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Prikaz primera/Case report
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Ključne besede cistična degeneracija adventicije; poplitealna arterija; intermitentna klavdikacija; komu-
nikacija s kolenskim sklepom

Izvleček

Izhodišča V razvitem svetu je najpogostejši vzrok ishemije spodnjih udov ateroskleroza. Pri mlajših
bolnikih brez dejavnikov tveganja moramo razmišljati o drugih možnih boleznih, ki pri-
zadenejo žilje. V to skupino spada tudi cistična degeneracija adventicije arterije popliteje,
redka bolezen neznane etiologije.

Bolniki in metode 27-letni moški je obiskal našo ambulanto zaradi znakov intermitentne klavdikacije ob
odsotnosti dejavnikov tveganja. Po opravljeni diagnostiki smo se odločili za operativni
poseg, pri katerem smo odkrili cistično tvorbo v notranjosti arterije, ki je komunicirala s
kolenskim sklepom. Cisto smo odstranili, zaprli smo fistulo, ki je vodila v notranjost sklepa.
Bolnik je po operativnem zdravljenju brez težav.

Zaključki Pri mlajšem bolniku z znaki ishemije spodnjih udov je potrebno pomisliti na bolezni žil, ki
niso aterosklerotskega izvora; med te spada tudi cistična degeneracija adventicije poplite-
alne arterije. Zdravljenje je kirurško, rezultati praviloma dobri brez ponavljanja cist.

Key words cystic adventitial disease; popliteal artery; intermittent claudication; communication with
knee joint

Abstract

Background Atherosclerosis is the most common cause of lower limb ishemia in developed world. Other
nonatherosclerotic causes must be considered in a young patient without specific risk fac-
tors, among them cystic adventitial degeneration of popliteal artery, a rare disease with
unknown etiology.

Patients and A 27-year-old male patient presented with symptoms of intermittent claudication. He had
methods no risk factors. After prompt diagnosis a surgical procedure was performed. A cystic forma-

tion was found in popliteal artery which communicated with knee joint. We evacuated the
cyst and closed the communication with the joint. Patient is symptom-free at the moment.

Conclusions When dealing with a younger patient with signs of intermittent claudication, we have to
consider nonatherosclerotic causes of disease, among them cystic adventitial degenerati-
on of popliteal artery. Therapy is surgical, obtained results are very good without recurren-
ce of cysts.
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Uvod

Cistična degeneracija adventicije arterije popliteje
(CDAAP) je redka bolezen, ki povroča stenozo in oklu-
zijo prizadete žile (1). Podobno bolezen lahko najde-
mo tudi na drugih žilah, ki potekajo v bližini velikih
sklepov, kot so kolčni, kolenski, ramenski, komolčni,
ali v področju zapestja. Prisotnost cist je opisana tudi
v venah in v nekaterih živcih (2).
Entiteto sta prvič opisala Atkins in Key leta 1947; opi-
sala sta prizadetost arterije iliake eksterne zaradi mi-
ksomatozne tvorbe (3), prizadetost poplitealne arteri-
je pa sta prva opisala Ejrup in Hiertonn leta 1954 (4).
Incidenca CDAAP pri bolnikih s klavdikacijo je 0,01
% (2), pogosteje so prizadeti moški kot ženske (raz-
merje 15:1), starost, pri kateri se bolezen najpogoste-
je pojavlja, je od 30–40 let (2).
Glavni simptom bolezni je torej intermitentna klavdi-
kacija. Slednja lahko nastane akutno ali praviloma po-
stopno, bolečina v mirovanju pa nastopi redko (5).

Opis primera
27 let star moški je obiskal našo ambulanto zaradi težav
z levim spodnjim udom. Pet mesecev pred prihodom v
ambulanto je opazil krče v levih mečih, dva meseca ka-
sneje pa so se v prizadetem predelu pojavile tope bole-
čine, ki so bile hujše ob telesnem naporu in so se stop-
njevale. Najdaljša razdalja, ki jo je lahko prehodil brez
počitka, je bila 50 metrov. Opazil je tudi, da je bil priza-
deti ud bolj hladen in bled, predvsem v področju prstov.
Bolnik je bil nekadilec in do pregleda sicer zdrav. Po-
škodbo levega spodnjega uda je zanikal.
Pri kliničnem pregledu smo ugotovili hladno levo sto-
palo z bledico prstov leve noge in slabšo kapilarno pol-
nitev levo. Periferni pulzi desnega spodnjega uda (a. fe-
moralis, a. poplitea, a. dorsalis pedis, a. tibialis posterior)
so bili dobro tipni, medtem ko je bil na levem spodnjem
udu tipen samo pulz a. femoralis, drugi pulzi perifernih
arterij pa so bili odsotni.
Ob pregledu je bilo v ostalem stanje pri bolniku v mejah
normale.
Pri bolniku smo opravili arteriografijo, ki je pokazala
1,5 cm dolgo zožitev začetnega dela poplitealne arterije,
ki ji je sledila 1 cm dolga zapora le-te (Sl. 1).
Na podlagi izvida smo se odločili za operativni poseg v
splošni anesteziji in z lego bolnika na trebuhu. Skozi kož-
ni rez v obliki črke S smo za pripravo pristopili v poplite-
alno jamo. Sledila je preparacija poplitealnega žilja. Po-
plitealna arterija je bila na meji med proksimalno in sred-
njo tretjino vretenasto zadebeljena v dolžini približno še-
stih centimetrov (Sl. 2). Zadebelitev je bila na dotik meh-
ka, elastična in je dajala vtis ciste. Aplicirali smo heparin,
pretok v poplitealni arteriji smo distalno in proksimalno
od zadebelitve prekinili z žilnimi prijemalkami. Z lateral-
ne strani smo cisto ob prehodu v žilno steno po dolžini
odprli: iztekla je želatinasta vlecljiva tekočina. Ob reviziji
notranjosti ciste smo na medialni strani žile našli fistulasti
kanal, ki je vstopal v globino (Sl. 3). Ko smo sledili fistuli,
smo ugotovili, da le-ta skozi fibrozno kapsulo vstopa v
kolenski sklep. Ob vstopišču v kolenski sklep smo fistulo
ligirali ter resecirali, s posameznimi šivi pa zaprli fibro-
zno ovojnico sklepa. Resecirali smo fistulasto komunika-
cijo s sklepom ter odvečni del zunanje stene ciste, epitelij
preostale ciste pa deloma ostro, deloma topo izjedrili, zu-
nanjo steno ciste pa prešili preko razgaljenega dela žilne
stene. Sledilo je zapiranje operativne rane po plasteh.

Sl. 1. Arteriografija pred operacijo – segmentna oklu-
zija brez aterosklerotskih oblog na žilni steni.

Figure 1. Preoperative arteriography-segmental occlu-
sion without aterosclerotic plaques on vessels.

Sl. 2. Vretenasta razširitev poplitealne arterije.

Figure 2. Spindle-shaped dilatation of popliteal artery.

Sl. 3. Pinceta v fistulasti komunikaciji s kolenskim skle-
pom.

Figure 3. Pincette placed in fistula, extending to knee
joint.
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Pooperativni potek je bil brez zapletov. Takoj po opera-
ciji je bledica stopala izginila, noga je postala normalno
topla, periferni pulzi pa normalno tipni; rana se je hitro
zacelila. Bolnika smo osmi pooperativni dan odpustili iz
bolnišnice.
Tri mesece po operativnem posegu smo ponovno opra-
vili arteriografijo (Sl. 4).

Razpravljanje

CDAAP je redka bolezen z neznano etiologijo.
Hipoteze govorijo o ponavljajočih se poškodbah ar-
terije, ki vodijo v cistično degeneracijo adventicije (6),
neposredni komunikaciji s kolenskim sklepom, kjer
se tvorijo ciste (1, 7), sistemski motnji veziva (8) in o
embrionalni etiologiji motnje (9).
Predhodna poročila se razlikujejo med sabo glede na
prisotnost epitela v cisti, anamnezi o poškodbi ali ko-
munikaciji s kolenskim sklepom, zato je enotna hipo-
teza za nastanek te bolezni manj verjetna (7).
Primer, ki ga opisujemo, prikazuje komunikacijo s ko-
lenskim sklepom. Komunikacijo takšne vrste sta prva
opisala Shute in Rothnie leta 1973 (7). Po nam dosto-
pnih podatkih je do sedaj opisanih 5 primerov komu-
nikacije med intramuralno arterijsko cisto in sklepom.
V slovenski medicinski literaturi podobnega primera
nismo zasledili.
Etiologija komunikacij ravno tako kot etiologija bole-
zni same ni pojasnjena. CDAAP naj bi nastala iz gan-
glionu ali burzi podobnega ektopičnega tkiva, ki se
embrionalno razvije iz skleroblasteme in je odgovor-
no za normalen razvoj sklepnih ovojnic in burz. Ci-
ste, ki so v steni adventicije, kasneje rastejo zaradi ko-
pičenja muciformne tekočine, ki jo izločajo sinovij-
skim celicam podobne mezotelne celice v notranjo-
sti ciste. Zaradi motnje v embrionalnem razvoju lah-
ko obstaja tudi odprta povezava s sklepom. V tem pri-

meru raven tekočine v cisti variira in povzroča inter-
mitentne ishemične simptome glede na pretisnjenje
svetline žile (10). Po drugi hipotezi naj bi obstajala
neposredna komunikacija med sklepom in prizade-
to žilo, cista pa naj bi izvirala iz kolenskega sklepa.
Navadno so take ciste okoli arterije, v notranjost sa-
me žile pa naj bi cisto pripeljala ponavljajoča se mi-
krotravma (1, 9). Te teorije niso podprle študije, ker
je sama bolezen enako pogosta pri športnikih ter fi-
zičnih delavcih in pri populaciji, ki kolenskega skle-
pa ne obremenjuje bolj kot normalno; ravno tako pa
se ciste pojavljajo pri otrocih (11, 12).
Anamnestični podatki in klinična slika pri našem bol-
niku podajajo sum na okvaro arterijskega sistema. Ti-
pičen bolnik s simptomi zaradi CDAAP je mlajši mo-
ški, star okoli štirideset let. Simptomi klavdikacije na-
stanejo v kratkem obdobju, če bolezen primerjamo z
aterosklerotsko prizadetostjo žilja. Redko se jim pri-
druži ishemična nevropatija in posledične parestezi-
je, huda, pekoča bolečina in hladnost prizadetega uda.
(2, 13–15)
Diagnoza temelji na anamnestičnih podatkih in kli-
nični sliki, v kateri izstopajo slabo ali netipni perifer-
ni pulzi, lahko slišimo tudi šum nad prizadeto arteri-
jo. Pri 2/3 bolnikov najdemo stenozo arterije, pri osta-
lih je motnja napredovala v okluzijo (2).
V diferencialni diagnozi bolezni moramo upoštevati
subakutno patologijo arterij (ateroskleroza, anevrizma
poplitealne arterije, poškodba, embolija arterije po-
pliteje, utesnitveni sindrom poplitealne arterije).
Poškodba, utesnitveni sindrom in CDAAP so najpo-
gostejši vzrok nastanka intermitentne klavdikacije pri
mlajših bolnikih (5).
Na poškodbo žile posumimo na podlagi anamnestič-
nih podatkov.
Utesnitveni sindrom poplitealne arterije je posledica
razvojne anomalije ali funkcijske motnje (2).
Klavdikacija, ki tipično nastopi v mečih in/ali stopalu,
je nenadna in je povezana s telesno dejavnostjo ali s
hudo obremenitvijo spodnjega uda (16–18).
Pri kliničnem pregledu se tipljejo pulzi na stopalu, ki
pa izginejo z aktivno plantarno fleksijo proti uporu
ali s pasivno dorzifleksijo; ob tem lahko nad prizade-
to žilo slišimo sistolni šum (2).
Dokončna diagnoza CDAAP je radiološka. Med me-
todami sodobne radiologije trenutno najbolj pripo-
ročajo uporabo magnetne resonance (5, 13). Sami smo
v diagnostiki uporabili arteriografijo, ki je indicirana
pri bolniku pod 40 leti, kadar pulzi v mirovanju niso
tipni in če izključimo utesnitveni sindrom popliteal-
ne arterije (1, 2, 5, 13).
Smisel zdravljenja bolezni je obnoviti pretok v priza-
deti žili. Trenutno je zdravljenje kirurško: aspiracija
vsebine ciste (19), cistotomija, ablacija ali izjedritev
(enukleacija) ciste in resekcija prizadete arterije z
venskim graftom (2, 8); v primeru komunikacije s
kolenskim sklepom ligacija in odstranitev fistule ter
restavracija sklepne kapsule v celoti. V primeru se-
kundarne tromboze prihaja v poštev predhodna in-
traarterijska tromboliza, ki ji sledi kirurško zdravlje-
nje (20).
Uspešnost posameznih metod ni poznana zaradi red-
kosti bolezni (2).

Sl. 4. Arteriografija 3 mesece po posegu.

Figure 4.  Postoperative arteriography (3 months
after the procedure).
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Sami smo se odločili za izjedritev ciste in ligacijo fi-
stule. Bolnik med hospitalizacijo ni imel težav. Po nam
znanih podatkih se podobne težave pri bolniku niso
ponovile.

Zaključki

Z opisom tega primera želimo opozoriti na redke vzro-
ke prizadetosti arterij spodnjih udov. CDAAP je red-
ka bolezen, na katero moramo pomisliti pri mlajšem
bolniku s simptomi intermitentne klavdikacije in z od-
sotnostjo dejavnikov tveganja. Pravočasna diagnoza
in operativni poseg v celoti obnovita krvni obtok v
prizadetem udu.
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