interest of public and patients’
health, as the smoking status of physicians can impact
their professional practice [16].

Smoking cessation is beneficial among all age groups,
however, smokers who had quit in their age between
35-44 have the biggest chance to avoid death caused
by post-smoking complications developing during a long
period of cigarettes smoking [19]. A study performed in
London, England, showed an 18-per cent reduction in
mortality from coronary heart disease in the intervention
group in comparison to the control group after 10 years
of follow-up [20]. It is also reported that smoking cessa-
tion reduces morbidity and mortality in patients with left
ventricular dysfunction. In another study, the benefits of
stopping smoking were comparable to the benefits of
treatments with angiotensin-converting-enzyme (ACE) in-
hibiting drugs, B-blockers, or spironolactone [21]. A study
by Woloshin, Schwartz et al., showed how many men per
1000 will die within the next 10 years because of vascular
diseases like coronary heart disease or stroke. In particu-
lar age categories, men were divided into active smok-
ers and those who had never smoked. In the group of
35-year-old, 7 active smokers per 1000 will die because of
coronary heart disease while in the non-smoking group it
will be only 1 man per thousand. In the group of 45-year-
old respondents, 14 per 1000 active smokers will die be-
cause of coronary heart disease and 3 per 1000 because
of stroke. Among the non-smoking groups, this relation-
ship looks like: 3 per 1000 non-smokers will die of heart
disease and only 1 per 1000 will die of stroke. In the range
of 55 years old current smokers, 41 per 1000 deaths will
be caused by coronary heart disease and 7 per 1000 by
of stroke. Among non-smokers, this ratio is much lower:
19 deaths per 1000 deaths from heart disease and 3 per
1000 caused by stroke. The last age group is 65 years
old men. Among active smokers, heart disease will be
the reason for the death of 74 men per 1000, and 16 per
1000 on account of stroke. In a non-smoking group in

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska

this age range 52 per 1000 men will die because of heart
disease and 9 per 1000 because of stroke. Basing on this
data, it is clearly seen that regardless of the age group,
higher risk of death concerns active smokers [22].

Not only cardiovascular and respiratory systems
are affected by smoking. Toxic compounds of cigarette
smoke have a destructive impact on the digestive system
as well. It doubles the risk of peptic ulcers development
and death from this disease, caused by disturbed cell
proliferation, delayed blood vessel formation and de-
crease of mucus synthesis and secretion [23]. The risk of
non-gallstone-related acute pancreatitis incidents is also
higher in people who smoke cigarettes daily [24]. Other
diseases in a group of higher risk in smokers include par-
alytic ileus and bowel obstructions, cholelithiasis, diver-
ticulitis, and gastrointestinal haemorrhages [25]. There is
reported association between smoking and a higher risk
of prostate cancer documented in many studies, which
showed that the heaviest smokers had a 24% to 30%
greater risk of death from prostate cancer compared to
nonsmokers [26].

There are immediate and long-term health benefits of
quitting and they should be a huge encouragement for all
smokers to take the initiative in smoking cessation. Some
beneficial health changes take place immediately — in
20 minutes, heart rate and blood pressure decrease and
within 12 hours, the carbon monoxide level in the blood
returns to normal. After 2-12 weeks, circulation improves
and lung function increases, what makes coughing and
shorten breath decrease in 1-9 months. One year after
smoking cessation risk of coronary heart disease is half
lower than before quitting. Long-term beneficial effects
appear in 5 years as a reduced risk of having a stroke or
transient ischemic attack. In 10 years after cessation, risk
lung cancer development falls to about half of a smoker,
so does the risk of having a cancer of throat, oesophagus,
bladder, cervix or pancreas. 15 years after, the risk of cor-
onary heart disease is the same as for nonsmokers [27].

People who already suffer from smoking-related
health problems can still benefit from quitting. Benefits
in comparison with those who continued smoking con-
cern length of life expectancy. People who quit at about
30 years old gain almost 10 years of life expectancy.
Those who quit in their forties gain 9 years. For 50-year-
olds gained life expectancy is about 6 years [28].

Despite the knowledge available to society about the
harmful effects of smoking on health, especially in the
medical environment, the overwhelming percentage of
young people remain active smokers. It emphasizes the
necessity of exerting more pressure on informing the
academic society of medical students, and at the same
time, it shows the inefficiency of common methods of
smoking cessation. This study shows that among the
group of medical students, the number of male smok-
ers prevails. The majority of students, who smoke are
addicted to smoking. They usually had started smoking
during studies and smoke about 10-20 cigarettes a day.
It can be observed that people who have active smok-
ers in their closest family are more likely to smoke. Also,
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the presence of cardiovascular diseases, being the most
probable consequence of this addiction, does not reduce
their willingness to reach for a cigarette and does not
motivate them to quit smoking.
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Left iliac vein compression in Leriche syndrome
patients — a potential link between aorto-iliac

occlusive disease and DVT occurrence?

Ucisk zyly biodrowe;j lewej u chorych z zespotem Leriche’a — potencjalny czynnik ryzyka
proksymalnej zakrzepicy 2yt gtebokich?

Tomasz Urbanek, Bartosz Koriczyk, Monika Kasperczyk, Wadaw Kuczmik
Department of General Surgery Vascular Surgery, Angiology and Phlebology, Medical University of Silesia, Katowice

Abstract
Introduction: One of the important anatomical conditions, which can potentially limit the lower leg venous
outflow, is the compression of the left iliac vein in its proximal segment by the right iliac artery. Several
studies suggest the relatively high occurrence of this pathology, also in the asymptomatic patients, with
a much higher prevalence in the patients diagnosed with proximal left leg DVT episode. The anatomical
locations of the aortic bifurcation and inferior vena confluence suggest the possibility of other vascular
pathologies causing venous outflow disturbances in this region such as an aneurysm or atherosclerotic
plaques. In the study, the possible compression of the left iliac vein in patients with Leriche syndrome
was investigated.
Material and methods: 40 patients with Leriche syndrome and symptomatic peripheral atherosclerosis
obliterative disease were evaluated. The median age of the patients was 65 yrs. (from 53 to 76) and all
the patients underwent CT-angio of the aorta and iliac arteries. The analysis assessed the diameter of the
left and right iliac artery, as well as the diameter of the common left and right iliac vein. The left common
iliac vein (CIV) stenosis was evaluated by comparing the CIV vein diameter at the place of the possible
stenosis with the contralateral common iliac vein diameter at the same level as well as with the ipsilateral
common iliac vein diameter distally to the stenosis.
Results: The median diameter of the left common iliac vein at the pressure site in the study population
was 7.42 mm (range 3.9-9.69 mm), with a mean of 12.11+ 2.35 mm (12.03 = 2.7 for men and 11.8 = 2.99
females) on the right side. The mean degree of stenosis of the left iliac vein was 46% for the entire popu-
lation and the stenosis above 50% was diagnosed in 45% of the studied population (with the prevalence
of the stenosis of 70% or more in 5% only). The analysis of the relationship between the presence of
stenotic changes or obstruction in the right common iliac artery and the presence of significant stenosis or
obstruction of the left iliac vein showed no significant correlation between the degree of left CIV stenosis
and the severity of changes in the right common iliac artery. There was no significant difference in the
incidence of stenosis of above 50% between the male and female population with atherosclerotic lesions.
Conclusion: The asymptomatic left common iliac vein stenosis can be found in a significant number
of patients with atherosclerotic changes in the aortic bifurcation and iliac arteries. Due to the complex
process of arterial wall remodelling in patients with atherosclerosis including plaque growth, possible
vessel widening, and elongation, the clinical importance of these observations should be investigated in
further studies.
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Introduction

Venous thromboembolism, as well as deep vein
thrombosis (DVT), remains one of the most important
problems related to the major vessel pathology. Among
the known DVT risk factors, the factors potentially rela-
ted to venostasis should also be mentioned [1, 2]. Patient
immobilization, calf muscle pump function impairment,
as well as venous stenosis or obstruction, can lead to
venous outflow disturbances and consequently to the
higher risk of DVT occurrence [3, 4].

One of the most important anatomical conditions,
which can potentially limit the lower leg venous outflow,
is the compression of the left iliac vein in its proximal seg-
ment by the rightiliac artery [5, 6]. The higher prevalence
of the left lower leg thrombosis was noticed by Rudolf Vir-
chow and subsequently confirmed by other authors. The
anatomical condition concerning thickening of the lumen
of the proximal left iliac vein at the point where the left
iliac vein is crossed and compressed against the lumbar
vertebra by overlying the right iliac artery was subsequ-
ently described and currently known under the name
of May-Thurner syndrome (MTS) [7]. Several studies
suggest the relatively high occurrence of this pathology,
also in the asymptomatic patients, with a much higher
prevalence in the patients diagnosed with proximal left
leg DVT episode. According to some autopsy studies, as
well as an observation based on CT/MRI scan analysis or
IVUS, a significant iliac vein compression can be found
in up to 22-37% of the overall adult population [8-10].
As suggested in many reports, the prevalence of MTS in
the patients with proximal lower leg DVT and iliac vein
involvement seems to be much higher with a reported
incidence of 22-76% [11]. Overall, MTS is estimated to
be the cause of 2% to 5% of all DVT [12].

Besides May-Thurner syndrome, external compres-
sion on iliac veins can occur in case of tumour mass
presence or retroperitoneal space lymphadenopathy.
The anatomical locations of the aortic bifurcation and
inferior vena confluence suggest the possibility of other
vascular pathologies causing venous outflow disturban-
ces in this region.

One of the most common pathologies in this loca-
tion is the abdominal aortic aneurysm (AAA). Surprisin-
gly, there are very few reports available that confirm the
possibility of the iliac vein compression in patients with
isolated AAA. Most of the available reported cases sug-
gestinferior vena cava thrombosis rather than typical iliac
vein compression [13, 14].

One of the possible explanations of lack of the iliac
vein compression (also in the presence of the large size
AAA\) is the possible elongation of the aorta and iliac ar-
teries in the course of the abdominal aortic aneurysm
development as well as ageing. In the study of Moreland
and coworkers based on the CT scans analysis of patients
with AAA, mean compression of the left common iliac
vein for non-AAA patients was 37.8% and only 27.3% for
the AAA population (p < 0.0006) [15]. The authors of this
research suggest that patients with AAA were found to

have more tortuous iliac arteries that led to less anatomic
compression of the LCIV compared to non-aneurysmal
patients. The more obvious potential cause related to
the proximal lower leg DVT development seems to be
the presence of common iliac, internal iliac, or external
iliac aneurysms, which can directly compress common
or external iliac veins at the various levels. Several ca-
ses of the coincidence of arterial and venous pathology
concerning both non-ruptured and ruptured iliac artery
aneurysm were described and correspond with the clini-
cal observations in vascular centres [16-19].

Another potentially valid pathology in the region of
the aortic bifurcation and proximal iliac arteries is the
presence of atherosclerotic pathology, which can lead
to the Leriche syndrome development or isolated iliac
artery occlusion. To the authors’ knowledge, up to now,
there are no studies, concerning the potential influence
of the local atherosclerotic plaque development and gro-
wth in the aorta and iliac artery on the potential proximal
left iliac compression.

As suggested in the studies on atherosclerosis plaque
development and vessel morphology, two potential mo-
dels of the plaque growth leading to the vein lumen re-
modelling can occur. In the first situation, the plaque
grows into the vein lumen leading to stenosis and further
occlusion. In the second scenario, the enlargement of
the vein lumen compensates the plaque growth allowing
preservation of patent vein lumen — in these cases wide-
ning of the diameter of the artery can be observed. The
question of whether the presence of the atherosclerotic
plaque development in the region of the anatomical coin-
cidence of the rightiliac artery and left common iliac vein
can result in a higher rate of the iliac vein compression,
remains to be answered. In this study, the anatomical con-
ditions of the aortic bifurcation with possible compression
of the leftiliac vein by the stenotic or occluded iliac artery
in the patients with Leriche syndrome were investigated.

Material and methods

In the study, 40 patients with Leriche syndrome and
symptomatic peripheral atherosclerosis obliterative di-
sease (PAOD) were evaluated. All the patients were ad-
mitted to the Department of General Surgery, Vascular
Surgery, Angiology and Phlebology Medical University of
Silesia and underwent a CT angiogram of the abdominal
aorta and lower leg arteries before surgical or endovascu-
lar treatment due to aortoiliac occlusion. The median age
of the patients was 65 (from 53 to 76). The group con-
sisted of 21 female patients and 19 male patients.

In 5 cases the critical leg ischemia was present, whi-
le in other patients short distance of claudication was
reported. The following exclusion criteria were applied:
previous or current DVT or PE episode, previous arterial
or venous reconstruction at the aortoiliac level (open or
endovascular), pelvic or vertebral trauma as well as verte-
bral column operation at the lumbosacral level, presence
of the aortic and/or iliac aneurysm, previous diagnosis of
the May Thurner syndrome.
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Figure 1. Percent of the left iliac vein stenosis in the study
patients

The analysis assessed the diameter of the left and
right iliac artery, as well as the diameter of the common
left and right iliac vein. Then, the grade of stenosis of the
iliac arteries was evaluated. The left common iliac vein
(CIV) stenosis was evaluated by comparing the CIV vein
diameter at the place of the stenosis with the contralate-
ral common iliac vein diameter at the same level as well
as with the ipsilateral commoniliac vein diameter distally
to the stenosis.

Results

The mean size of the left CIA was 10.13 + 2.48 mm
(10.16 = 2.98 mm in the male population and 9.69 =+
2.81 mm in the female population). The mean diameter
of the right CIA was 11.23 + 3.08 (11.81 + 3.4in men and
10.46 + 3.51 in females) and did not differ significantly
from the left CIA (p = 0.56). Analysis of the diameter of

the left iliac vein at the crossing with the right iliac artery
showed a significant reduction in the average dimension
of the leftiliac vein in relation to the diameter of the com-
mon iliac vein of the contralateral side. The median diam-
eter of the left common iliac vein at the pressure site in
the study population was 7.42 mm (range 3.9-9.69 mm),
with a mean of 12.11 = 2.35 mm (12.03 + 2.7 for men
and 11.8 £ 2.99 females) on the right side.

The diameter of the left CIV peripherally from the ste-
nosis site was comparable to the diameter of the right CIV
(left CIV peripherally from the stenosis 12.13 + 2.27 mm
vs. right CIV 12.11 = 2.35 mmm; p > 0.05). The mean
degree of stenosis of the left iliac vein with its diameter
peripherally from stenosis was 46% for the entire pop-
ulation, 45.9% for women, and 50.5% for men. When
compared with the diameter of the common iliac vein
on the contralateral side (right CIV), the mean degree of
stenosis was 46.4% for the entire population, 44.7% for
women, and 48.5% for men. Comparing the diameter at
the site of left CIV stenosis with the diameter of the contra-
lateral CIV stenosis, stenosis above 50% was diagnosed
in 45% of the studied population. In the comparison of
the diameter at the site of stenosis with the diameter of
the peripheral segment of the left CIV, stenosis of the left
CIV exceeding 50% was found in 42.5%. The distribution
of the observed stenosis in the entire study population
is shown in Figure 1.

In the studied population of patients with atheroscle-
rotic lesions, three patients had complete obstruction of
the distal aorta. Obstruction of the right iliac artery was
found in twelve patients. The remaining patients had he-
modynamically significant stenotic changes in the proxi-
mal segment of the right iliac artery (Fig. 2).

The analysis of the relationship between the presen-
ce of stenotic changes or obstruction in the right com-
mon iliac artery and the presence of significant stenosis

Figure 2. A, B. Examples of the left iliac vein compression in the patients with atherosclerotic changes of the proximal iliac arteries
and aortic bifurcation (CIA — common iliac artery, CIV — common iliac vein)
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Figure 3. Relationship between the degree of stenosis or the
presence of an obstruction of the right common iliac
artery and the degree of compression of the left vein/
/Spearman’s statistics for the entire study popula-
tion, r = 0.081 (p = 0.6)

or obstruction of the left iliac vein showed no significant
correlation between the degree of left CIV stenosis and
the severity of changes in the right common iliac artery
(Fig. 3).

Stenosis of over 50% of the left CIV was found in
18 patients (45% of the study population), including ten
men and eight women, aged 53-70 (median 63.5). The
degree of stenosis above 50% ranged from 53-72%:
stenosis of 50-59% was observed in 7 patients (17.5%),
stenosis of 60-69% in 9 patients (22.5%), and a steno-
sis > 70% concerned 2 patients (5%). According to the
adopted exclusion criteria, none of these patients had
a previous episode of deep vein thrombosis. In this gro-
up of patients, there was no correlation between the
degree of stenosis or the presence of obstruction of the
right iliac artery and the degree of compression of the
left common iliac vein (in 3 patients with stenosis of the
left iliac vein of above 50%, obstruction of the right com-
mon iliac artery was observed, while the remaining ones
showed stenotic changes). Also, there was no statistically
significant correlation between the diameter of the right
iliac artery and the degree of stenosis of the left common
iliac vein. Furthermore, there was no significant difference
in the incidence of stenosis of above 50% between the
male and female population with atherosclerotic lesions.

Discussion

Despite numerous researches dedicated to the hemo-
dynamically significant stenosis of the venous system,
we are still far from the proper definition of this patholo-
gical condition. The lack of the proven and validated he-
modynamical test dedicated to the evaluation of venous
stenosis implicates the use of the morphological rather
than hemodynamical criteria in the patient evaluation.
Traditionally, stenosis greater than 50% of the iliac artery
has been considered significant [20-23].

In the study material, the left CIV stenosis exceeding
50% was observed in 45% of the study population. In
none of these cases, current or previous, left leg DVT was
noticed. The presence of stenosis > 60% was diagnosed in
27.5% and only in 2 out of 40 patients stenosis of 70% or
more was found (in one case 70%, in another 72%). The
reported rate of the left iliac vein over 50% compression
in this study cohort (the patients with atherosclerotic ob-
structive changes of the distal aorta and/or proximal iliac
arteries) is relatively significant and corresponds at least
with some of the historical observations as well as data
available in the current literature concerning the general
population [11]. Nazal and coworkers, in the study based
on CT scan evaluation, determined the frequency of left
CIV compression in the group of 300 patients with the
mean age of 51.8 and found the presence of the signifi-
cant stenosis (> 70%) in 30.6%, with the higher incidence
in the female population (in this study, the presence of
stenosis was not associated with the presence of clinical
symptoms) [24]. Kibbe et al. in the asymptomatic patient
population aged from 19 to 85 years (mean 40) described
the left CIV compression as a common finding with the
mean level of compression 35.5% (range: 5.6-74.8%). In
this study, there was no strong correlation between the
patient’s age or common iliac artery size and compres-
sion of the left CIV iliac vein. The authors suggest that
the compression of the left CIV may represent a normal
anatomic pattern that thus far has been thought of as
a pathologic condition [25].

The pathology described by May and Thurner results
not only in the mechanical compression of the left CIV
vein by the right common iliac artery compressing the
vein against the lower lumbar vertebrae. The continuous
tension, as well as pulsation on the iliac artery on the vein
wall, leads to the formation of “venous spurs” [7, 20, 21].
Their presence, together with the mechanical vein com-
pression and other potential DVT risk factors can result in
a higher rate of venous thrombosis in this population. In
the available literature, there is no direct confirmation of
the higher coincidence of the May-Thurner syndrome-re-
lated DVT with the patient’'s age or atherosclerosis de-
velopment. According to the clinical observation young
women are at a higher risk of developing DVT compared
to men especially if some additional transient risk factors
are present in patients with CIV compression, which pre-
cipitates the thrombotic event (such as hormonal treat-
ment or pregnancy) [26].

During atherogenesis, the artery tends to remodel
so that the vessel lumen is often not compromised until
plaques become very large (expansive remodelling). This
process can lead to the widening of the vessel cross-sec-
tion diameter. On the other hand, artery stenosis forma-
tion can also occur through continued plaque growth into
the vein lumen (constrictive remodelling) or as a combi-
nation of these two processes. Despite the higher artery
stiffness as well as the growth of the plaques within the
artery wall and artery lumen leading to the artery remo-
delling and finally, to the significant stenosis or occlusion,
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the authors could not confirm in the presented study
the correlation of this process with the grade of the left
CIV stenosis. In the analysis, there was also no statisti-
cally significant correlation between the right common
iliac artery diameter and grade of CIV stenosis. Looking
for the explanation of these findings not only the indi-
vidual characteristics of the artery remodelling but also
other possible factors should be taken into consideration.
Among them, possible elongation of the iliac arteries re-
lated to age and atherosclerosis, as well as changes in
the spine corresponding to the patient’s ageing can be
considered [27].

Although the association between venous and arterial
thrombotic disorders remains unclear, several links be-
tween deep venous thrombosis and arterial events have
been proposed [28]. Prandoni and coworkers evaluated
an association between residual vein thrombosis and
subclinical atherosclerosis in patients with unprovoked
proximal DVT over 40 years and free from atherosclerotic
disorders. In the study group, the odds ratio of subclinical
atherosclerosis (increased Intima Media Complex thick-
ness and/or presence of carotid plaques) was 2.8 (95%
Cl, 1.6 to 4.7) [29]. In another study by the Prandoni gro-
up, the patients with unprovoked VTE had a 60% higher
risk of developing the symptomatic atherosclerotic dise-
ase than the patients with secondary venous thrombosis
[30]. Yuhong and coworkers assessed the risk factors for
atherosclerosis occurrence and VTE development in the
meta-analysis of 33 studies and a population of almost
200 000 patients [31]. In the study, several atherosclerosis
risk factors have been identified and evaluated. According
to this study results, the patients with BMI > 30 kg/m had
a significantly higher prevalence of VTE than those with
BMI < 30 kg/m. A higher rate of VTE occurrence was also
confirmed in patients with arterial hypertension, diabe-
tes as well as smoking. Another finding was the presen-
ce of higher total cholesterol, triglyceride concentration
as well as high-density lipoprotein concentration in the
patients with VTE than without VTE. The role of the com-
monly known and identified cardiovascular risk factors
in increased risk and severity of the unprovoked venous
thromboembolism development was also confirmed in
a prospective cohort of 515 patients from the REMOTEV
registry which included consecutively hospitalized pa-
tients with acute symptomatic VTE [32].

The evidence confirms that individuals with venous
thrombosis may be at greater risk not only of atherosc-
lerosis development but also of arterial event occurrence
[33]. Bilora in the 14 years follow-up study documented
that the risk of subsequent symptomatic atherosclerosis
among patients with unprovoked DVT is approximately
three times as high as that of patients with secondary
events [34]. In the study of Pasha the incidence of athe-
rothrombotic events in patients with unprovoked and
provoked proximal DVT was investigated [35]. Also in this
study, a higher prevalence of arterial events was found
in the patients with unprovoked DVT than in provoked
ones. The higher incidence of arterial events in patients

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska

with unprovoked VTE episodes was also confirmed by
other researchers [36].

Prandoni explaining the links between venous and
arterial thrombosis emphasized that these two important
vascular complications share several risk factors inclu-
ding age, obesity, smoking, diabetes mellitus, metabolic
syndrome, or dyslipidemia — at least some of them have
been identified in many VTE patient populations [37].
Looking for the additional factors related to them both,
arterial and venous thrombosis development, endothelial
dysfunction as well as inflammation can be mentioned
[38-40]. Ageno, studying the patients with the first episo-
de of idiopathic DVT and control patients suggests that
the presence of the metabolic syndrome may play a role
in the pathogenesis of idiopathic DVT and may act as the
link between venous thrombosis and atherosclerosis [41].

According to the clinical observations, in some of the
patients, acute arterial events such as ischemic stroke or
myocardial infarction are likely to predict the subsequent
development of venous thromboembolic (VTE) complica-
tions [40, 42]. Piazza and coworkers documented a high
risk of venous thromboembolism in atherosclerosis pa-
tients in the population-based Worcester VTE [43]. Of
the 818 included patients with VTE, 26% had a history
of symptomatic atherosclerosis defined as a history of
ischemic heart disease, positive cardiac catheterization,
percutaneous or surgical coronary intervention, or hi-
story of peripheral artery disease. In further analysis, the
patients with atherosclerosis-related events were signi-
ficantly older, more likely to have immobility, prior heart
failure, chronic lung disease, or cerebrovascular dise-
ase compared with non-atherosclerosis patients. Prasad
investigated if the presence of coronary endothelial dys-
function predicts the development of VTE in 502 patients
presenting with coronary atherosclerosis without critical
stenoses [44]. Based on the follow-up analysis, coronary
endothelial dysfunction was associated with an increased
risk of VTE development.

Our study focused on asymptomatic patients witho-
ut current or previous VTE episodes with simultaneous
advanced and symptomatic atherosclerotic changes in
the region of the aortic bifurcation. Based on the analy-
sis, the left iliac vein compression is a common finding
in this study population, corresponding to the data from
some other studies based on the image study analysis in
the general population. As documented, the severity of
the left iliac vein stenosis is not related to the severity of
the arterial stenosis or the complete iliac artery occlusion
related to the atherosclerotic plaque growth in this parti-
cular location. The potential widening of the iliac arteries
related to the excentric atherosclerotic plaque enlarge-
ment seems to be only the part of the artery remodelling
process in this particular location and does not result in
a higher rate of significant left iliac vein stenosis. Taking
into account the risk of the DVT development in the sur-
gical and medical patients with distal aortic and/or iliac
artery occlusion other factors should also be taken into
consideration (including advanced age, obesity, immo-
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bilization as well as the presence of the comorbidities).
As mentioned above, the presence of the left iliac vein
stenosis in this patient cohort corresponds with the data
from some other reports and should be evaluated as
just one more potential DVT occurrence risk factor. In
this study, only 5% of the patients’ stenosis equal to or
higher than 70% was reported but the overall rate of the
stenosis over 50% was 45%.

Some limitations of this study should be mentioned,
including the lack of the control group as well as the limi-
ted size of the patient cohort. There was also no follow-up
available except the hospitalization time when none of
the patients developed proximal DVT potentially related
to the left iliac vein stenosis.

Conclusion

The asymptomatic left common iliac vein stenosis
can be found in a significant number of patients with
atherosclerotic changes in the aortic bifurcation and iliac
arteries. Due to the complex process of arterial wall remo-
delling in patients with atherosclerosis including plaque
growth, possible vessel widening, and elongation, the
clinical importance of these observations should be inve-
stigated in further studies.
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Przeciek typu lll — odlegte powiklanie
wewngtrznaczyniowego leczenia tetniaka piersiowo-

-brzusznego za pomocq stent-graftu branch’owego

Endoleak type Il — late complication endovascular treatment of thoracoabdominal aortic aneurysm
with use branch stent-graft
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Streszczenie
W pracy przestawiono odlegle powiktanie wewnatrznaczyniowego leczenia tetniaka aorty piersiowo
-brzusznej (TABP). W kontrolnym badaniu angio-TK 6 miesiecy po implantacji pierwotnego stent-graftu
wykryto przeciek spowodowany dwumiejscowym przerwaniem ciggtosci stent-graftu pomostowego do
pnia trzewnego oraz pekniecie struktury stent-graftu do tetnicy krezkowej gérnej. Przeciek leczono, implan-
tujgc dodatkowe stent-grafty do tetnicy krezkowej gérnej oraz do pnia trzewnego, uzyskujac uszczelnienie
stent-graftu i skuteczne wytaczenie tetniaka z krazenia.

Stowa kluczowe: przeciek typu Ill, stent-graft, tetniak piersiowo-brzuszny

Chirurgia Polska 2019, 21, 1-2, 27-31

Abstract
This article presents a distant complication post endovascular treatment of the thoracoabdominal aortic
aneurysm (TAAA). In a control angio-CT scan 6 months after implantation of the primary stent-graft, endo-
leak was detected due to a two-site disruption of the bridging stent graft to the celiac trunk and a rupture
of the stent graft into the superior mesenteric artery. The leak was treated by implanting additional stent
grafts into the superior mesenteric artery and to the celiac trunk. Tightness was achieved and aneurysm
was effectively excluded from circulation.

Key words: type Ill endoleak, stent-graft, thoracoabdominal aortic aneurysm
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Wstep

Tetniak aorty piersiowo-brzusznej (TAPB) to posze-
rzenie aorty obejmujgce odcinek aorty piersiowej zste-
pujacej i brzusznej. Tetniaki aorty piersiowo-brzusznej
sg stosunkowo rzadko rozpoznawane — wystepowanie
szacuje sie na 5,9 przypadkow na 100 000 tysiecy na

rok [1]. Do leczenia zabiegowego kwalifikuje sie TAPB,
gdy maksymalna $rednica przekroczy 6 cm (u pacjentow
z chorobami tkanki tgcznej 5 cm) lub gdy obserwuje sie
przyrost tetniaka (> 10 mm na rok), a takze w przypadku
objawowego charakteru lub pekniecia tetniaka [2]. Przy
$rednicy maksymalnej réwnej 6 cm roczne ryzyko pek-
niecia szacuje sie na okoto 14% [3]. Do niedawna jedyng

Artykut jest dostepny bezptatnie na podstawie licencji Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) umozliwiajacej jego pobranie
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metodg leczenia byta klasyczna operacja z wykorzysta-
niem krazenia pozaustrojowego. Ta metoda w wigkszosci
osrodkéw jest obarczona wysokim ryzykiem istotnych
powiktan i wysoka $miertelnos$cia. Dlatego coraz czesciej,
gdy sa spefnione warunki anatomiczne, pacjenci z TAPB
sg leczeni technikami wewnatrznaczyniowymi z wykorzy-
staniem stent-graftéw branch’owych, jednak i one nie sa
pozbawione powikfan [4].

Opis przypadku

Pacjent w wieku 51 lat zostat przyjety na Oddziat Chi-
rurgii Ogélnej, Naczyniowej, Angiologii i Flebologii SUM
w Katowicach z powodu tetniaka aorty piersiowo-brzusz-
nej o $rednicy 66 x 64 mm. Poszerzenie obejmowato
dystalnie pien trzewny i dochodzito do poziomu tetnic
nerkowych i tetnicy krezkowej gérnej (wg klasyfikacji
Crawforda to TAPB typu I) (ryc. 1A i 1B). Chory byt ob-
cigzony chorobg wiencowa, nadcisnieniem tetniczym, po
zawale serca i przezskoérnej interwencji wiencowej (PCl,
percutaneous coronary intervention) tetnic wiencowych.

W pierwszym etapie w trybie planowym wykonano
u pacjenta zabieg implantacji stent-graftu piersiowego
do aorty piersiowej i proksymalnej czesci TAPB w celu
stworzenia strefy mocowania dla czeéci zasadniczej stent-
graftu. W drugim etapie przeprowadzono zabieg implan-

tacji stent-graftu branchowo-fenestrowanego z 2 odno-
gami do pnia trzewnego oraz tetnicy krezkowej gornej
oraz 2 otworami/fenestrami do tetnic nerkowych (Jotec)
(ryc. 2). Okres okotooperacyjny byt powiktany krwawie-
niem z rany pooperacyjnej z okolicy podobojczykowej
— wykonano rewizje rany oraz ewakuowano krwiaka
z rany.

W kontrolnym badaniu angioTK po 6 miesigcach od
zabiegu opisano przeciek do worka tetniaka. Jako zrodto
przecieku wskazano stent-grafty (E-Ventus; Jotec) po-
mostowe do pnia trzewnego i tetnicy krezkowej gorne;.
W badaniu obserwowano réwniez niewielkg progresje
maksymalnej szerokosci tetniaka aorty piersiowo-brzusz-
nej z 66 mm do 71 mm. Zalecono choremu niezwtoczne
zgtoszenie sie do Kliniki w celu korekty przecieku. Jednak
chory zgtosit sie dopiero po kolejnych 12 miesigcach.
Pacjent podczas przyjecia nie zgtaszat dolegliwosci mo-
gacych sie wigza¢ z obecnym przeciekiem, a w badaniu
fizykalnym brzuch byt niebolesny. Wykonano ponow-
nie angio-TK, opisano przyrost worka tetniaka o kolejne
2 mm. Sam przeciek byt znaczaco wiekszy w poréwnaniu
z poprzednim badaniem. Gtéwnym Zzrédtem przecieku
byto dwumiejscowe catkowite przerwanie ciggtosci sten-
t-graftu pomostowego do pnia trzewnego, dodatkowo
obserwowano dyskretne pekniecie stent-graftu do tetnicy
krezkowej gérnej (ryc. 3).

Rycina 1. A, B. Angio-TK aorty piersiowej i brzusznej przed zabiegiem. Zrédto: angio TK wykonane w o$rodku leczacym (Gérno-

$laskie Centrum Medyczne, Katowice-Ochojec)
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Chorego doraznie zakwalifikowano do zabiegu we-
whatrznaczyniowego. Z dostepu przez lewa tetnice ra-
mienng wprowadzono do stent-graftu $luze naczyniowg,
a nastepnie zakaniulowano tetnice krezkowa gérng i do
$wiatta ztamanego stent-graftu implantowano adekwat-
ny stent-graft Fluency (Bard), dodatkowo mocujac go
przez implantacje stentu samorozprezalnego SMART
(Cordis). Zakaniulowano pien trzewny i wprowadzono
nowy stent-graft pomostowy Lifestream (Bard) (ryc. 4).
W kontrolnej angiografii potwierdzono szczelnos$¢ stent-
graftu (ryc. b).

1 Ewith Thoeasss TOSOMINENT jmasr g plarsssagd

2 .ok Debimy™ 0 Es irs2® [uonsipralft brmaurs rospeby raesyl
(- PR T

Dyskusija

Do najczestszych powiktan leczenia wewnatrzna-
czyniowego tetniakow aorty nalezg przecieki okofopro-
tezowe. Przecieki prowadzg do szybkiego wzrostu tetniaka
i istotnie zwigkszajq ryzyko pekniecia tetniakdw i $mierci
pacjenta [5, 6]. W przypadku TAPB i wystapienia przecieku
wzrost tetniaka moze prowadzi¢ do rozszczelnienia pofa-
czen, zwtaszcza stent-graftéow pomostowych, co zwiek-
sza trudnos¢ leczenia matoinwazyjnego, a czasem wrecz
uniemozliwia przeprowadzenie skutecznego leczenia we-

LT PUECITL 0 / LT -L0 whnatrznaczyniowego. Jednym z mankamentéw stosowa-

AN ] QUEITONG 00 | 1 UCETONL 00 ) , s e

P B BCERL-00 | i BCEBOAL -0 nia stent-graftéw branch’owych jest jako$¢ uzywanych

SRR £y LR stent-graftéw pomostowych do naczyn trzewnych i rela-
Rycina 2. Projekt stent-graftu. Zrédto: E-xtra DESIGN ENGI- tywnie krotki czas obserwacii, by z catym przekonaniem

NEERING, JOTEC GmbH wskaza¢ stent-graft o najmniejszym ryzyku destrukciji.

Rycina 3. A, B. Angio-TK aorty piersiowej i brzusznej 18 miesiecy po zabiegu. Defragmentacja stent-graftu do pnia trzewnego
oraz peknigecie stent-graftu do tetnicy krezkowej gérnej. Zrédto: angio TK wykonane w osrodku leczagcym (Gérnoslaskie
Centrum Medyczne, Katowice-Ochojec) 29
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Rycina 4. Angiografia wybiorcza z rekawka stent-graftu de-
dykowanego do pnia trzewnego — fragmentacja
stent-graftu E-Ventus (Jotec) i duzy przeciek. Zrédto:
angiografia srédoperacyjna, materiat wtasny (Gor-
noslaskie Centrum Medyczne, Katowice-Ochojec)

W metaanalizie leczenia TAPB stent-graftami
branch’owymi w 197 przypadkach, dokonanej przez
Konstantinou i wsp., czesto$¢ wystepowania wczesnych
przeciekow wszystkich typéw oceniono na 10% przy
$rednim czasie obserwacji 15 miesiecy. Natomiast re-
interwencji wymagato 5,7% badanych [7]. Dossabhoy
i wsp. poddali analizie 123 chorych po implantacji stent-
graftéw branch’owych i fenestrowanych. Podczas $red-
niej obserwacji trwajgcej 25 miesiecy zauwazyli, ze az
32 pacjentéw (25%) wymagato ponownego zabiegu [8].
Najczestszg przyczyna reinterwencji byt przeciek Il typu
— 15 (12%) przypadkdéw. Autorzy zauwazajg relatywnie
wysoka $miertelno$¢ okotooperacyjng siegajaca 12,5%.
Natomiast Zhongzhou i wsp. poddali badaniu 185 chorych
po implantaciji stent-graftu branchowego w leczeniu TAPB,
stwierdzajgc w tej populacji u okoto 15,1% przeciek: | typu
(9 pacjentéw; 4,97%), ll typu (9 pacjentéw, 4,97%), lll typu
(9 pacjentéw, 4,97%); reinterwencji wymagaty wszystkie
przecieki | typu oraz 8 z 9 przeciekow lll typu (implanta-
cja dodatkowego stent-graftu), 1 przeciek typu Il leczono
z uzyciem kleju tkankowego, 1 przeciek Il typu i 8 prze-
ciekow Il typu leczono zachowawczo ze wzgledu na brak
przyrostu/obkurczanie sie worka tetniaka [9].

Przecieki okotoprotezowe, w tym przeciek Il typu,
po stent-graftach branch’owych stanowia istotng przy-
czyne reinterwenc;ji, bardzo czesto wynikajg z defektéw
materiatowych uzytych stent-graftéw pomostowych.
W niniejszym przypadku opisano spektakularne ztama-
nie stent-graftu E-Ventus (Jotec), istnieje jednak ryzyko,
ze przy diuzej obserwacji pooperacyjne rowniez inne

www.journals.viamedica.pl/chirurgia_polska

Rycina 5. Angiografia kontrolna po implantacji stent-graftu
pomostowego do pnia trzewnego. Zrédto: angiogra-
fia srodoperacyjna, materiat witasny (Gornoslaskie
Centrum Medyczne, Katowice-Ochojec)

rodzaje stent-graftéw pomostowych moga ulec destruk-
cji. W przedstawionym przypadku skutecznie zlikwido-
wano przeciek Il typu, zaopatrujgc go dodatkowymi
stent-graftami i wytgczono ponownie tetniak z krazenia.
Przedstawiony przypadek powinien zmotywowac lekarzy
i pacjentow do czestej kontroli po wykonanym zabiegu
oraz do wykonania kontrolnych badan angio-TK w zato-
zonym czasie po zabiegu. Jednoczesnie niezbedne jest
wyjasnienie choremu, ze korygujacy zabieg powinien
by¢é wykonany niezwtocznie po wykryciu patologii, po-
niewaz tylko wtedy pacjent uniknie pekniecia tetniaka
i jego konsekwencji.
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Streszczenie

Abstract

Enteropatyczny chfoniak zkomorek T to rzadka postac chtoniaka nieziarniczego. Z powodu niezbyt czestego
wystepowania oraz mato specyficznych objawdw rozpoznanie tej choroby stawiane jest pdézno. Pacjenci
cierpigcy na ten nowotwor mogg wymagac interwencji chirurgicznej zarbwno w procesie diagnostyki
choroby, jak i w celu leczenia jej powiktan. Przedstawiono przypadek pacjenta, u ktérego dwukrotnie doszto
do perforacji jelita cienkiego w przebiegu tego schorzenia. Ze wzgledu na zte rokowanie sg poszukiwane
nowe schematy leczenia, aby wydiuzy¢ przezycie w tej grupie pacjentdw.

Stowa kluczowe: chioniak enteropatyczny T-komdrkowy, perforacija jelita, niedroznos¢ jelita, chtoniaki nieziarnicze

Chirurgia Polska 2019, 21, 1-2, 32-36

An enteropathy-associated T-cell ymphoma is a rare form of non-Hodgkin lymphoma. Due to its infrequent
occurrence, along with a limited range of specific symptoms, this particular disease is usually associated
with late diagnosis. Patients suffering from this neoplasm may require surgical intervention not only
during the diagnostic process but also when treating disease-related complications. This study presents
the case of a patient who experienced perforation of the small intestine twice during the course of this
disease. Due to the poor outcome of the disease new therapeutic schemes, aiming to prolong survival,
are being researched.

Key words: enteropathy-associated t-cell lymphoma, intestinal perforation, intestinal obstruction, non-Hodgkin's lymphoma
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Wstep Introduction

Enteropatyczny chtoniak z komorek T nalezy do grupy Enteropathy-associated T-cell lymphoma is classified
rzadkich pozaweztowych chtoniakéw z obwodowych lim- within the group of rare extranodal peripheral t-cell lym-
focytow T. Stanowi jedynie kilka procent (ok. 5%) wszyst- phomas. It amounts only to about several per cent (close to
kich chtoniakéw tego typu. Po ustaleniu diagnozy podsta- 5%) within all ymphomas of this peculiar type. After stating

Artykut jest dostepny bezplatnie na podstaw
oraz udostepnianie pod warunkiem wskazani

ie licencji Creative Common Attribution-Non-Commercial-No Derivatives 4.0 International (CC BY-NC-ND 4.0) umozliwiajacej jego pobranie
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wowym sposobem leczenia jest chemioterapia wedtug
schematu CHOP (cyklofosfamid, doksorubicyna, wikry-
styna, prednizon). U oséb ponizej 60. roku zycia w ramach
badan klinicznych proponuje sie konsolidacje terapii z wy-
korzystaniem autologicznego przeszczepienia komorek
krwiotworczych (auto HSCT, autologous hematopoietic
stemm cell transplant). Rozpoznanie chfoniaka zkomérek T
jestjednym z najsilniejszych, niekorzystnych czynnikdw ro-
kowniczych. Choroba bardzo Zle rokuje, mimo zaawanso-
wania wyfacznie miejscowego. Z tego powodu poszukuje
sie nowych schematéw leczenia systemowego z intensyfi-
kacjg dawek poszczegolnych chemioterapeutykéw pierw-
szej linii [1]. W procesie leczenia pomocna moze by¢ takze
pomoc chirurga.

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 36 lat zostat przyjety na Oddziat
Chirurgii Ogdlnej Szpitala Powiatowego z powodu dole-
gliwosci bélowych jamy brzusznej z objawami zapalenia
otrzewnej w badaniu fizykalnym. W wykonanym RTG jamy
brzusznej nie uwidoczniono cech perforacji czy niedrozno-
$ci. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono leukocytoze
19,4 tys./mm3 oraz podwyzszony poziom CRP — 37,3 mg/I
(norma: < 5mg/l). Chorego zoperowano w trybie doraznym.
Wykonano laparotomie zwiadowcza, stwierdzajac: guz jelita
cienkiego z miejscem perforacji oraz ropniem w miednicy
mniejszej. Dodatkowo w pozostatej czgsci jelita cienkiego
wyczuwalne byty drobne zmiany guzowate, przy niezmie-
nionym makroskopowo wygladzie jelita. W trakcie zabiegu
wykonano resekcje czesci jelita z guzem i zespolenie koniec
do konca oraz drenaz ropnia. W okresie pooperacyjnym
obserwowano niewielkie ropienie w czesci sSrodkowej rany.
Zastosowane leczenie poprawito stan miejscowy. W 12. do-
bie po zabiegu pacjent zostat wypisany do domu w stanie
0golnym dobrym. Uzyskano wynik badania histopatolo-
gicznego z guza jelita cienkiego — chtoniak enteropatyczny
T-komorkowy. W dalszym okresie leczenia pacjent zostat
przyjety do Kliniki Hematologii i Transplantacji Szpiku, gdzie
na podstawie stanu ogo6lnego i wykonanych badan okreslo-
no wskaznik rokowniczy PIT (Prognostic Index for Periphe-
ral T-cell Lymphoma) na poziomie 2 (grupa posredniego
ryzyka). Terapie przyczynowa rozpoczeto od standardowej
chemioterapii wielolekowej wedtug schematu CHOP. Wcze-
sna tolerancje leczenia uznano za dobrg. Utrzymanie rytmu
leczenia nie zostafo jednak osiggniete z powodu szybko
postepujacego wyniszczenia nowotworowego i zakazenia
rany pooperacyjnej szczepami S. aureus MSSA oraz flora
beztlenowcdédw z grupy Bacterioides. Ostatecznie w poro-
zumieniu z chorym zdecydowano o podaniu ratunkowego,
zindywidualizowanego leczenia wedtug schematu COEP
(cyklofosfamid, winkrystyna), w ktérym zamieniono jeden
zwczesniej zastosowanych cytostatykow (dokorubicyne) na
etopozyd. Chorego wypisano do domu z zalecaniem konty-
nuacji chemioterapii za 3 tygodnie. W trakcie terapii syste-
mowej chory wymagat kilkukrotnie przetoczen koncentratu
krwinek czerwonych z powodu objawowej niedokrwistosci.
Po 2 cyklach chemioterapii (1 x CHOP i 1 x COEP) pacjent
byt ponownie hospitalizowany na Oddziale Chorob We-

the diagnosis, CHOP chemotherapy (Cyclophosphamide,
Doxorubicin, Vincristine, Prednisone) regimen stands to be
the fundamental mode of treatment. Within the scope of cli-
nical trials, people under 60 years of age are being offered
a consolidation with the implementation of auto HSCT (auto-
logous hematopoietic stem cell transplant). Diagnosing the
T-cell lymphoma is one of the most significant and adverse
prognostic factors. Even though the disease is solely locally
advanced it is related to a very poor prognosis. Due to the
above, the researchers focus on developing new systemic
therapy schemes with the intensification of particular first-li-
ne chemotherapeutic agents [1]. What is more, the help of
a surgeon may also prove indispensable during the whole
therapeutic process.

Case report

A 36-year-old male was admitted to the District Hospital
General Surgery Department due to abdominal pain with
symptoms of peritonitis observed during physical examina-
tion. Abdominal cavity x-ray was performed and it did not
reveal any features of perforation or obstruction. Laborato-
ry tests revealed leukocytosis — 19.4 thousand/mm? along
with elevated CRP — 37.3 mg/l (reference range: < 5 mg/l).
The patient underwent urgent surgery and an exploratory
laparotomy was performed, which revealed: small intestinal
tumour with a perforation site, as well as an abscess in the
lesser pelvis. Apart from the above, small nodular changes
were palpable in the remaining part of the small intestine,
however, the macroscopic image of the intestine did not
reveal any changes. Bowel resection was then performed,
enabling to remove of the part of the bowel with a tumour,
followed by an end-to-end anastomosis and abscess dra-
inage. Slight abscess formation within the middle part of
the wound was observed during the postoperative period.
Administered treatment improved the local condition. On
the 12th day following the surgery, the patient was dischar-
ged home in an overall good condition. The histopathology
result of the tumour from the small intestine was as follows:
Enteropathy-associated T-cell lymphoma. The patient was
admitted to Haematology and Bone Marrow Transplant Clinic,
where based on his overall condition and performed tests,
the Prognostic Index for Peripheral T-cell Lymphoma (PIT)
was determined to be at level 2 (the group of intermediate
risk). Symptomatic therapy was initiated with standard mul-
ti-agent chemotherapy according to the CHOP scheme. The
early therapy tolerance was reported as good. Nonetheless,
it was impossible to maintain the rhythm of the treatment due
to the rapidly progressing cachexia and infection of the po-
st-operative wound caused by MSSA S. aureus strains along
with an anaerobic flora from the Bacteroides group. Finally,
in agreement with the patient, the medical personnel made
the decision to apply the emergency, individualised therapy
according to the COEP scheme, which included changing one
of the previously applied cytostatic agents (Doxorubicin) to
Etoposide. The patient was discharged home with a recom-
mendation to continue chemotherapy in 3 weeks. During the
systemic therapy, the patient required several red blood cel-
Is transfusions due to symptomatic anaemia. After 2 cycles
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wnetrznych Szpitala Powiatowego z powodu pogorszenia
stanu ogdlnego i niedokrwistosci. Na tym etapie choroby
byt juz skrajnie wyniszczony. Podczas tego pobytu pojawity
sie nagte dolegliwos$ci bolowe brzucha z objawami zapale-
nia otrzewnej. Wykonano RTG jamy brzusznej, w ktorym
stwierdzono obecno$é wolnego powietrza pod koputami
przepony. Pacjent zostat przeniesiony na oddziat chirur-
giczny. Wykonano laparotomig, stwierdzajac liczne zrosty
w jamie otrzewnej, ropnie miedzypetlowe oraz ogniska plac-
kowatej martwicy w obrebie jelita cienkiego — zmiany te
rozpoczynaty sie okoto 20 cm za wiezadtem Treitza i ciggnety
na odlegtos¢ okoto 250 cm. Wiegkszo$¢ ognisk martwicy
ulegta réwniez perforacji. Wykonano resekcje odcinka jelita
cienkiego z miejscami perforacji (tacznie ok. 300 cm) oraz
wytoniono ileostomie dwulufowg. Po operacji wdrozono
zywienie pozajelitowe. Ze wzgledu na ciezki stan ogolny
oraz znacznego stopnia niedozywienie gojenie ran poope-
racyjnych byto uposledzone. Stan pacjenta ulegat dalszemu
pogorszeniu. W 15. dobie po drugiej operacji pacjent zmart.

Dyskusja

Chtoniak enteropatyczny T-komorkowy (EATL, ente-
ropathy associated T-cell lymphoma) jest rzadko wyste-
pujagcym nowotworem wywodzgcym sie z obwodowych
limfocytow T. Zaliczany jest do chtoniakdw nieziarniczych.
Czesto$¢ jego wystepowania okresla sie na 0,5-1/milion
osob/rok [2]. Wyrdznia sie dwa podtypy tego nowotwo-
ru. W EATL typu | w obrazie mikroskopowym stwierdza
sie limfocyty $redniej lub duzej wielko$ci oraz ekspresje
antygenow CD3+, CD4-, CD8- i CD56-. Podtyp ten domi-
nuje w krajach zachodnich, gdzie stanowi 80% sposréd
wszystkich przypadkéw tego nowotworu. Natomiast EATL
typu Il charakteryzujg mate lub $rednie limfocyty i ekspre-
sja antygenéw CD3+, CD4-, CD8+, CD56+. Typ |l znacznie
czesciej wystepuje w Azji, stanowiagc tam okoto 90% przy-
padkow [1, 3]. Wystepowanie chtoniaka enteropatyczne-
go T-komérkowego jest zwigzane z choroba trzewna (ce-
liakig), a zwtaszcza z jej postacig oporng (RCD, refractory
celiac disease). Zwigzek ten dotyczy przede wszystkim
EATL typu |, a jedynie pojedynczych przypadkéw EATL
typu Il. Posta¢ oporng celiakii rozpoznaje sie u okoto 1-5%
wszystkich pacjentéow z chorobg trzewna. Definiowana jest
ona jako utrzymujace sie lub nawracajace objawy zespotu
ztego wchfaniania potaczone z zanikiem kosmkdw jelito-
wych pomimo stosowania diety bezglutenowej przez okres
6-12 miesiecy [4]. W obrebie RCD mozna réwniez wyrézniaé
dwa podtypy — | i ll, ktére réznig sie obrazem limfocytow
$rédnabtonkowych i mediang wieku w chwili diagnozy.
Wystepowanie EATL jest zwigzane gtéwnie z podtypem ||
RCD. Nowotwdr ten wystepuje u 60-80% pacjentow z RCD
typu Il jedynie w pojedynczych przypadkach RCD typu | [4].
Chtoniak enteropatyczny T-komorkowy jest rozpoznawany
czesciej u mezczyzn niz u kobiet. Mediana wieku w chwili
rozpoznania wynosi 60 lat. Choroba moze si¢ lokalizowa¢
w réznych narzadach, choé¢ gtownie dotyczy jamy brzusz-
nej. Najczesciej zajete jest jelito cienkie (90% przypadkdéw).
Inne lokalizacje to: wezty chtonne krezki (35%), jelito gru-
be (16%), wezty chtonne okofoaortalne i biodrowe (11%),
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of chemotherapy (1 x CHOP and 1 x COEP), the patient was
once again hospitalised at the Internal Ward of the District
Hospital due to the worsening overall condition and anaemia.
At this stage of the disease, the patient had already been in
a very bad condition. During his hospitalisation, the patient
suddenly began to suffer because of abdominal pain with
signs of peritonitis. Abdominal x-ray revealed the presence
of free air under the diaphragm. The patient was transferred
to the Surgery Department, where he had a laparotomy,
which revealed the following: numerous adhesions in the
peritoneal cavity, interloop abscesses and focuses of patchy
necrosis within the small intestine — these changes began
close to 20 cm behind the ligament of Treitz and continued
for nearly 250 cm. Most of the necrotic focuses were also
perforated. Resection of a small intestine segment (all in all
close to 300 cm) with the perforation sites was performed
and a loop ileostomy was constructed. Parenteral nutrition
was implemented after the surgery. Because of the general
severe condition of the patient, as well as a significant degree
of malnutrition, the healing of postoperative wounds was im-
paired. The condition of the patient continued to deteriorate.
The patient died on the 15th day after the second surgery.

Discussion

Enteropathy-associated T-cell ymphoma (EATL) is a ra-
rely observed cancer originating from peripheral T-cells. It
is classified as non-Hodgkin lymphoma. The prevalence
of this cancer is estimated at a level of 0.5-1/million pe-
ople/year [2]. Two subtypes of this particular neoplasm can
be distinguished. As far as type | EATL is concerned, the
microscopic image reveals the presence of medium or lar-
ge lymphocytes, along with the expression of CD3+, CD4-,
CD8- and CD56- antigens. This subtype is a dominant type
in the Western countries, where it amounts to nearly 80%
of all cases of this neoplasm. Type Il EATL is characterised
by small or medium-sized lymphocytes and the expression
of CD3+, CD4-, CD8+, CD56+ antigens. Type Il is more
frequently observed in Asia, where it stands for nearly 90%
of cases [1, 3]. The occurrence of enteropathy-associated
T-cell lymphoma is associated with the celiac disease, and
in particular with its refractory form (RCD, refractory celiac
disease). This association is mainly applicable to type | EATL
and only single cases of type Il EATL. The refractory form
of celiac disease is diagnosed in about 1-5% of all patients
with celiac disease. It is defined as persistent or recurring
symptoms of malabsorption combined with the loss of in-
testinal villi despite implementing a gluten-free diet for 6 to
12 months [4]. There are also two subtypes of RCD — | and
I, which differ as far as the image of interepithelial lympho-
cytes and the median age at diagnosis are concerned. The
occurrence of EATL is mainly connected with type Il RCD.
This cancer is diagnosed in 60-80% of patients with type Il
RCD and only in single cases of people suffering from type
| RCD [4]. Enteropathy-associated T-cell lymphoma is more
frequently diagnosed in men than in women. The average
age at diagnosis is 60 years old. The disease may be loca-
ted in various organs, although it mostly concerns abdo-
minal organs. The small intestine is the organ that is most
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zotadek (8%). Rzadsze lokalizacje to wezty chtonne $réd-
piersia, pachwinowe i pachowe, ptuca, watroba, $ledziona
i skora. Szpik kostny w tym typie chtoniaka jest zajety rzadko
(3%) [3]. U jednego pacjenta zmiany moga by¢ rozsiane,
wieloogniskowe — dotyczy to 25% pacjentow z EATL [5].
Objawy, ktdre zgtaszajg pacjenci z EATL, to gtownie: bdle
brzucha, meczliwo$¢, powiekszenie weztéw chtonnych.
Tak zwane objawy systemowe (objawy B), czyli gorgczka,
nocne poty i spadek wagi ciata, dotyczg 30-60% pacjentéw
[1, 3]. Choroba w swoim przebiegu moze sie ujawnia¢ pod
postacig ostrych objawdw, takich jak: krwawienie z prze-
wodu pokarmowego, niedroznos$é lub perforacja przewodu
pokarmowego. Tak jak w opisanym przypadku moga one
by¢ pierwsza oznakg EATL. Do ustalenia rozpoznania ko-
nieczne jest badanie histopatologiczne fragmentu narzadu
lub wezta chtonnego zajetego przez chorobe. Materiat do
badania jest pobierany najczesciej na drodze laparotomii.
Zabieg operacyjny moze mie¢ charakter planowy jako ele-
ment diagnostyki choroby. U czesci pacjentow operacja
tacznie z pobraniem materiatu jest wykonywana w trybie
doraznym ze wzgledu na ostre objawy lub powiktania tego
typu chtoniaka. W przypadku planowanej diagnostyki moz-
liwe jest wykonanie badan endoskopowych z uwagi na
czesta lokalizacje choroby w przewodzie pokarmowym.
Endoskopia kapsutkowa pozwala zobrazowa¢ caty przewod
pokarmowy, jednak nie umozliwia pobrania materiatu z za-
jetego narzadu. Endoskopia dwubalonowa pozwala pobraé
materiat, jednak jego ilos¢ moze by¢ niewystarczajaca do
postawienia rozpoznania [6]. W tomografii komputerowej
opisano zmiany, takie jak pogrubienie $ciany jelita, zwiek-
szenie liczby niepowiekszonych weztéw chtonnych lub po-
wiekszenie weztéw chtonnych. Nie sg to jednak objawy spe-
cyficzne dla EATL, moga bowiem wystepowaé u pacjentéw
z celiakia i jej postacia oporna. Jednakze powiekszenie we-
ztéw chfonnych > 1 ¢cm w ich osi krotkiej stwierdzono tylko
w EATL. Zmniejszenie objetosci $ledziony < 122 cm? wy-
stepuje czesciej w RCD typu Il i EATL niz w niepowikfanej
postaci celiakii [7]. Opisywany typ chtoniaka rokuje bardzo
Zle, pomimo zaawansowania miejscowego. Miedzynarodo-
wy wskaznik prognostyczny (IPI, International Prognostic
Index) wykorzystywany do oceny rokowania w przypadku
chfoniakéw nieziarniczych nie jest uzyteczny w EATL. Sto-
sujac go, wiekszos¢ chorych w chwili rozpoznania znala-
ztaby sie w grupie niskiego ryzyka, pomimo bardzo ztego
rokowania. Przy ocenie rokowania bardziej uzyteczny jest
wskaznik PIT lub dedykowany tej postaci chtoniaka wskaznik
EPI (EATL Prognostic Index). W grupie wysokiego ryzyka
mediana przezycia wynosi 2 miesigce i zaden z pacjen-
tow nie przezywa 2 lat. W grupie niskiego ryzyka mediana
przezycia to 34 miesigce, odsetek 2- i 5-letnich przezyé to
odpowiednio 55% i 40% [8]. W leczeniu chfoniaka entero-
patycznego T-komdrkowego gtéwne znaczenie ma chemio-
terapia z nastepowg autotransplantacja szpiku kostnego.
Podstawowym schematem chemioterapii jest CHOP. Poto-
wa pacjentdw z EATL nie otrzyma chemioterapii ze wzgledu
na zty stan ogdlny, a potowa z tych, ktérzy ja otrzymali, nie
ukonczy jej ze wzgledu na progresje choroby lub powikfa-
nia leczenia [5]. W celu poprawy rokowania pacjentow sa
proponowane bardziej agresywne schematy leczenia. Opi-

frequently covered with the disease (90% of cases). Other
affected sites include mesenteric lymph nodes (35%), large
intestine (16%), paraaortic and iliac lymph nodes (11%), as
well as stomach (8%). Less frequently covered organs inc-
lude mediastinal, inguinal and axillary lymph nodes, lungs,
liver, spleen and skin. Bone marrow is rarely infected in this
type of lymphoma (3%) [3]. In the case of some patients,
these lesions may be disseminated and multifocal — this
concerns 25% of patients with EATL [5]. Patients with EATL
report the following symptoms: abdominal pain, fatigability,
enlarged lymph nodes. The so-called systemic symptoms
(B symptoms) such as fever, night sweats and body weight
loss concern as much as 30 to 60% of patients [1, 3]. The
disease may occur in the form of acute symptoms, such
as gastrointestinal bleeding, gastrointestinal obstruction or
perforation. Just like in the described case, these signs may
stand as the first symptom of EATL. To diagnose the disease,
it is essential to perform a histopathological examination of
the fragment of the organ or lymph node affected by the di-
sease. Material to be tested is usually sampled using lapa-
rotomy. Surgical procedure may be a scheduled operation
or it may be an element of the diagnostic process. In some
patients, the procedure including the sampling of the mate-
rial is performed in the form of urgent surgery due to acute
symptoms or complications resulting from this type of lym-
phoma. What concerns the scheduled diagnostic process, it
is possible to perform endoscopic examinations due to the
frequent location of the disease within the gastrointestinal
tract. Capsule endoscopy enables to obtain images of the
whole gastrointestinal tract, however, it does not provide
the possibility to sample the material from the affected or-
gan. A double-balloon endoscopy enables to collect of the
material, although the amount of the sampled material may
prove insufficient to diagnose the disease [6]. Computed
tomography revealed lesions such as thickening of the inte-
stinal wall, increased number of non-enlarged lymph nodes
or lymph node enlargement. However, these symptoms are
not peculiar, as far as EATL is concerned, as they may be ob-
served in patients with celiac disease and with refractory ce-
liac disease. Nonetheless, lymph node enlargement > 1 cm
in its short axis was confirmed only in EATL. Reduced sple-
nic volume < 122 cm? is more frequently reported in type
I RCD and EATL, than in the uncomplicated celiac disease
[7]. The described type of lymphoma has a very poor outco-
me despite being a locally advanced disease. The IPl index
(International Prognostic Index) used to evaluate prognosis
in non-Hodgkin lymphomas proves useless in EATL. Appli-
cation of the IPI index at the moment of diagnosis would
enable to classify of the majority of patients as low-risk pa-
tients, regardless of their truly poor prognosis. When eva-
luating the outcome, it would be much better to use the PIT
index or the EPI index (EATL Prognostic Index) dedicated
to this particular lymphoma. Within the high-risk group, the
median survival reached 2 months and none of the patients
lived longer than 2 years. Whereas in the low-risk group
the median survival was 34 months and the percentage of
two-year and five-year survival rate reached 55% and 40%
respectively [8]. Chemotherapy with subsequent bone mar-
row autotransplantation is of crucial significance in treating
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sano miedzy innymi schemat, w ktérym do CHOP dodano
dodatkowe cykle w potaczeniu z autotransplantacjg szpiku.
Pozwolito to wydtuzy¢ 5-letnie przezycie z 22 do 60% [9].
W pismiennictwie mozna znalezé takze opisy zastosowa-
nia nowych lekéw, takich jak alemtuzumab (monoklonalne
przeciwciato anty CD52) i kladrybina (antagonista puryn)
[5]. Zastosowanie chemioterapii zwieksza ryzyko powiktan,
takich jak perforacja, niedrozno$¢ czy krwawienie. Dlatego
czegsc¢ autorow sugeruje wykonanie zabiegu resekcyjnego
przed wtgczeniem chemioterapii, aby uchronié¢ pacjentow
przed tymi powiktaniami. Postepowanie takie dotyczy pa-
cjentow, u ktérych postawiono rozpoznanie EATL przed
wystapieniem powiktah choroby wymagajacych doraznej
operacji. U os6b operowanych nalezy sie spodziewac¢ du-
zego odsetka powiktan pooperacyjnych, na przyktad: ro-
pienia rany pooperacyjnej, obecnosci przetoki jelitowej,
niedroznosci czy krwawienia. W grupie pacjentow opero-
wanych w Holandii udowodniono, ze dla czesto$ci powiktan
pooperacyjnych nie ma znaczenia, czy operacja odbyta sie
ze wskazan nagtych, czy byta planowana. Jedynie $miertel-
nos$¢ pooperacyjna jest wieksza w grupie pacjentéw ope-
rowanych doraznie [10]. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
wystapienie powiktan po operacji spowoduje wydtuzenie
czasu do wiaczenia chemioterapii, a w niektorych przypad-
kach catkowicie uniemozliwi takie leczenie.
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