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Streszczenie

Rozległość i długość rany po pobraniu żyły odpiszczelowej 
do pomostowania aortalno-wieńcowego często implikuje infek-
cję rany pooperacyjnej (surgical site infection – SSI), co wydłuża 
proces leczenia i pobyt pacjenta w szpitalu oraz znacząco zwięk-
sza koszty leczenia. Na SSI wpływa wiele czynników. Jednym 
z nich może być miażdżyca tętnic kończyn dolnych (lower extre-
mity artery disease – LEAD) – powszechna, lecz niestety rzadko 
rozpoznawana i późno diagnozowana choroba. Miażdżyca tętnic 
kończyn dolnych jest przyczyną takich powikłań, jak chromanie 
przestankowe, krytyczne niedokrwienie kończyn czy amputacja 
kończyny. Jej występowanie, a  w  konsekwencji upośledzone 
ukrwienia kończyn dolnych ma istotny wpływ na występowanie 
SSI po pobraniu żyły odpiszczelowej. Skutecznym, prostym, ta-
nim i powszechnym rozwiązaniem diagnostycznym LEAD u pa-
cjentów zakwalifikowanych do pomostowania aortalno-wieńco-
wego może być zastosowanie w codziennej praktyce wskaźnika 
kostka–ramię.

Słowa kluczowe: miażdżyca tętnic kończyn dolnych, 
wskaźnik kostka–ramię, infekcje rany miejsca operowanego.

Summary

The size and length of the wound after the saphenous 
vein is harvested for coronary artery bypass surgery is a com-
mon cause of abnormal wound healing (surgical site infection 
– SSI), extends the treatment process and the patient’s stay in 
the hospital, and significantly increases the cost of treatment. 
Many factors influence SSI. The main one is peripheral arte-
rial disease (PAD; lower extremity artery disease). Peripheral 
arterial disease is common but unfortunately diagnosed rare-
ly and often late. Its occurrence and consequently impaired 
blood supply to the lower extremities has a significant impact 
on the occurrence of SSI after the saphenous vein is harvest-
ed. An effective, simple, cheap, and common diagnostic solu-
tion for PAD in patients qualified for coronary artery bypass 
grafting may be the use of the ankle-brachial index in every-
day practice.

Key words: surgical site infection, ancle-brachial index, 
lower extremity artery disease.
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Wstęp

Choroba wieńcowa (coronary artery disease – CAD) 
jest najczęstszą przyczyną zgonów na świecie [1, 2]. Stan-
dardem postępowania chirurgicznego w  leczeniu CAD 
jest pomostowanie aortalno-wieńcowe (coronary artery 
bypass grafting – CABG) [3]. Idea chirurgicznej rewasku-
laryzacji serca została zapoczątkowana w  1960 r. przez 
chirurgów Kolesova i Favaloro [4]. Zabieg chirurgiczny po-
lega na implantacji materiału naczyniowego jako pomo-
stu naczyniowego do aorty oraz tętnic wieńcowych, tak 

aby ominąć miejsce zwężenia w naczyniach wieńcowych. 
Materiał naczyniowy stosowany w chirurgii wieńcowej to 
pomosty tętnicze: tętnica piersiowa wewnątrzna (inter-
nal mammary artery – IMA), tętnica promieniowa (radial 
artery – RA), tętnica żołądkowo-sieciowa prawa oraz żyła 
odpiszczelowa (saphenous vein – SV). Pierwsze dobrze 
funkcjonujące zespolenia z wykorzystaniem IMA wykonał 
Olearchyk [5]. U  171 pacjentów zakwalifikowanych do 
CABG pobrano i wykorzystano z sukcesem SV [6]. Od tego 
czasu SV wraz z IMA to najczęściej na świecie stosowane 
naczynia w kardiochirurgii do CABG.
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W grupie pacjentów z CAD leczonych kardiochirurgicz-
nie najczęstszą przyczyną powikłań pooperacyjnych jest 
problem infekcji rany pooperacyjnej (surgical site infec-
tion – SSI) oraz upośledzony proces jej gojenia. Dotyczy 
to szczególnie kończyn dolnych, z których pobiera się SV 
do pomostowania tętnic wieńcowych [7]. Wystąpienie po-
wikłań zależy od kilku czynników. Długość pobranej żyły 
warunkuje liczba planowanych pomostów aortalno-wień-
cowych potrzebnych do pełnej rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego. Rana po pobraniu żyły odpiszczelowej bardzo 
często ma długość ponad 40 cm i obejmuje całą kończy-
nę dolną. Rozpoczyna się nad kostką i przebiega powyżej 
stawu kolanowego. Rozległość i długość rany po pobraniu 
SV do CABG jest częstą przyczyną SSI, wydłuża proces le-
czenia i pobyt pacjenta w szpitalu oraz znacząco zwiększa 
koszty leczenia [8–10]. Szacuje się, że wystąpienie SSI po 
pobraniu SV wynosi 1–24% [9–14]. Publikowane badania 
naukowe wskazują na korelację pomiędzy obecnością 
miażdżycy tętnic kończyn dolnych a współistniejącą CAD 
[10]. Upośledzone ukrwienie tkanek w obrębie kończyny 
dolnej wpływa bezpośrednio na proces gojenia się rany 
pooperacyjnej. Obniżenie ciśnienia pracjalnego tlenu 
w tkankach jest przyczyną obniżenia aktywności makrofa-
gów oraz leukocytów, co w konsekwencji zwiększa ryzyko 
zakażenia. Podobnie jest w przypadku neutrofilów (wła-
ściwości przeciwbakteryjne rozwijają się w procesie oksy-
datywnym powstania nadtlenków z  tlenu). Oksygenaza 
NADPH-zależna, która katalizuje wspomnianą reakcję, za-
leży od stężenia pO

2 w tkankach. Obniżenie pO2 prowadzi 
do zmniejszonej aktywności neutrofili, co zwiększa ryzyko 
wystąpienia SSI [11]. Rozpoznanie przedoperacyjne zabu-
rzeń w ukrwieniu kończyny dolnej na podstawie wskaź-
nika kostka–ramię (anckle–brahial index – ABI) może 
w  istotny sposób przyczynić się do zmniejszenia ryzyka 
powikłań, m.in. poprzez wybór kończyny dolnej o prawi-
dłowym ukrwieniu do pobrania żyły odpiszczelowej.

Przyczyny infekcji rany pooperacyjnej 

Pacjenci, u  których ryzyko SSI może być większe, 
powinni zostać zdiagnozowani przed CABG, tak aby 
wdrożyć środki ostrożności w  celu zminimalizowania 
wystąpienie SSI. Czynniki ryzyka SSI po pobraniu żyły 
odpiszczelowej możemy podzielić na dwie grupy: przed-
operacyjne (wewnętrzne) oraz operacyjne (zewnętrzne).

Czynniki przedoperacyjne

Do czynników przedoperacyjnych zaliczamy cukrzy-
cę, niedokrwistość, stężenie hemoglobiny, płeć żeńską, 
miażdżycę tętnic obwodowych czy otyłość.

Cukrzyca

Cukrzyca jest głównym czynnikiem zwiększającym 
ryzko SSI po pobraniu żyły odpiszczelowej [12, 13]. U pa-

cjentów z nieprawidłową kontrolą glikemii często wy-
stępuje przewlekła hiperglikemia prowadząca do pod-
wyższenia stężenia hemoglobiny glikowanej we krwi. 
Skutkiem tego jest pogorszenie utlenowania na pozio-
mie naczyń kapilarnych, co prowadzi do zwiększenia 
ryzyka wystąpienia SSI na operowanej kończynie [14]. 

Niedokrwistość 

Utley i  wsp. piszą o  korelacji pomiędzy wystąpie-
niem SSI po pobraniu żyły odpiszczelowej a  hemato-
rytem < 35% [15]. Przyczyną takiego stanu rzeczy jest 
upośledzone dostarczanie tlenu do tkanek w miejscu, 
gdzie została wykonana interwencja chirurgiczna.

Otyłość

Otyłość jako choroba przewlekła charakteryzuje się 
stanem zapalnym tkanki tłuszczowej oraz zwiększe-
niem masy ciała [16]. U pacjentów otyłych (body mass 
index – BMI, > 30) istotnie zwiększa się ryzyko wystą-
pienia SSI po pobraniu żyły odpsizczelowej [17].

Płeć żeńska

Kobiety są bardziej narażone na ryzyko wystąpienia 
SSI [18]. Za przyczynę zwiększonego ryzyka SSI u kobiet 
można uznać małą średnicę naczyń obwodowych oraz 
zmiany hormonalne. Po menopauzie zmniejsza się stę-
żenie estrogenu, którego brak zwiększa ryzko SSI [19]. 

Choroby tętnic kończyn dolnych 

Choroba tętnic kończyn dolnych (lower extremity ar-
tery disease – LEAG) to powszechna, lecz niestety rzadko 
rozpoznawana i późno diagnozowana choroba. Jest przy-
czyną takich powikłań, jak chromanie przestankowe, 
krytyczne niedokrwienie kończyn czy amputacja. Jej wy-
stępowanie, a w konsekwencji upośledzenie ukrwienia 
kończyn dolnych ma istotny wpływ na występowanie SSI 
po pobraniu żyły odpiszczelowej [20, 21]. 

Czynniki operacyjne

Czas trwania oraz technika przeprowadzenia chirur-
gicznej rewaskularyzacji serca, zabieg w normoterii lub 
hipotermii, jak również metoda pobrania żyły odpisz-
czelowej mają istotny wpływ na wystąpienie SSI.

Aktualnie stosowane są trzy techniki chirurgiczne 
pobrania SV: 
•	 technika klasyczna – jedno długie nacięcie skóry 

i tkanki podskórnej o długości ok. 40 cm (ryc. 1),
•	 technika „mostków“ – 5-centymetrowe nacięcia skó-

ry i tkanki podskórnej przeprowadzane punktowo co 
5–6 cm (ryc. 2), 

•	 technika endoskopowa – trzy nacięcia skóry i tkanki 
podskórnej o długości 2 cm każde (ryc. 3). 

Analiza publikacji wykazuje, że im metoda jest 
mniej inwazyjna (szczególnie technika endoskopowa), 



Pielęgniarstwo Chirurgiczne i Angiologiczne 1/2022

3

tym ryzyko SSI jest mniejsze, a czas hospitalizacji krót-
szy. Także efekt kosmetyczny operowanej kończyny jest 
bardziej satysfakcjonujący dla pacjentów [22–24].

Ważnym czynnikiem jest tryb zabiegu oraz tempe-
ratura ciała operowanego pacjenta. 

W  trybie planowym chorzy są dokładniej kwalifi-
kowani, co nie jest możliwe w trybie pilnym. Podczas 
CABG często konieczne jest obniżenie ciepłoty ciała 
chorego, co blisko trzykrotnie zwiększa ryzyko wystą-
pienia SSI. Wśród chorych, u których temperatura ciała 
została obniżona podczas zabiegu do 34oC, SSI wystą-
piło w  19% przypadków. Dla porównania, u  chorych 
z utrzymującą się temperaturą na poziomie 36,6oC SSI 
oscylowało w granicy 6% [23] (ryc. 1–3).

Profilaktyka przedoperacyjna 

Przygotowanie przedoperacyjne pacjenta to kluczo-
wy czynnik w osiągnięciu jak najlepszych wyników le-
czenia. Badanie radiologiczne, koronarografia i badanie 
echokardiograficzne serca określają anatomię mięśnia 
sercowego, jego kurczliwość oraz stopień zaawansowa-
nia zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych.

Pacjenci zakwalifikowani do CABG przechodzą tak-
że szereg badań, aby zdiagnozować czynniki przedope-
racyjne zwiększające ryzyko SSI. Otyłość, wiek czy płeć 
pacjenta rozpoznaje się na podstawie wywiadu z cho-
rym. Określenie tych czynników ryzyka SSI nie stanowi 
problemu. Podobnie jest z cukrzycą czy biochemią krwi, 
do określenia których wystarczą badania laboratoryjne. 
Definiują one takie parametry, jak morfologia, HbA

1c czy 
elektrolity.

Wspomniane badania są standardem powszechnie 
stosowanym na oddziałach kardiochirurgii. Niestety 
miażdżyca tętnic kończyn dolnych (lower extremity arte-
ry disease – LEAD), należąca do jednej z głównych przy-
czyn wpływających na wystąpienie SSI, nie jest tak wni-
kliwie diagnozowana jak powyżej wymienione czynniki.

Problem diagnostyczny miażdżycy tętnic 
kończyn dolnych  

U  pacjentów z  CAD w  26% przypadków współist-
niejącą jednostką chorobową jest LEAD, co stanowi 
istotny problem kliniczny [24].

Występowanie LEAD wzrasta z wiekiem i w grupie 
chorych powyżej 55. roku życia wynosi ponad 20% [25].

Miażdżyca jest najczęstszą przyczyną niedokrwie-
nia kończyn dolnych (95%). Do głównej lokalizacji LEAD 
należą tętnica udowa i  podkolanowa (80–90%) oraz 
tętnica strzałkowa i piszczelowa (40–50%) [26]. Odczu-
wanie bólu w początkowej fazie choroby może być su-
biektywne u każdego chorego. Zaledwie 10% pacjentów 
odczuwa typowe objawy chromania przestankowego, 
jednocześnie w więkoszości błędnie określa jego dekla-

Rycina 3. Technika endoskopowa wraz z założeniem 
drenu Redona

Rycina 1. Klasyczna technika pobrania żyły odpisz-
czelowej 

Rycina 2. Technika „mostków” skórnych 
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rowany dystans [27]. Wykazano, że jedynie wśród 14% 
chorych rzeczywisty dystans chromania był zgodnym 
z deklarowanym [28]. Stopień nasilenia objawów LEAD 
może zależeć od wielu czynników, np. wykształcenia krą-
żenia obocznego czy rozległości zmian miażdżycowych 
w tętnicach. W diagnostyce przewlekłego niedokrwienia 
kończyn dolnych opieramy się na skalach oceny według 
Rutherforda oraz Fontaine’a  [29]. Niestety, nie zawsze 
są one wystarczające do oceny nasilenia niedokrwienia 
kończyn, szczególnie w  fazie rozwoju miażdżycy, która 
może przebiegać bezobjawowo (tab. 1, 2).

Według Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go do tej grupy możemy zaliczyć pacjentów, u których 
wystepuje ciężka niewydolność serca, uniemożliwiają-
ca wystąpienie objawów chromania lub zmniejszenie 
wrażliwości na ból wśród pacjentów z neuropatią cu-
krzycową. Liczne publikacje wskazują na LEAD (zespół 
niskiego rzutu, migotanie przedsionków czy udar nie-
dokrwienny) jako istotny czynnik pogarszający rokowa-
nie w chirurgicznym leczeniu CAD [30].

Diagnostyka LEAD na oddziałach kardiochirurgii bar-
dzo często ogranicza się jedynie do palpacyjnej oceny 
tętna na tętnicy grzbietowej stopy, tętnicy podkolanowej 
i tętnicy udowej. Metoda ta obarczona jest jednak istot-
nym ryzykiem błędu i nie jest całkowicie obiektywna.

Zastosowanie w codziennej praktyce klinicznej ABI 
jest skutecznym narzędziem w  predykcji wystąpienia 
powikłań pooperacyjnych u  chorych z  przewlekłym 
niedokrwieniem kończyn. W wytycznych Trans-Atlantic 
Inter-Society Consensus (TASC II), dotyczących leczenia 
chorób tętnic obwodowych, rekomenduje się wykona-

nie badania ABI u  każdego chorego powyżej 70. roku 
życia oraz u pacjentów powyżej 50. roku życia z czynni-
kami ryzka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych [31]. 
Wspomniane kryteria określają praktycznie każdego pa-
cjenta przyjmowanego na oddziały kardiochirurgiczne.

Wskaźnik kostka–ramię 

Skutecznym, prostym, tanim i powszechnym rozwią-
zaniem diagnostycznym LEAD u pacjentów zakwalifiko-
wanych do CABG może być zastosowanie w codziennej 
praktyce ABI.

W 1950 r. Winsor przedstawił wniosek na temat ko-
relacji między wartością ciśnienia na kostce a poziomem 
zwężenia światła tętnic końcyn dolnych [32]. W 1970 r. 
Yao pracujący w Sant Mary‘s Hospital (Londyn) wykazał, 
że właściwa ocena wartości ABI jest skuteczna w wy-
krywaniu LEAD [33]. Wartość wskaźnika ABI określa się 
jako iloraz skurczowego ciśnienia tętniczego (systolic 
blood pressure – SBP) na kostce do SBP na ramieniu, 
mierzony za pomocą sfigmomanometru i Dopplera fali 
ciągłej [34]. Fizjologicznie wartość ABI wynosi w  spo-
czynku ok. 1,1. Wartości < 0,9 są uznawane za początek 
LEAD [35], wartości > 1,4 są uznane za nieprawidłowe, 
zatem nie powinny być brane pod uwagę. Powodem wy-
niku wartości > 1,4 są zwapnienia w tętnicach kończyn 
dolnych i brak ich podatności na ucisk [36] (tab. 3).

W rekomendacjach Europejskiego Towarzystwa Chi-
rurgii Naczyniowej pomiar ABI zalecany jest jako sku-
teczna i wiarygodna metoda diagnostyczna pierwszego 
rzutu w LEAD [37]. Również Amerykańskie Towarzystwo 
Kardiologiczne potwierdza skuteczność badania ABI oraz 
jego powtarzalność [38]. Czułość i  swoistość badania 
jest szacowana w granicach 79–96%. McDermott i wsp., 
oceniając zależność między ABI a sprawnością kończyn 
dolnych u 740 pacjentów, wykazali, że wskaźnik ten jest 
wiarygodniejszy w  ocenie stopnia sprawności kończyn 
dolnych niż występowanie chromania przestankowego 
oraz innych objawów świadczących o  niedokrwieniu 
kończyn [39]. Choroba wieńcowa jest jedynym czynni-
kiem kwalifikującym chorych do CABG. Wartość ABI < 0,9 
implikuje istotne powiązanie z wystąpieniem CAD [40]. 
Brak powszechnego stosowania na oddziałach kardio-
chirurgii ABI u  chorych zakwalifikowanych do CABG 

Tabela 3. Klasyfikacja wskaźnika kostka-ramię

Wartość ABI Interpretacja

0,9–1,3 Prawidłowe ukrwienie kończyny

0,6–0,89 Łagodna choroba tętnic obwodowych

0,4–0,59 Umiarkowana choroba tętnic obwodowych

< 0,39 Ciężka choroba tętnic obwodowych

> 1,3 Wartości nieadekwatne (brak podatności  
tętnic na ucisk)

Tabela 1. Klasyfikacja przewlekłego niedokrwienia kończyn 
według Fontaine’a

Stopień Objawy kliniczne

I bez objawów

II a chromanie przestankowe o niskim nasileniu,  
dystans chromania powyżej 200 m

II b umiarkowane lub ciężkie chromanie,  
dystans chromania poniżej 200 m

III niedokrwienny ból spoczynkowy

IV owrzodzenie lub zgorzel

Tabela 2. Klasyfikacja przewlekłego niedokrwienia kończyn 
według Rutherforda

Kategoria Objawy kliniczne

0 brak objawów

1 niewielkie chromanie

2 umiarkowane chromanie

3 ciężkie chromanie

4 niedokrwienny ból spoczynkowy

5 niewielkie uszkodzenie tkanek

6 duże uszkodzenie tkanek
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ogranicza możliwość wykrywania LEAD, która często 
koreluje z  CAD, co jest istotną przyczyną zwiększającą 
ryzyko SSI oraz pogarsza rokowanie leczenia. 

Technika wykonania badania kostka–ramię

Badanie ABI jest wykonywane u pacjenta znajdują-
cego się w pozycji leżącej, po 10-minutowej adaptacji.  
W  pierwszej kolejności dokonuje się pomiaru na obu 
tętnicach ramiennych i po uwzględnieniu wyższej war-
tości (która jest uznawana za odźwierciedlenie ciś
nienia skurczowego w aorcie) zostaje wykonany pomiar 
ciśnienia tętniczego na tętnicach stopy (piszczelowej 
tylnej oraz grzbietowej), gdzie również uwzględniana 
jest wyższa wartość. W określeniu wartości SBP wyko-
rzystuje się ultradźwięki o częstości 5–10 MHz za po-
mocą „ślepego doplera“ [41] (ryc. 4).

Wnioski

Powszechnie stosowane w  kardiochirurgii techniki 
pobrania SV mogą wpływać na ryzyko prawidłowego go-
jenia się rany operacyjnej po interwencji chirurgicznej. 

Najbardziej rozpowszechniona jest technika klasycz-
na, jednak wiąże się ona z dużym ryzykiem wystąpienia 
SSI. Obecnie zaleca się stosowanie techniki endosko-
powej o mniejszej inwazyjności, która jednak z powodu 
wzrostu kosztów przedoperacyjnych związanych z zaku-
pem sprzętu oraz krzywej uczenia się w Polsce jest stoso-
wana sporadycznie.

Wśród wielu czynników przedoperacyjnych mają-
cych wpływ na zwiększone ryzyko pojawienia się SSI 
jednym z najczęściej występujących jest LEAD. Badanie 
ABI nie jest jeszcze powszechnie stosowane w kardio-

chirurgii, mimo iż jest wiarygodnym i skutecznym spo-
sobem wykrywania miażdżycy tętnic kończyn dolnych. 
Przedoperacyjne rozpoznanie LEAD w  istotny sposób 
wpływa na ograniczenie powikłań pooperacyjnych 
związanych z pobraniem SV w celu pomostowania na-
czyniowego w rewaskularyzacji serca. 

Autor deklaruje brak konfliktu interesów.
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