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Wstep

Wytyczne Trans-Atlantic Inter-Society Consensus (TASC),
dotyczace leczenia choroby tetnic obwodowych (TASC),
opublikowano w styczniu 2000 roku [ 1-3] jako efekt wspdt-
pracy pomiedzy czternastoma towarzystwami naukowymi
z Europy i Ameryki Pétnocnej zajmujacymi sie chirurgia na-
czyniowa, radiologia interwencyjna i angiologia. Ten wyczer-
pujacy dokument wywart istotny wptyw na opieke specjali-
styczng w zakresie choréb naczyn. W nastepnych latach dzie-
dzina ta wzbogacita sie o publikacje dokumentu CoCalis
[4] oraz wytyczne American College of Cardiology/American
Heart Association (ACC/AHA) dotyczace leczenia choroby
tetnic obwodowych [5]. Aby jeszcze skuteczniej dotrzeé
do specjalistow, a takze lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej, ktdrzy na co dzier badaja pacjentéw z choroba tet-
nic obwodowych (PAD, peripheral arterial disease), w 2004
roku zainicjowano prace nad innym konsensusem. Nowy
dokument byt owocem szerszej wspdtpracy miedzynaro-
dowej, obejmujacej kraje Europy, Ameryki Pétnocnej, Azji,
Afryki oraz Australii, zatem zasieg informacji byt znacznie
wigkszy. Celem tego konsensusu jest opracowanie krot-
kiego dokumentu (w poréwnaniu z publikacjg z 2000 r.),
skupiajacego sie gléwnie na diagnostyce i leczeniu, oraz uak-
tualnieniu informacji opierajacych si¢ na nowych publika-
cjach i nowszych wytycznych, bez dodawania dtugiej listy
referencii. Dlatego znalazly sie w nim stwierdzenia nieopa-
trzone odnosnikami do pozyciji pismiennictwa, jednak spraw-
dzone w praktyce i potwierdzone wynikami badan nauko-
wych. Zalecenia uszeregowano w zaleznosci od stopnia wia-
rygodnosci danych. Nalezy takze podkresli¢, ze dobra prak-
tyka opiera sie na potaczeniu dowoddw naukowych opisa-
nych ponizej, preferencji pacjentéw, lokalnej dostepnosci
do sprzetu i wyszkolonego personelu. Warunkiem dobrej
praktyki jest takze zapewnienie odpowiedniej opieki spe-
cjalistyczne;j.

Proces powstawania zalecen

Reprezentanci szesnastu towarzystw medycznych
z Europy, Ameryki Potnocnej, Australii, Afryki Potudnio-
wej i Japonii zebrali sie w 2004 roku w celu utworzenia
Grupy Roboczej. Specjalisci ekonomii zdrowia, organiza-
cji opieki zdrowotnej i ewaluacji badan naukowych takze
wiaczyli sie do pracy nad tekstem, a zwtaszcza nad sek-
cjami dotyczacymi: historii, epidemiologii i czynnikéow
ryzyka, zapobiegania czynnikom ryzyka, chromania prze-
stankowego, krytycznego niedokrwienia koriczyn, ostre-
go niedokrwienia konczyn, oraz technologii (interwen-
cji/rewaskularyzacji i obrazowania).

Grupa Robocza doktadnie zapoznata si¢ z dostepna
literatura i po wymianie korespondencji oraz po wielu
spotkaniach zaproponowata serie wstepnych doku-
mentéw zawierajacych jasne rekomendacje dotycza-
ce rozpoznawania i leczenia choroby tetnic obwodo-
wych (PAD). Przedstawiciele poszczegélnych towa-
rzystw uczestniczacych w projekcie doktadnie przej-
rzeli i skomentowali tres¢ wspomnianych opracowan.
Nastepnie wybrane osoby z poszczegdlnych towa-
rzystw przekazaty swoje spostrzezenia Grupie Robo-
czej, ktéra przedyskutowata wszelkie sugerowane po-
prawki, uzupetnienia i zmiany oraz ustalita wspélny do-
kument koricowy.

Towarzystwa cztonkowskie zostaly jeszcze raz za-
proszone na wspdlne spotkanie sie w celu zatwierdzenia
tresci dokumentu ostatecznego. Jezeli chociaz jedno to-
warzystwo nie zaakceptowato jakiejkolwiek wytycznej,
jasno to okreslono w dokumencie. Jezeli nie jest jasno
wyrazone, ze kto$ nie zgadza sie z danym stwierdzeniem
lub opinig, Konsensus wyraza punkt widzenia wszystkich
towarzystw.

W nowym dokumencie, w poréwnaniu z pierwotnym
i zaleceniami TASC, potozono wiekszy nacisk na zwiazki
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cukrzycy i PAD. Tekst zaprezentowano w taki sposéb, ze
specjalisci naczyniowi z tatwoscia znajda wszelkie istotne
dla nich informacje, a lekarze rodzinni i lekarze pierwsze-
go kontaktu bez problemu odnajda wskazéwki dotyczace
diagnostyki i procedur, ewentualnych skierowan i oczeki-
wanego wyniku réznorodnych opcji leczniczych.

Klasyfikacja zalecen
Site zalecen i wybranych o$wiadczen okreslono zgod-
nie z wytycznymi opracowanymi przez US Agency for
Health Care Policy and Research [6], obecnie zwana Agen-
cy for Healthcare Research and Quality:

Stopien  Rekomendacja

A Potwierdzona co najmniej jednym badaniem klinicz-
nym z randomizacjg i grupa kontrolna, odnoszacym
si¢ do danego zalecenia i opublikowanym w uznanym
czasopi$mie naukowym.

B Potwierdzona wynikami prawidtowo przeprowa-
dzonych badan klinicznych, ale nie badaniami
z odpowiednio przeprowadzona randomizacja
w odniesieniu do zakresu danego zalecenia.

C Potwierdzona danymi z raportéw zespotéw eksper-
ckich lub opiniami i/lub doswiadczeniami klinicz-nymi
uznanych autorytetéw z danej dziedziny (np. nie
przeprowadzono badan klinicznych o odpowiedniej
jakosci).

Nalezy zwroci¢ uwage, ze klasyfikacja zalecen zale-
Zy od dostepnosci dowoddw naukowych i nie do korca
ma zwigzek z ich znaczeniem klinicznym.

Podziekowania

Dokument ten powstat dzigki przyznaniu przez firme
SanofiAventis nieograniczonego grantu naukowego. Dodat-
kowe wsparcie zapewnita firma Bristol-Myers Squibb (Gru-
pa Robocza TASC pragnie podziekowac firmie Otsuka Phar-
maceuticals za pokrycie czesci kosztéw podrézy oraz za to,
ze wraz z Mitsubishi Pharma, zapewnita dodatkowa pomoc
w dystrybuciji zalecen). Sponsorzy nie brali udziatu w zadnej
z dyskusji ani przy powstawaniu ktérejkolwiek z rekomen-
dacji podczas przygotowywania tego dokumentu. Komitet
Gtowny TASC chciatby podziekowac¢ Medicus International
za pomoc administracyjng i logistyczng, a zwlaszcza doktor
Barbarze Byth za jej nieoceniong prace.

SEKCJA A — EPIDEMIOLOGIA
CHOROB TETNIC OBWODOWYCH
Al. Epidemiologia

Leczenie pacjenta z chorobg tetnic obwodowych
(PAD, peripheral arterial disease) musi by¢ zaplanowa-

ne. Nalezy bra¢ pod uwage kontekst epidemiologiczny
choroby, jej historie naturalng, a zwtaszcza modyfiko-
walne czynniki ryzyka miazdzycy, a takze te, ktére wpty-
waja na pogorszenie krazenia w konczynie.

Al.l. Wystepowanie bezobjawowej
choroby tetnic obwodowych

Catkowita czestos¢ wystepowania pacjentéw z
PAD, opierajaca sie na obiektywnych badaniach, oce-
niono w kilku badaniach epidemiologicznych. Wynosi
ona 3-10%, wzrastajac do 15-20% u oséb powyzej
70 roku zycia [7-9]. Wystepowanie objawowej PAD
konczyn dolnych mozna oceni¢ jedynie za pomoca nie-
inwazyjnych pomiaréw w populacji ogélnej. Najcze-
$ciej stosowanym testem jest pomiar wskaznika kost-
ka—ramie (ABI, ankle-brachial index), czyli ci$nienia
skurczowego kostkowo-ramiennego (ABI doktadniej
opisano w sekcji C2.1). Spoczynkowe ABI, wynosza-
ce =< 0,90, jest spowodowane hemodynamicznie istot-
nym zwezeniem tetnic i czesto jest uzywane jako he-
modynamiczna definicja PAD. U pacjentéw objawo-
wych ABI =< 0,90 cechuje sie 95-procentowg czuto-
$cig w wykrywaniu PAD ze zmianami w arteriografii
i prawie 100-procentowsa swoistoscia w identyfikacji
zdrowych oséb. Biorac pod uwage to kryterium, prze-
prowadzono kilka badan pacjentéw z objawowa
i bezobjawowa PAD w tej samej populacji. Stosunek
obu nie zalezy od wieku i wynosi okoto od |:3 do |:4.
Wyniki Edinburgh Artery Study wykazaty, ze u 1/3 pa-
cjentéow z bezobjawowa PAD catkowicie zamkniety
byt pien naczyniowy konczyny dolnej w badaniu USG
w podwojnym obrazowaniu duplex scan [10]. W ba-
daniu PAD Awareness Risk and Treatment: New Reso-
urces for Survival (PARTNERS) przebadano 6979 pa-
cjentdw w kierunku PAD przy uzyciu ABI (okreslajac
PAD jako ABI =< 0,90 lub wczes$niej przebyta rewa-
skularyzacje konczyny). W Stanach Zjednoczonych
w 320 przychodniach podstawowej opieki zdrowot-
nej badano pacjentéw w wieku 70 lat i starszych lub
pacjentéw w wieku 50-69 lat, ktérzy byli narazeni na
czynniki ryzyka rozwoju choroby naczyniowej (pale-
nie tytoniu, cukrzyca) [ 1]. Chorobe tetnic obwodo-
wych wykryto u 1865 pacjentéow, co stanowito 29%
badanej populacji. Klasyczne chromanie przestanko-
we wystepowato u 5,5% nowo zdiagnozowanych pa-
cjentow z PAD i u 12,6% pacjentdw z wczesniej
rozpoznanym PAD. W The National Health and Nu-
tritional Examination Survey ostatnio analizowano nie-
wyselekcjonowana grupe 2174 pacjentéow = 40 roku
zycia [9]. Wystepowanie PAD definiowanej jako ABI
< 0,90, szacowano od 2,5% w grupie wiekowej 50—
—59 lat do 14,5% u pacjentéow > 70 roku zycia (nie
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podano zadnych informacji na temat odsetka pacjen-
tow z ABIl =< 0,90, u ktérych wystepowaty objawy ze
strony koriczyn dolnych). W badaniach posmiertnych
niewyselekcjonowanej grupy dorostych stwierdzono, ze
u 15% mezczyzn i u 5% kobiet, ktorzy za zycia nie zgta-
szali dolegliwosci, wystepowato ponad 50-procentowe
zwezenie w tetnicach koriczyn dolnych. Interesujace jest
poréwnanie tej informacji z odkryciem, ze u 20-30%
pacjentéw z catkowitym zamknigciem przynajmniej jed-
nej tetnicy wiencowej podczas autopsji nie stwierdzo-
no zadnych objawéw z tego powodu za zycia. Niektére
wyrazne niezgodnosci dotyczace danych o wystepowa-
niu objawowej PAD s3 spowodowane metodologia, ale
mozna powiedzie¢, ze na kazdego pacjenta z objawowa
PAD przypada trzech do czterech pacjentéw z PAD,
ktérzy nie spetniaja kryteriéw rozpoznania chromania
przestankowego.

Al.2. Wystepowanie objawowej choroby tetnic
obwodowych

Chromanie przestankowe (definicja znajduje sie
w sekgcji Cl.1) przewaznie rozpoznaje sie na podsta-
wie wywiadu dotyczacego boléw migsniowych kon-
czyny dolnej wystepujacych podczas wysitku i uste-
pujacych po krétkim odpoczynku. Na potrzeby ba-
dan epidemiologicznych stworzono kilka ankiet. Pa-
trzac na metody identyfikacji chromania przestanko-
wego w populacji, nalezy pamietaé, ze chociaz jest
ono gtéwnym objawem PAD, jego wystepowanie nie
zawsze jednoznacznie $wiadczy o obecnosci PAD.
U pacjenta z zaawansowana PAD moze nie wystepo-
waé chromanie przestankowe, poniewaz inne czyn-
niki ograniczaja ruch, lub pacjenci prowadza siedzacy
tryb zycia. Z drugiej strony niektérzy pacjenci pre-
zentujacy objawy podobne do chromania przestan-
kowego moga nie mie¢ PAD (np. ucisk rdzenia moze
powodowac objawy podobne do chromania przestan-
kowego przy braku zmian w naczyniach krwiono-
$nych). Ponadto, u pacjentow z PAD o niewielkim za-
awansowaniu moga wystepowac objawy ciezkiego
chromania podczas wzmozonej aktywnosci fizycznej.

Roczna zapadalno$¢ na chromanie jest trudniejsza
do okreslenia i prawdopodobnie mniej wazna niz jej
czestos$¢ (w przeciwienstwie do przypadkoéw relatyw-
nie o wiele mniejszej liczby pacjentéw z krytycznym nie-
dokrwieniem konczyny [CLI, critical limb ischemia]). Wy-
stepowanie chromania wzrasta od 3% u pacjentow
w wieku okoto 40 lat do 6% u pacjentéw okoto 60 roku
zycia. W kilku duzych badaniach populacyjnych analizo-
wano wystepowanie chromania przestankowego. Na
rycinie Al przedstawiono wyliczone $rednie wystepo-
wanie na podstawie tych prac. W relatywnie mtodszych

grupach wiekowych chromanie wystepuje czesciej
u mezczyzn, ale w latach poézniejszych réznica miedzy
mezczyznami a kobietami zaciera sie. Zaskakujacym
odkryciem w badaniach populacyjnych jest to, ze 10-50%
pacjentéw z chromaniem nigdy nie konsultowato swo-
jej dolegliwosci z lekarzem.

Al .3. Epidemiologia choroby tetnic obwodowych
w réznych grupach etnicznych

Przynalezno$¢ do rasy innej niz biata jest czynnikiem
ryzyka rozwoju PAD. Przynaleznos¢ do rasy czarnej
zwieksza ryzyko wystapienia PAD ponad 2-krotnie. Ry-
zyka tego nie wyjasniono wyzsza zachorowalnoscig na
cukrzyce, nadcisnieniem tetniczym czy otytoscia [12].
Opisuije sig czeste wystepowanie zapalenia tetnic, zaj-
mujacego obwodowe tetnice u mtodych czarnych miesz-
kanncéw Afryki Potudniowej.

A2. Czynniki ryzyka
choroby tetnic obwodowych

Mimo ze réznorodne czynniki opisane w tej sekgji
sa zazwyczaj hazywane czynnikami ryzyka rozwoiju,
w wiekszosci przypadkéw istniejag dowody jedynie na
zwiazek miedzy nimi a chorobg. Kryteria rozpozna-
nia czynnika ryzyka wymagaja wykonania prospektyw-
nego, kontrolowanego badania wykazujacego, ze
zmiana danego czynnika wptywa na rozwéj lub prze-
bieg PAD, tak jak w przypadku zaprzestania palenia
tytoniu i dyslipidemii. Ryzyko moze rowniez wynikaé
z zaburzen metabolicznych lub krazeniowych zwia-
zanych z cukrzyca.

A2.1. Rasa

W badaniu National Health and Nutrition Examina-
tion Survey przeprowadzonym w Stanach Zjednoczo-
nych wykazano, ze ABI < 0,90 wystepowato czesciej
u oséb rasy czarnej pochodzenia nielatynoskiego
(7,8%) niz u osob rasy biatej (4,4%). Podobne réznice
w wystepowaniu PAD potwierdzono w niedawno wy-
konanym badaniu Genetic Epidemiology Network of Ar-
teriopathy (GENOA) [13], w ktorym wykazano, ze od-
miennosci tej nie mozna wyttumaczy¢ réznicami doty-
czacymi wystepowania klasycznych czynnikéw ryzyka
miazdzycy.

A2.2. Ptec

Objawowa i bezobjawowa PAD wystepuje nieco cze-
$ciej u mezczyzn niz u kobiet, zwtaszcza w mtodszych
grupach wiekowych. U pacjentéw z chromaniem prze-
stankowym stosunek mezczyzn do kobiet wynosiod 1:1
do 2:1. W niektorych badaniach stosunek ten wzrasta do
3:1 w bardziej zaawansowanych stadiach choroby, takich
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jak przewlekte krytyczne niedokrwienie konczyn. Jednak
w innych badaniach wykazano bardziej réownomierny
rozkiad PAD u obu pfci, a nawet dominacje kobiet wsréd
pacjentéw z chromaniem przestankowym.

A2.3. Wiek

Omawiane wczesniej dane epidemiologiczne
$wiadcza o znacznym wzroscie zaréwno chorobowosci,
jak i zachorowalnosci na PAD wraz z wiekiem (ryc. Al).

A2.4. Palenie tytoniu

Zwiazek miedzy paleniem tytoniu a wystepowaniem
PAD odkryto w 1911 roku, kiedy Erb ogtosit, ze chro-
manie przestankowe wystepuje trzy razy czesciej u oséb
palacych tyton niz u oséb niepalacych tytoniu. Interwen-
cje majace na celu zmniejszenie lub eliminacje palenia
tytoniu maja wiec dtuga historie u pacjentéw z chroma-
niem przestankowym. Sugerowano nawet, ze zwigzek
miedzy wystepowaniem PAD i paleniem tytoniu jest sil-
niejszy niz miedzy paleniem a wystepowaniem choroby
niedokrwiennej serca (CAD, coronary artery disease).
Ponadto, u oséb palacych tyton PAD stwierdza sie oko-
to 10 lat wczesniej niz u oséb niepalacych. Zaawanso-
wanie PAD prawdopodobnie wzrasta wraz z liczba wy-
palanych papieroséw. U zagorzatych palaczy wystepuje
4-krotnie wyzsze ryzyko rozwinigcia chromania prze-
stankowego w poréwnaniu z osobami niepalacymi ty-
toniu. Zaprzestanie palenia zmniejsza wystepowanie
chromania przestankowego. Wyniki Edinburgh Artery
Study [10] wykazuja, ze u oséb palacych ryzyko wzgled-
ne wystapienia chromania przestankowego wynosito
3,7, natomiast u osob, ktére zaprzestaly palenia przez
mniej niz 5 lat zmniejszyto sie do 3,0.

A2.5. Cukrzyca
Wiele badan wykazuje zwigzek miedzy wystepo-
waniem cukrzycy a zachorowaniem na PAD. Chroma-

nie przestankowe okofo dwa razy czesciej wystepuje
u chorych na cukrzyce niz u oséb bez cukrzycy. U cho-
rych na cukrzyce na kazdy 1% zwiekszenia stezenia
HbA, . przypada 26-procentowy wzrost ryzyka zacho-
rowania na PAD [14]. W ciagu ostatniej dekady wyniki
badan sugerowaly, ze insulinooporno$¢ ma istotne zna-
czenie w podsumowywaniu kardiometabolicznych
czynnikdw ryzyka, czyli miedzy innymi hiperglikemii,
dyslipidemii, nadcisnienia tetniczego i otytosci. Insuli-
noopornos¢ jest czynnikiem ryzyka rozwoju PAD na-
wet u pacjentéw bez cukrzycy, zwigkszajac ryzyko
0 40-50% [15]. Choroba tetnic obwodowych u cho-
rych na cukrzyce przebiega gwattowniej niz u pacjen-
téw bez cukrzycy, z wczesniejszym zajeciem duzych
naczyn krwionosnych i symetryczng dystalng neuro-
patig. Czestos$¢ amputacji u chorych na cukrzyce jest
5-10 razy wieksza niz u oséb bez cukrzycy. Ma to réw-
niez zwigzek z neuropatia czuciowa i zmniejszong opor-
noscia na infekcje. Na podstawie tych obserwacji Ame-
rykanskie Towarzystwo Diabetologiczne (ADA, Ame-
rican Diabetes Assiociation) rekomenduje badania prze-
siewowe w kierunku PAD przy uzyciu ABl co 5 lat u cho-
rych na cukrzyce [16].

A2.6. Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze wiaze sie z rozwojem réznych
choréb sercowo-naczyniowych, w tym takze PAD. Jed-
nak ryzyko wzgledne rozwoju PAD jest mniejsze u pa-
cjentéw z nadcisnieniem tetniczym niz u chorych na
cukrzyce i u oséb palacych tyton.

A2.7. Dyslipidemia

W badaniu Framingham stezenie cholesterolu na czczo
> 7 mmol/l (270 mg/dl) wiazalo sie z 2-krotnie wieksza
zachorowalnoscia na chromanie przestankowe. Najlep-
szym wskaznikiem zachorowalnosci na PAD byt stosu-
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nek stezenia cholesterolu catkowitego [do stezenia cho-
lesterolu frakcji HDL (high-denisity lipoprotein)]. W in-
nych badaniach u pacjentéw z PAD istotnie wyzsze byty
stezenia trojglicerydéw w surowicy, stezenie choleste-
rolu VLDL, stezenie trojglicerydéw VLDL i biatka
VLDL, a takze stezenie cholesterolu IDL, tréjglicery-
doéw IDL oraz nizsze stezenie cholesterolu frakcji HDL
niz w grupie kontrolnej [17]. Mimo ze w niektérych ba-
daniach wykazano, ze stezenie cholesterolu catkowite-
go jest silnym, niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju
PAD, innym nie udato sie¢ potwierdzi¢ tego zwigzku.
Sugeruije sie, ze palenie tytoniu moze nasila¢ efekty hi-
percholesterolemii. Istnieja dowody, ze leczenie hiper-
cholesterolemii zmniejsza zaréwno progresje PAD, jak
i czesto$¢ wystepowania chromania przestankowego.
Istnieja rowniez doniesienia o zwiazku pomiedzy PAD
i hipertrojglicerydemia i wykazano, ze ma ona zwiazek
z progresja i powiktaniami systemowymi wywotywany-
mi przez PAD. Lipoproteina jest istotnym niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju PAD.

A2.8. Markery stanu zapalnego

W ostatnich badaniach wykazano, ze stezenie biaf-
ka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) byto pod-
wyzszone u pacjentéw pierwotnie bezobjawowych,
u ktérych w ciagu kolejnych 5 lat rozwineta si¢ PAD,
w pordéwnaniu z dopasowang pod wzgledem wieku
grupa kontrolna, ktéra pozostata bezobjawowa. Ry-
zyko rozwoju PAD w najwyzszym kwartylu prawidto-
wego CRP byto ponad 2 razy wieksze niz w najniz-
szym kwartylu [18].

A2.9. Zwickszona lepkos¢ krwi i stany nadmiernej
krzepliwosci

U pacjentéw z PAD stwierdza sie podwyzszone
wartosci stezenia hematokrytu i nadmierng lepkos¢
krwi, ktére prawdopodobnie s3 wynikiem palenia ty-
toniu. W kilku pracach naukowych podwyzszone war-
tosci fibrynogenu w osoczu, ktéry jest takze czynni-
kiem ryzyka rozwoju zakrzepicy, wigzano z zachoro-
walnoscig na PAD. Zaréwno nadmierna lepkosé krwi,
jak i nadkrzepliwos$¢ réwniez wskazuja na gorsze ro-
kowanie.

A2.10. Hiperhomocysteinemia
Hiperhomocysteinemia wystepuije czesciej w popu-
lacji z chorobami naczyniowymi w poréwnaniu z popu-
lacja ogdlna, w ktorej jej czestosc¢ wynosi | %. Odkryto,
ze hiperhomocysteinemie wykrywa sie u okoto 30%
mtodszych pacjentéw z PAD. Sugestia, ze hiperhomo-
cysteinemia moze by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju miazdzycy, zostata ostatnio potwierdzona wy-

Ple¢ meska (vs. zeriska) h

Wiek (co 10 lat)
Cukrzyca
Palenie tytoniu
Nadcisnienie
Dyslipidemia

Hiperhomocysteinemia |

Rasa (azjatycka/hiszpanska/ -

/czarna vs. biata)
[
[

Biatko C-reaktywne

Niewydolnos$¢ nerek

2 3 4
lloraz szans

—_

Rycina A2. Przyblizony zakres ilorazu szans dla czynnikéw
ryzyka objawowej choroby tetnic obwodowych. Leczenie czyn-
nikéw ryzyka i efekt, jaki to wywiera na PAD, opisano w roz-
dziale B

nikami wielu badan. Moze ona by¢ silniejszym czynni-
kiem ryzyka PAD niz rozwoju CAD.

A2.11. Przewlekta niewydolnos$¢ nerek

Istnieje zwiazek miedzy niewydolnoscia nerek
a PAD. W badaniu Heart and Estrogen/Progestin Repla-
cement Study (HERS) niewydolnos¢ nerek samodzielnie
wigzano z przysztymi przypadkami zachorowania na
PAD u kobiet po menopauzie [19].

A2.12. Podsumowanie

Na rycinie A2 przedstawiono graficznie przyblizony
wptyw lub zwigzek miedzy niektérymi z wyzej wymie-
nionych czynnikéw i PAD, co stanowi ogdlne spojrze-
nie na istniejagce dowody.

A3. Konczyna dolna

A3.l. Brak objawéw

Dowody wskazuja, ze progresja PAD jest identycz-
na bez wzgledu na to, czy u pacjenta wystepuja objawy,
czy nie. Brakuje dowodéw, ze chromanie przestanko-
we wiaze sig z lokalnymi zaburzeniami ukrwienia kon-
czyn, ktére moga prowadzi¢ do krytycznego niedo-
krwienia. Wystepowanie objawdw chromania w duzej
mierze zalezy od stopnia aktywnosci fizycznej pacjenta.
Jest to jednym z powoddw, dlaczego u niektérych pa-
cjentéw pierwszym objawem jest krytyczne niedokrwie-
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nie konczyny, bez wczesniejszych epizodéw chroma-
nia. Na przykfad pacjent, u ktérego zmniejszyt sie ABI
tuz powyzej poziomu niedokrwiennego bélu spoczyn-
kowego, ze wzgledu na siedzacy tryb zycia, nie bedzie
odczuwat objawoéw chromania przestankowego. Moze
on dozna¢ krytycznego niedokrwienia konczyny nawet
w wyniku niewielkich skaleczen, ktére nie moga sie za-
goi¢ przy tym poziomie ukrwienia. Bardzo istotne jest
jak najwczesniejsze wykrycie tej grupy pacjentéw, w mo-
mencie kiedy wiasciwa ochrona stép i kontrola czynni-
kéw ryzyka maja najwiekszy wptyw na poprawe wyni-
kow. Pogorszenie funkcjonowania chorego w 2-letniej
obserwacji zalezy od podstawowego ABI i natury wspot-
istniejacych objawéw konczynowych [20]. Nizszy
wskaznik ABI wiaze sig z szybszym skréceniem dystan-
su, na przyktad 6-minutowego marszu.

A3.2. Chromanie przestankowe

Mimo ze PAD jest choroba postepujaca w sensie
patologicznym, jej przebieg kliniczny, zwtaszcza w ob-
rebie konczyny dolnej, w wiekszosci przypadkéw jest
zaskakujaco stabilny. Jednak pacjenci z objawowa PAD
zazwyczaj sa w duzym stopniu niesprawni. Duze bada-
nia populacyjne dostarczaja najbardziej wiarygodnych
wynikéw. Wszystkie wyniki gromadzone przez ostat-
nie 40 lat od czasu klasycznego badania Bloora potwier-
dzity, ze tylko u okoto 25% pacjentéw z chromaniem
przestankowym nastapi znaczaca progresja choroby.
Ta stabilizacja objawéw moze by¢ spowodowana roz-
wojem krazenia obocznego, adaptacja metaboliczng
niedokrwionego migsnia lub préba uzywania przez
pacjenta jedynie dobrze ukrwionych grup miesniowych
podczas chodzenia. U kolejnych 25% pacjentéw
z chromaniem nastapi pogorszenie stanu klinicznego;
zdarza sie to czesciej w ciagu pierwszego roku od zdia-
gnozowania choroby (7-9%) niz w nastepnych latach
(2-3%). Stabilizacja kliniczna wiaze sie z subiektywna
oceng zaawansowania choroby przez pacjenta. U cho-
rych, u ktérych mozliwa jest miarodajna ocena stanu
czynnosciowego, mierzony dystans pokonywany pie-
szo z czasem stopniowo ulega skréceniu [20].

Najnowsze badania podkreslaja takze, ze amputacja
jest relatywnie rzadszym nastgepstwem chromania prze-
stankowego. Jedynie od 1-3,3% pacjentéw z chroma-
niem przestankowym nalezato wykona¢ amputacje
w ciagu 5 lat obserwacji. Wyniki badan Basle i Framin-
gham [21, 22], dwdch duzych préb prowadzonych na
szeroka skale, w ktérych badano niewyselekcjonowa-
nych pacjentéw, wykazaly, ze mniej niz 2% chorych
z PAD wymagato amputacji. Mimo ze amputacja jest
gtéwng obawa pacjentéw, ktorzy dowiaduja sie, ze
wystepuje u nich choroba wptywajaca na krazenie

w konczynie dolnej, to jednak wykonuije sie ja rzadko,
chyba, Ze pacjenci choruja réwniez na cukrzyce (ryc. A3).

Trudno okresli¢ ryzyko pogorszenia u pacjentéw
z nowo wykrytym chromaniem przestankowym.
Wszystkie czynniki ryzyka wymienione w sekcji A2
(powyzej) wptywaja prawdopodobnie na progresje
PAD. Zmieniajacy sie ABl wydaje sie najlepszym indy-
widualnym wskaznikiem, poniewaz jezeli ABI pacjen-
ta pogarsza sie gwaitownie, jest bardzo prawdopo-
dobne, ze ten stan bedzie sie utrzymywac przy braku
stosownego leczenia. Wykazano, ze u pacjentow
z chromaniem przestankowym najlepszym wskazni-
kiem pogtebienia sie choroby naczyn obwodowych
(np. koniecznos¢ wykonania operacji naczyniowej lub
amputacji) jest ABl < 0,50 z wspoétczynnikiem ryzyka
powyzej 2 w pordwnaniu z pacjentami z ABl > 0,50.
Badania wykazuja takze, ze u pacjentéw z chroma-
niem przestankowym o nizszych wartosciach cisnie-
nia na kostce (np. 40-60 mm Hg) ryzyko progresji do
ciezkiego niedokrwienia czy nawet utraty konczyny
wynosi 8,5% na rok.

A3.3. Krytyczne niedokrwienie konczyny

Na podstawie wiarygodnych wynikéw duzych pro-
spektywnych badan klinicznych dotyczacych wystepo-
wania CLI wykazano, ze zapadalnos$¢ wynosi 220 przy-
padkéw na milion mieszkancéw [23]. Ponadto istnie-
je posrednia metoda oszacowania czestosci CLI na
podstawie badan nad progresja chromania przestan-
kowego, badan populacyjnych nad wystepowaniem
choroby i przypuszczen opartych na wspoétczynnikach
amputacji. Zaskakuje fakt, ze wystepowanie zacho-
rowan, obliczane za pomoca réznych metod, daje po-
dobne wyniki. Szacuje sie, ze w Europie i Ameryce
Potnocnej kazdego roku wystapi 500—1000 nowych
przypadkéw krytycznego niedokrwienia kornczyn na
milion mieszkancoéw.

W kilku badaniach analizowano czynniki ryzyka, ktére
moga wptywac na rozwdj CLI. Przedstawiono je na ry-
cinie A4. Wydaje sie, ze te czynniki s3 niezalezne
i z tego powodu ich wptyw prawdopodobnie sie sumuije.

Niemozliwe jest opisywanie historii naturalnej pa-
cjentéw z CLI, poniewaz wigkszos$¢ z nich otrzymuje
pewna forme aktywnego leczenia. Sposéb terapii
w duzej mierze zalezy od osrodka, w ktérym pacjent
jest leczony. Duze badania sugeruja, ze okoto poto-
wa pacjentéw z CLI przejdzie pewien typ rewaskula-
ryzacji, chociaz w niektérych, zwtaszcza aktywnych
centrach interwencyjnych, prébe rekonstrukcji podej-
muje sie u 90% pacjentéw z CLI. Na rycinie A5 przed-
stawiono ocene globalnego leczenia pacjentéw i ich
status rok pézniej.
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Naturalna historia objawdw w miazdzycy tetnic konczyny dolnej

Populacja pacjentéw z PAD = 50 lat,
wstepne objawy kliniczne

v ¢

v

Asymptomatyczna Inny bél konczyny
PAD 20-50% dolnej 30-40%

Typowe chromanie
przestankowe 10-35%

Krytyczne niedokrwienie
konczyny 1-3%

AA 4
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¢ v ¢

Chory zyje, zachowane Amputacja Smiertelnos¢
obie koriczyny 45% 30% 25%
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v
| Los koficzyny |
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Chorobowo$¢ sercowo-naczyniowa i $miertelno$¢ |
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Stabilne chromanie Pogorszenie si¢ chromania
przestankowe 70-80% przestankowego 10-20%

Krytyczne niedokrwienie
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Epizod sercowo-naczyniowy Smiertelnosé 10-15%

bez zgonu (zawat lub

v

udar mozgu) 20%

: !

Amputacja
(zobacz dane dla CLI)

Przyczyny sercowo- Przyczyny nie sercowo-
-naczyniowe 75% -naczyniowe 25%

Rycina A3. Pacjent z chromaniem przestankowym w ciagu 5 lat trwania choroby (z wytycznych ACC/AHA [5]). PAD — peripheral
arterial disease (choroba tetnic obwodowych); CLI — critical limb ischemia (krytyczne niedokrwienie konczyn); CV — cardiovascular
(sercowo-naczyniowy); Ml — myocardial infarction (zawat serca). Wykorzystano za zgoda z: Hirsch AT i wsp. ACC/AHA 2005
Guidelines for the Management of Patients With Peripheral Arterial Disease. J. Am. Coll. Cardiol. 2006; 47: 1239-1312. Copyright
© 2006 by the American College of Cardiology Foundation and the American Heart Association, Inc.

Istnieja wiarygodne dane pochodzace z duzych wie-
loosrodkowych proéb klinicznych na temat farmakotera-
pii CLI. Dotycza one tylko grupy pacjentéw, u ktérych
rekonstrukcja jest niemozliwa, lub u ktérych proba re-
konstrukgiji sie nie powiodta (sa to pacjenci objeci rando-
mizowanymi badaniami klinicznymi z grupa kontrolna
przyjmujaca placebo). Stwierdza sie, ze okoto 40% z tych
pacjentéw straci konczyne w ciagu 6 miesiecy, a az do
20% umrze (nalezy zwroéci¢ uwage, ze dane te dotycza
obserwacji 6-miesiecznych i nie mozna ich bezposrednio
poréwnaé z danymi jednorocznymi z ryc. AS).

A3.4. Ostre niedokrwienie konczyny

Ostre niedokrwienie kornczyny oznacza szybko roz-
wijajace sie, nagte pogorszenie perfuzji w koriczynie,
zazwyczaj powodujace nowe lub pogarszajace stare ob-
jawy oraz zagrazajace zywotnosci konczyny. Progresja

PAD od chromania przestankowego do bélu spoczyn-
kowego, niedokrwiennych owrzodzen czy nawet zgo-
rzeli moze by¢ stopniowa lub gwaitowna, odzwiercie-
dlajac nagte pogorszenie perfuzji w kornczynie. Ostre nie-
dokrwienie konczyny moze by¢ takze spowodowane
epizodem zatorowym czy lokalng zakrzepica u wcze-
$niej bezobjawowego pacjenta.

Istnieje mato informacji na temat wystepowania
ostrego niedokrwienia koriczyny, ale kilka narodowych
rejestrow i regionalnych badan sugeruje, ze czestosé
tego schorzenia wynosi okoto 140/milion/rok. Wyste-
powanie ostrego niedokrwienia konczyn, spowodowa-
nego zatorem, zmniejszylo si¢ w ciagu ostatnich lat
prawdopodobnie dzieki zmniejszeniu sie liczby pacjen-
téw z chorobami zastawkowymi spowodowanymi go-
raczka reumatyczng i dzigki lepszemu monitorowaniu
oraz leczeniu przeciwkrzepliwemu w przypadku migo-
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Chory
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Rycina A4. Przyblizony udziat poszczegéinych czynnikéw ryzyka
w rozwoju krytycznego niedokrwienia koriczyn u oséb z choroba
tetnic obwodowych. CLI — critical limb ischemia (krytyczne
niedokrwienie koriczyn)

tania przedsionkéw. W tym samym czasie zwiekszyta sie
czestos¢ zakrzepowego ostrego niedokrwienia koriczyn
na podtozu zakrzepnicy. Nawet przy szerokim zastoso-
waniu nowoczesnych technik wewnatrznaczyniowych,
w tym trombolizy, wyniki nieopublikowanych badan do-
nosza o |10-30-procentowym wspoétczynniku amputacii
w ciagu 30 dni.

A3.5. Amputacja
Obecnie trwaja spory, czesto powodowane nie-
sprawdzonymi retrospektywnymi danymi pochodza-

cymi z réznych, duzych populacji, na temat tego, czy
Znaczne zmniejszenie czestosci amputacji jest wynikiem
procedur rewaskularyzacyjnych u pacjentéw z CLI.
Ostrozne, niezalezne badania ze Szwecji, Danii i Fin-
landii sugeruja, ze wzrost dostepnosci wewnatrznaczy-
niowych czy chirurgicznych interwencji spowodowat
znaczng redukcje liczby amputacji u pacjentow z CLI.
W Wielkiej Brytanii liczba catkowitych amputaciji osia-
gnefa plateau, odzwierciedlajac prawdopodobnie
wzrost ocalen konczyn, ale w starszych badaniach pro-
wadzonych w Stanach Zjednoczonych nie wykazano
zbawiennego wptywu rewaskularyzacji na wspoétczyn-
niki amputacji [24].

Koncepcja, ze wszyscy pacjenci wymagajacy am-
putacji ewoluowali réwnomiernie od pogorszenia sie
chromania przestankowego, poprzez bél spoczynko-
wy do owrzodzen i w korncu amputacji, jest niepra-
widtowa. Wykazano, ze u ponad potowy pacjentéw
z amputacja ponizej kolana, spowodowang chorobg
niedokrwienng, nie wystepowaly zadne objawy nie-
dokrwienia w ciagu ostatnich 6 miesiecy [25]. Cze-
sto$¢ duzych amputacji okreslona na podstawie da-
nych pochodzacych z duzych populacji lub danych na-
rodowych wynosi 120-500 przypadkéw/milion/rok.
W duzych badaniach stosunek amputacji ponizej ko-
lana do amputacji powyzej kolana wynosi okotfo |:1.
Tylko okoto 60% amputacji ponizej kolana goi sie bez-
problemowo, 5% — goi sie po zabiegach dodatko-
wych, a 15% — nalezy rozszerzy¢ powyzej kolana.
W okresie okotooperacyjnym umiera 10% pacjentéw.
Prognozy dotyczace |-2 lat przedstawiono na ryci-
nie A6.

»

Leczenie poczatkowe

Amputacja
25%

Rewaskularyzacja
50%

> Rok poznigj

Ustapienie

CLI 25%

Utrzymywanie sig
CLI 20%

Amputacja
30%

Rycina A5. Pacjenci z objawami przewlektego krytycznego niedokrwienia koriczyny dolnej. CLI — critical limb ischemia (krytyczne

niedokrwienie konczyny)
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Rycina A6. Pacjenci z amputacja ponizej kolana

A4. Wspdlistniejace choroby
naczyniowe

Poniewaz PAD, CAD i choroby tetnic mézgowych s3
objawami miazdzycy, nie dziwi fakt, ze wszystkie te scho-
rzenia czesto wystepuja razem w tym samym czasie.

A4.1. Choroba wiefncowa

W badaniach nad wystepowaniem choroby sercowo-
-naczyniowej u pacjentéw z PAD wykazano, ze na podsta-
wie wywiadu, badan klinicznych i elektrokardiogramu wy-
krywa sie CAD i choroby naczyn mézgowych u 40-60%
pacjentéw. W badaniu PARTNERS u 13% z przebadanych
pacjentéw ABI wynosit < 0,90 i nie stwierdzono u nich ob-
jawdw CAD ani choroby tetnic mézgowych, u 16% wyste-
powaty zaréwno PAD, jak i objawowa CAD lub miazdzyca
naczyn mézgowych, a u 24% — objawowa CAD oraz
miazdzyca tetnic mézgowych oraz prawidtowy ABI [11].
Podobnie jak w przypadku bezobjawowej PAD, diagnosty-
ka CAD zalezy od czuto$ci zastosowanych metod. W opie-
ce podstawowej u okoto potowy pacjentéw ze stwierdzong
PAD wystepuje takze CAD i choroba naczyh mézgowych.
Wydaje sig, ze u pacjentéw z PAD skierowanych do szpita-
la, CAD wystepuje czesciej. Istnieje silna korelacja miedzy
zaawansowaniem CAD, okreslonym na podstawie angio-
grafii i oceny zwapnien wiencowych w tomografii kompu-
terowej (CT, computed tomography) a ABI. Nie zaskakuje
fakt, ze pacjenci z udokumentowang historig CAD czesciej
choruja takze na PAD. W réznych badaniach stwierdzono,
ze u 10-30% pacjentéw z choroba niedokrwienng serca
wystepuje PAD. W badaniach posmiertnych wykazano, ze
u pacjentéw umierajacych z powodu zawalu serca 2-krot-
nie czesciej wystepuije istotne zwezenie w tetnicach bio-
drowych lub szyjnych w poréwnaniu z pacjentami umiera-
jacymi z innych powodoéw.

Po 2 latach

Amputacja
w obrebie

drugiej
koniczyny
15%

Pefna
mobilno$¢ 40%

Amputacja
powyzej
kolana 15%

Zgon 30%

A4.2. Miazdzyca tetnic mézgowych

Zwiazek miedzy PAD i choroba tetnic mézgowych
wydaje sie stabszy niz z CAD. W badaniach sonogra-
ficznych metoda podwdjnego obrazowania stwierdzo-
no, ze miazdzyca tetnic szyjnych wystepuje u 26-50%
pacjentéw z chromaniem przestankowym, ale tylko
u okoto 5% pacjentéow z PAD w wywiadzie odnoto-
wano jakikolwiek epizod mézgowo-naczyniowy. Ist-
nieje takze silna korelacja miedzy zgrubieniami intimy
tetnic szyjnych a ABl. W charakterystyce miazdzycy
tetnic mézgowych, wiencowych i obwodowych istnieje
kilka zazebiajacych sie punktéw, co w pewien sposéb
przedstawia rycina A7. W badaniu Reduction of Athero-
thrombosis for Continued Health (REACH) [26] nad pa-
cjentami z objawowa PAD, u 4,7% z nich wspétistnia-
ta CAD, u 1,2% wspdtistniata miazdzyca tetnic mé-
zgowych, au |,6% wystepowaly obie choroby. Dlate-
go wiasnie w tych badaniach az 65% pacjentéw z PAD
miato kliniczne objawy innych choréb naczyniowych.
Jednak w badaniu prospektywnym obejmujacym 1886
pacjentéw w wieku 62 lat i starszych, tylko u 37%
z nich nie stwierdzono zadnych dowodéw na istnienie
miazdzycy w ktérymkolwiek z trzech obszaréow [27].

A4.3. Miazdzyca tetnic nerkowych

W badaniach analizowano takze wystepowanie zwe-
Zenia tetnic nerkowych u pacjentéw z PAD. Zwezenie
tetnic nerkowych, wynoszace 50% i wiecej, wystepuje
u 23-42% pacjentéw (nalezy poréwnac z wystepowa-
niem zwezenia tetnic nerkowych w populacji chorych
z nadcisnieniem tetniczym, ktére wynosi okofo 3%).
Mimo ze nie badano tego oddzielnie, jest bardzo praw-
dopodobne, ze zwezenie tetnicy nerkowej jest takze
czesciowo niezaleznym czynnikiem ryzyka $miertelno-
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Choroba tetnic
mozgowych 16,6%

PAD 4,7%

Rycina A7. Typowe zazebianie si¢ choréb naczyniowych wptywajacych na rézne obszary [26]. Na podstawie danych z badania
REACH. PAD — peripheral arterial disease (choroba tetnic obwodowych)

$ci pacjentéw z PAD, gdyz zwezenie tetnic nerkowych
wynoszace ponad 50% wiaze sie z 3,3-krotnie wyzszym
wspétczynnikiem $miertelnosci w poréwnaniu z popu-
lacja ogodlna.

A5. Pacjent

AS5.1. Pacjenci z bezobjawowa miazdzyca tetnic
obwodowych i z chromaniem przestankowym
Zwiekszone ryzyko wystapienia epizodu sercowo-
-naczyniowego u pacjentéw z PAD wiaze sie z nasile-
niem choroby w konczynach dolnych i jest definiowane
przez pomiar ABI. taczna roczna czestos¢ epizodéw
sercowo-naczyniowych (zawat serca, udar niedokrwien-
ny, $mier¢ naczyniowa) wynosi okofo 5-7%.
Whtaczajac pacjentéw z CLI, u 2-3% pacjentow
z PAD w ciagu roku dochodzi do zawaltu serca nieza-
konczonego zgonem, a ryzyko dtawicy piersiowej jest
2-3-krotnie wyzsze niz w populacji ogdlnej odpowied-
niej pod wzgledem wieku. Wspétczynniki zachorowal-
nosci i umieralnosci 5-, 10- i | 5-letniej ze wszystkich po-
wodéw wynosza odpowiednio: 30, 50 i 70% (ryc. A3).
Choroba niedokrwienna serca jest najczestsza przyczyna
$mierci pacjentéw z PAD (40-60%), a miazdzyca tetnic
mdzgowych odpowiada za 10-20% zgondéw. Inne epizo-
dy naczyniowe, a zwtlaszcza peknigty tetniak aorty, powo-
duja okoto 10% zgonéw. Z tego wzgledu tylko 20-30%
pacjentéw z PAD umiera z powoddw nienaczyniowych.
Interesujace sa badania, w ktérych roéznice we
wspotczynnikach $miertelnosci miedzy pacjentami
z chromaniem przestankowym a populacja kontrolna,
dobrang pod wzgledem wieku, sa w duzym stopniu nie-
zmienne, mimo skorygowania do czynnikéw ryzyka, ta-

kich jak palenie tytoniu, hiperlipidemia i nadci$nienie tet-
nicze. Te zaskakujace wyniki sugeruja, ze obecnos¢ PAD
wskazuje na ciezki stopien miazdzycy, ktéra odpowia-
da za $miertelnos¢, bez wzgledu na obecnos¢ lub brak
czynnikow ryzyka. Na rycinie A8 podsumowano wyniki
wszystkich badan, poréwnujac wspotczynniki $miertel-
nosci pacjentéw z chromaniem i grupy kontrolnej, od-
powiadajacej wiekowi tych pacjentéw. Jak mozna sie
spodziewa¢, obie linie rozchodza sie, wskazujac, ze
wspoétczynnik $miertelnosci pacjentéw z chromaniem
przestankowym jest 2,5 razy wyzszy niz u pacjentow
bez tej dolegliwosci.

A5.2. Zaawansowanie choroby tetnic obwodowych
i przezycie

Pacjenci z przewlektym krytycznym niedokrwieniem
s3 obarczeni 20-procentowym ryzykiem zgonu w ciagu
pierwszego roku od wystapienia objawoéw, a skape dane
diugoterminowe sugeruja, ze $miertelno$¢ utrzymuije sie
na tym samym poziomie (ryc. A8). Smiertelnos¢ krétko-
terminowa pacjentéw cierpiacych na ostre niedokrwienie
wynosi 15-20%. Po przebyciu epizodu ostrego niedo-
krwienia schemat $miertelnosci u tych chorych bedzie po-
dobny do wzoru pacjentéw z chromaniem przestanko-
wym lub przewlektym krytycznym niedokrwieniem, oczy-
wiscie w zaleznosci od wyniku ostrego epizodu.

Istnieje silna korelacja miedzy ABI, bedacym wyznacz-
nikiem ciezkosci PAD, a $miertelnoscia. W wielu badaniach
naukowych skupiajacych sig¢ na réznych punktach ABI udo-
wodniono ten zwigzek. Na przyktad, w badaniach obej-
mujacych blisko 2000 pacjentéw z chromaniem przestan-
kowym, u pacjentéw z ABI < 0,50 wystepowata dwa razy
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Rycina A8. Przezywalnos¢ pacjentéw z choroba tetnic ob-
wodowych. |IC — intermittent claudication (chromanie prz-
estankowe); CLI — critical limb ischemia (krytyczne niedo-
krwienie konczyn)

wyzsza $miertelno$é niz u pacjentdw z chromaniem prze-
stankowym i wyjsciowym ABI > 0,50 [28]. Wyniki bada-
nia Edinburgh Artery Study [10] wykazaty, ze ABI jest do-
brym wskaznikiem wystepowania $miertelnych i niesmier-
telnych epizodéw sercowo-naczyniowych, a takze catko-
witej $miertelnosci w niewyselekcjonowanej populacji ogél-
nej. Sugeruje sie takze, ze wystepuje prawie liniowa zalez-
nos$¢ miedzy ABI a $miertelnymi i nieSmiertelnymi epizo-
dami sercowo-naczyniowymi; kazdy spadek ABI o 0,10
jest potaczony z |0-procentowym wzrostem relatywne-
go ryzyka wystapienia duzego epizodu naczyniowego. W
badaniach nad chorymi na cukrzyce typu 2 (ryc. A9) wy-
kazano, ze im nizsze ABI, tym wyzsze ryzyko wystapienia
epizodu sercowo-naczyniowego w ciagu 5 lat [29].

SEKCJA B — MODYFIKACJA
SERCOWO-NACZYNIOWYCH
CZYNNIKOW RYZYKA
ORAZ LECZENIE CHOROB
WSPOLISTNIEJACYCH

Bl. Czynniki ryzyka

Bl.l. Identyfikacja pacjentéw z choroba tetnic
obwodowych w populacji

Pacjenci z PAD sa narazeni na wiele czynnikéw ryzy-
ka miazdzycy, co sprawia, Zze znajduja sie oni w grupie
podwyzszonego ryzyka wystapienia epizodéw sercowo-
naczyniowych, podobnie jak pacjenci z rozpoznana cho-
roba tetnic wiencowych (CAD) [30]. Obnizone ci$nienie
tetnicze na kostce w stosunku do ci$nienia na ramieniu
wskazuje na obecnos¢ obwodowej miazdzycy, ktéra jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka epizodéw sercowo-na-
czyniowych. Fakty te niedawno zbadano w metaanalizie
I5 badan populacyjnych i wykazano, ze wskaznik
ABI < 0,90 jest silnie zwigzany z ogdlng $miertelnoscia,
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Rycina A9. Skorygowany iloraz szans epizodéw sercowo-na-
czyniowych w zaleznosci od ABI [29]. Dane z grupy
przyjmujacej placebo w badaniu Appropriate Blood Pressure Con-
trol in Diabetes [29] wykazuja korelacje ujemna miedzy ABI
a wystepowaniem epizodéw sercowo-naczyniowych. ABI
— ankle-brachial index (wspoétczynnik kostkowo-ramienny);
CV — cardiovascular (sercowo-naczyniowy); Ml — myocardial
infarction (zawat serca). Wykorzystano za zgoda z: Mehler PS
i wsp. Intensive Blood Pressure Control Reduces the Risk of
Cardiovascular Events in Patients With Peripheral Arterial Dis-
ease and Type 2 Diabetes. Circulation 2003; 107: 753-756.
Copyright © 2003 American Heart Association

bez wzgledu na punktacje uzyskang w skali Framingham
Risk Score [31]. Z tego powodu obecne rekomendacje
pochodzace z réznorodnych dokumentéw konsensuso-
wych, w tym zalecenia ACC/AHA zawierajace wytyczne
dotyczace PAD, okreslaja pacjentéw z PAD jako popula-
cje wysokiego ryzyka, ktéra wymaga intensywnej mody-
fikacji czynnikéw ryzyka i terapii przeciwzakrzepowej[5].
W tym rozdziale oméwiono mozliwosé wykorzystania
PAD do wytypowania pacjentéw nalezacych do grupy
wysokiego ryzyka choréb ukiadu sercowo-naczyniowe-
go oraz sposoby modyfikacji gltéwnych czynnikéw ryzy-
ka w celu zmniejszenia czestosci wystepowania epizo-
doéw sercowo-naczyniowych.

Ponad 2/3 pacjentéw z PAD nie ma zadnych obja-
woéw lub ma objawy atypowe, wystepujace gtéwnie
w konczynach dolnych. Z tego wzgledu moga by¢ nie
rozpoznani jako grupa cierpiagca na powazna systemowa
chorobe sercowo-naczyniowa. Poza tym, u okoto po-
towy pacjentéw z PAD nie wystapit jeszcze zaden epi-
zod sercowo-naczyniowy. Dlatego u wielu pacjentéw
PAD pozostaje nierozpoznana, co powoduje niewfa-
$ciwa ocene czynnikéw ryzyka miazdzycy i nieodpo-
wiednie leczenie tych chorych [I 1].

Wstepne badanie kliniczne w kierunku PAD polega
na zebraniu wywiadu i wykonaniu badania przedmioto-
wego. Objawy charakterystyczne dla chromania przestan-
kowego w wywiadzie s3 bardzo pomocne do wysunigcia
podejrzenia PAD, ale powoduja wyraznie niedoszacowa-
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nie rzeczywistej liczby przypadkéw choroby. W przeci-
wienstwie do tego wyczuwalne w badaniu palpacyjnym
tetno na stopie ma negatywna wartos¢ prognostyczng
w wielu przypadkach. Nieprawidfowos$¢ tetna (brak lub
ostabienie) w duzym stopniu zawyzaja rzeczywiste wy-
stepowanie. Z tego powodu wszystkim pacjentom z po-
dejrzeniem PAD nalezy zagwarantowa¢ wykonanie ba-
dan obiektywnych. Podstawowym nieinwazyjnym testem
przesiewnym w kierunku PAD jest ABI (dodatkowe in-
formacje dotyczace ABI i kryteriéw przesiewnych ABI
znajduja sie w rozdziale C2). Aby okresli¢ populacje wy-
sokiego ryzyka, w podstawowej opiece zdrowotnej
u nastepujacych oséb nalezy oceni¢ ABI:
— u o0s6b z objawami w obrebie konczyn wystepujacymi
podczas wysitku;
— uoséb w wieku 50-69 lat, u ktérych wystepuija takze
czynniki ryzyka choroby sercowo-naczyniowej, oraz
u wszystkich pacjentéw powyzej 70 roku zycia [l 1];
— u 0s6b z |0-letnim ryzykiem wystapienia epizodu
sercowo-naczyniowego wynoszacym [0-20%,
u ktérych ryzyko bedzie sig zwigkszac. Kalkulato-
ry ryzyka wystapienia choroby sercowo-naczynio-
wej sa dostepne w domenach publicznego uzytku,
takich jak SCORE w Europie (www.escardio.org)
oraz Framingham dla Stanéw Zjednoczonych
(www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol).
Pacjenci z PAD definiowang jako ABI < 0,90 charakte-
ryzuja sie wysokim ryzykiem wystapienia epizodéw serco-
wo-naczyniowych (ryc. B1). Jak omawiano w sekgji A, wspot-
czynniki $miertelnosci u pacjentéw z PAD wynosza okoto

2% rocznie, a wspotczynniki wystapienia zawatu serca nie-
zakonczonego zgonem, udaru mézgu lub zgonu z przyczyn
naczyniowych wynosza 5-7% na rok [32, 33]. Ponadto, im
nizsze ABI, tym wyzsze ryzyko epizodu sercowo-naczynio-
wego, co przedstawiono na rycinie B2 [34]. Podobnie zwiek-
szone ryzyko zgonu zaobserwowano takze u pacjentéw
z podwyzszonym ABI, co ilustruje rycina B2. Tak wigc na
podstawie nieprawidtowego ABI mozna wytypowac osoby
z grupy wysokiego ryzyka wymagajace intensywnej mody-
fikacji czynnikdw ryzyka oraz terapii przeciwplytkowej.

B1.2. Modyfikacja czynnikéw ryzyka miazdzycy

Jak juz podkreslono wyzej, u pacjentéw z PAD wystepu-
je zazwyczaj wiele réznych czynnikéw ryzyka rozwoju cho-
roby sercowo-naczyniowej, co sprawia, ze charakteryzuja
sie oni wiekszym prawdopodobieristwem wystapienia epi-
zodu sercowo-naczyniowego. Poszczegélne czynniki zo-
stang teraz indywidualnie oméwione.

Bl.2.1. Zaprzestanie palenia tytoniu

Palenie wiaze sie ze znacznie podwyzszonym ryzykiem
rozwoju miazdzycy obwodowej. Liczba wypalanych papie-
roséw i czas trwania natogu maja zwiazek z nasileniem cho-
roby, wzrastajacym ryzykiem amputacji i zamkniecia pomo-
stu obwodowego oraz $miertelnoscia. Biorac pod uwage te
zwiazki, zaprzestanie palenia jest punktem zwrotnym w le-
czenia PAD, podobnie jak w leczeniu CAD [35]. Leki, ktére
pomagaja rzuci¢ palenie, staja sie coraz bardziej dostepne.

U oséb palacych w srednim wieku, ktére maja zmniej-
szong wydolnos$¢ ptuc, zalecenia lekarskie, aby zaprze-

Ryzyko sercowo-naczyniowe

w okresie 10 lat; Duze > 20% |

Umiarkowane 20-10% |
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<00 | | >o0% |

| Prewencja pierwotna

Ocena chorego pod katem objawow PAD.
Leczenie chromania i CLI, jesli wystepuja

Rycina B1. Algorytm uzycia ABl w celu oceny systemowego ryzyka w populacji. Prewencja pierwotna: bez terapii przeciwptytkowej;
LDL — low density lipoprotein (lipoproteiny o niskiej gestosci) < 3,37 mmol/l (< 130 mg/dl) oprécz chorych na cukrzyce, u ktérych
docelowe LDL wynosi < 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl), nawet bez obecnosci CVD — cardiovascular disease (choroby ukfadu serco-
wo-naczyniowego); wiasciwe cisnienie tetnicze (< 140/90 mm Hg i < 130/80 mm Hg u oséb z cukrzyca/niewydolnoscia nerek).
Prewencja wtdrna: terapia przeciwptytkowa; LDL < 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl) (< 1,81 mmol/l [< 70 mg/dI] przy wysokim
ryzyku); odpowiednie cisnienie tetnicze (< 140/90 mm Hgi < 130/80 mm Hg u oséb z cukrzyca/niewydolnoscia nerek). Refer-
encje — patrz sekcja B1.2 oraz towarzyszacy tekst. U chorych na cukrzyce stezenie HbA | wynosi < 7,0%. Referencje — patrz
tekst. ABI — ankle-brachial index (wskaznik kostka—ramig) PAD — peripheral arterial disease (choroba tetnic obwodowych); CLI

— critical limb ischema (krytyczne niedokrwienie kornczyn)
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Rycina B2. Smiertelnos¢ catkowita jako funkcja wyjsciowego ABI. Zwigkszona smiertelnos¢ obserwowano przy wartosciach ABI
< 1,00i > 1,40 [34]. ABl — ankle-brachial index (wskaznik kostka—ramie). Wykorzystano za zgoda z: Resnick HE i wsp. Relationship
of High and Low Ankle Brachial Index to All-Cause and Cardiovascular Disease Mortality: The Strong Heart Study. Circulation 2004;
109 (6): 733-739. Copyright © 2004 American Heart Association
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Rycina B3. Odsetek oséb, ktére zaprzestaty palenia tytoniu po zastosowaniu bupropionu SR, nikotynowej terapii zastepczej lub obu tych
metod terapii vs. placebo [38]. Wykorzystano za zgoda z: Jorenby DE i wsp. A Controlled Trial of Sustained-Release Bupropion,
a Nicotine Patch, or Both for Smoking Cessation. N. Engl. J. Med. 1999; 340 (9): 685-691. Copyright © 1999 New England Journal

of Medicine. Adapted /translated with permission, 2006

staly palenia, potaczone z formalnym programem rzuca-
nia nikotyny i zastosowania preparatéw nikotynozastep-
czych, wiaza sig z 22-procentowym wspotczynnikiem za-
przestania palenia w ciagu 5 lat w poréwnaniu z zaledwie
5-procentowym wspétczynnikiem zaprzestania palenia
u pacjentow leczonych standardowo [36]. W ciagu 14 lat
grupa interwencyjna osiagneta znaczne korzysci pod
wzgledem przezywalnosci. W kilku randomizowanych
badaniach potwierdzono pozytywne wyniki uzycia bu-
propionu u pacjentéw z chorobg sercowo-naczyniowa,
Z 3-, 6- i |2-miesiecznymi wspdtczynnikami abstynencji
wynoszacymi odpowiednio 34%, 27% i 22%, natomiast
u 0séb przyjmujacych placebo wspétczynniki te wynosity
odpowiednio 15%, 119% i 9% [37]. Potaczenie terapii
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bupropionem z nikotynowa terapia zastepcza jest bardziej
efektywne niz ktérakolwiek z terapii osobno (ryc. B3) [38].
Dlatego z praktycznego punktu widzenia nalezatoby za-
checi¢ lekarzy, aby podczas kazdej wizyty namawiali pa-
cjentéw do zaprzestania palenia tytoniu, modyfikacji za-
chowania, nikotynowej terapii zastepczej oraz do uzywa-
nia leku antydepresyjnego, bupropionu, w celu uzyskania
najlepszych wspotczynnikéw zaniechania palenia.

Rola zaprzestania palenia tytoniu w leczeniu objawéw
chromania nie jest tak oczywista. W badaniach wykaza-
no, ze zaprzestanie palenia wiaze sie z wydtuzeniem dy-
stansu, jaki mozna przej$¢ bez dolegliwosci u niektérych
pacjentdw, ale, niestety, nie u wszystkich. Z tego powodu
na poczatku nalezy zachecac pacjentdéw do rzucenia pale-
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nia tytoniu w celu redukgji ryzyka wystapienia epizodéw
sercowo-naczyniowych, a takze zmniejszenia ryzyka
progresiji do amputaciji i rozwoju choroby, ale nie nalezy im
obiecywac, ze objawy ustapia natychmiast po zaprzestaniu
palenia. W ostatnich badaniach wykazano 3-krotnie pod-
wyzszone ryzyko niepowodzen w przypadku przeszcze-
poéw naczyniowych przy kontynuaciji palenia tytoniu, a re-
dukcje tego ryzyka u oséb, ktére zaprzestaly palenia [39].

B1.2.2. Redukcja masy ciata

Pacjenci z nadwaga (wskaznik masy ciata [BMI, body
mass index] 25-30) lub otytosciag (BMI > 30) powinni
otrzymaé pomoc psychologiczng utatwiajaca zmniej-
szenie masy ciata przez uzyskanie ujemnego bilansu
kalorycznego, redukcje spozycia kalorii, wprowadze-
nie restrykcji dotyczacych spozycia weglowodanéw
oraz wzmozong aktywnos¢ fizyczng.

Rekomendacja |. Zaprzestanie palenia w cho-
robie tetnic obwodowych

* Wszystkich pacjentéw, ktérzy pala, powinno
sie stanowczo namawia¢ do rzucenia palenia [B].

* Wszyscy palacy pacjenci powinni uzyskac
program porad lekarskich, grup terapeutycz-
nych i doradczych oraz program substytucji
nikotyny [A].

* Wspdtczynniki zaprzestania palenia tytoniu
mozna poprawié, stosujac terapie lekiem
przeciwdepresyjnym (bupropionem) wraz
z substytucja nikotyny [A].

B1.2.3. Hiperlipidemia

Do niezaleznych czynnikéw ryzyka rozwoju PAD
naleza: podwyzszone stezenie cholesterolu catkowite-
go, cholesterolu frakcji LDL, trojglicerydéw oraz lipo-
proteiny (a). Do czynnikéw ochronnych przed rozwo-
jem PAD naleza: podwyzszone stezenia cholesterolu
frakcji HDL oraz apolipoproteiny (a-1).

Bezposrednie dowody $wiadczace o pozytywnym
wyniku uzycia statyn w celu obnizenia stezenia choleste-
rolu frakcji LDL u chorych z PAD pochodza z badania
Heart Protection Study (HPS) [33]. W badaniu tym prze-
badano ponad 20 500 pacjentéw o wysokim prawdopo-
dobienstwie wystgpienia epizodéw sercowo-naczynio-
wych, w tym 6748 pacjentéw z PAD, sposréd ktorych
wiekszo$¢ nie miata wczesniejszego wywiadu potwierdza-
jacego choroby serca ani udar mézgu. Pacjentéw rando-

mizowano do leczenia simwastatyna w dawce 40 mg,
witaminami antyoksydacyjnymi, terapii faczonej lub pla-
cebo, wedtug schematu 2 x 2; okres obserwacji wynosit
5 lat. Stosowanie 40 mg simwastatyny wiazato sie
z |2-procentowa redukcjg $miertelnosci catkowitej,
| 7-procentowa redukcja $miertelnosci z przyczyn naczy-
niowych, 24-procentowa redukcja zachorowan na cho-
robe wiencowa, 27-procentowa redukcja wszystkich uda-
row moézgu i |6-procentowa redukcja rewaskularyzacii
niewiericowych. Podobne wyniki uzyskano w podgrupie
PAD, bez wzgledu na to, czy u pacjentéw wystepowaty
objawy choroby wiencowej czy nie. Ponadto, nie zareje-
strowano zadnej wartosci progowej cholesterolu, poni-
Zej ktérej terapia statynami nie przyniostaby poprawy.
Dlatego wiec w badaniu HPS wykazano, ze u pacjentow
z PAD (nawet bez wczesniejszego zawalu serca czy uda-
ru) intensywne obnizanie cholesterolu frakcji LDL wigza-
to sie ze znaczng redukcja epizodéw sercowo-naczynio-
wych (zawat serca, udar moézgu, $mieré z przyczyn na-
czyniowych). Jedynym ograniczeniem badania HPS jest
fakt, ze powyzsze wyniki uzyskano podczas badania wy-
tacznie podgrupy pacjentéw z objawowa PAD. Mimo tego
ograniczenia uwaza sie, ze u wszystkich pacjentow z PAD
powinno sie obnizy¢ stezenie cholesterolu frakeji LDL do
< 2,59 mmol/l (< 100 mg/dI). Aby osiagna¢ takie steze-
nia lipidéw, nalezy przede wszystkim zmodyfikowac die-
te, jednak w wiekszosci przypadkéw sama dieta nie wy-
starczy do obnizenia stezenia lipidéw do powyzszych
wartosci. Dlatego wiasnie zwykle niezbedna jest réwniez
terapia farmakologiczna.

W nowszych metaanalizach terapii statynami wy-
kazano, ze w zréznicowanej populacji pacjentéw re-
dukcja cholesterolu frakcji LDL (low-density lipoprotein)
o | mmol/l (38,6 mg/dl) wiazata sig z 20-procentowym
obnizeniem ryzyka powaznych epizodéw sercowo-na-
czyniowych [40]. Korzys¢ ta nie zalezata od wyjscio-
wego stezenia lipidéw (nawet u pacjentéw, u ktérych
stezenia lipidéw miescity sie w zakresie normy, zaob-
serwowano dobra odpowiedz na leczenie), ale od wyj-
$ciowej oceny ryzyka wystapienia choréb sercowo-na-
czyniowych. Poniewaz pacjenci z PAD charakteryzuja
sie wysokim ryzykiem wystapienia tych choréb i po-
traktowano ich jako podgrupe w tej metaanalizie, wigk-
szo$¢ z nich nalezy bra¢ pod uwage jako kandydatow
do leczenia statynami.

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami dotyczacymi le-
czenia zaburzen lipidowych u pacjentéw z PAD nalezy
dazy¢ do osiagniecia stezenia cholesterolu frakeji LDL
< 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl) oraz do obnizenia pod-
wyzszonego stezenia tréjglicerydow i wzrostu stezenia
cholesterolu frakcji HDL [41, 42]. Najnowsze wytycz-
ne ACC/AHA zalecaja jako generalny cel leczniczy
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osiagniecie stezenia cholesterolu frakeji LDL < 2,59 mmol/l
(< 100 mg/dl) u wszystkich pacjentow z PAD,
a u tych z nich, ktérzy majg wysokie ryzyko (okreslone
jako wystepowanie zmian naczyniowych o réznej loka-
lizacji), celem powinno by¢ osiagniecie stezenia chole-
sterolu frakcji LDL w wysokosci < 1,81 mmol/l
(< 70 mg/dl) [5]. U pacjentéw z PAD, u ktérych wy-
stepuja podwyzszone stezenia trojglicerydéw, u ktérych
nie mozna doktadnie okresli¢ stezenia cholesterolu, za-
leca sie osiagniecie stezenia cholesterolu nie-HDL w wy-
sokosci < 3,36 mmol/l (< 130 mg/dl) [43], a u pacjen-
tow o najwyzszym ryzyku (z choroba naczyniows zaj-
mujaca kilka uktadéw) stezenie cholesterolu nie-HDL
powinno wynosi¢ < 2,56 mmol/l (< 100 mg/dl).

U pacjentéw z PAD zazwyczaj wystepuja zaburze-
nia stezen cholesterolu frakcji HDL oraz metabolizmu
tréjglicerydéw. Zastosowanie fibratow u pacjentéw
z choroba wiencowa, u ktérych stezenie cholesterolu
frakcji HDL wynosito < 1,04 mmol/l (< 40 mg/dl),
a stezenie cholesterolu frakcji LDL wynosito < 3,63 mmol/l
(> 140 mg/dl), wiazato sie z redukcja ryzyka wystapie-
nia zawatu serca niezakorczonego zgonem oraz $mier-
ci sercowo-naczyniowej [44]. Niacyna jest lekiem o sil-
nym dziataniu podwyzszajacym stezenie cholesterolu
frakcji HDL. Dostepna jest posta¢ o przedtuzonym dzia-
taniu, ktérej stosowanie wiaze si¢ z niewielkim ryzykiem
wystapienia rumienia skoéry i toksycznosci watroby.
U pacjentéw z PAD niacyna powoduje regresje miazdzy-
cy naczyn udowych i spowolnienie progresji miazdzycy
naczyn wiencowych [45, 46]. Dotychczas nie potwier-
dzono, czy stosowanie fibratéw i/lub niacyny moze za-
hamowac¢ progresje miazdzycy obwodowej i zmniejszy¢
czesto$é wystepowania epizodéw sercowo-naczynio-
wych u pacjentéw z PAD.

Rekomendacja 2. Kontrola lipidowa u pacjen-
tow z choroba tetnic obwodowych (PAD)

* U wszystkich pacjentéw z objawami PAD na-
lezy obnizy¢ stezenie cholesterolu frakeji LDL
do < 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl) [A].

* U pacjentéw z PAD i choroba naczyniowa
w wywiadzie (np. choroba wiencowa), wtasci-
we jest obnizenie cholesterolu frakcji LDL do <
< 1,81 mmol/l (< 70 mg/dl) [B].

* U wszystkich pacjentéw z objawami PAD bez kli-
nicznych objawéw choroby sercowo-naczyniowej
nalezy obnizy¢ stezenie cholesterolu frakeji LDL
do wartosci < 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl) [C].

* U pacjentéw z podwyzszonym stezeniem trojgli-
ceryddw, u ktérych nie mozna doktadnie obliczy¢
stezenia cholesterolu frakeji LDL, nalezy zmierzy¢
stezenie frakcji LDL bezposrednio i zastosowaé
leczenie majace na celu uzyskanie wartosci wy-
mienionych powyzej. Alternatywnie, mozna obli-
czy¢ stezenie cholesterolu nie-HDL (lipoproteiny
o wysokiej gestosci) w celu osiagniecia stezenia <
< 3,36 mmol/l (< 130 mg/dl), a u pacjentéw
z grupy wysokiego ryzyka stezenie to powinno
osiagnac wartos¢ < 2,59 mmol/l (< 100 mg/dl).

* Aby kontrolowa¢ i leczy¢ zaburzenia lipido-
we, nalezy przede wszystkim zmodyfikowa¢
diete [B].

* U pacjentéw z objawami PAD gtéwna metoda
obnizenia stezenia cholesterolu frakeji LDL i re-
dukgiji ryzyka wystapienia epizodu sercowo-naczy-
niowego powinno by¢ zastosowanie statyn [A].

* Fibraty i/lub niacyne nalezy stosowa¢ w celu
podwyzszenia stezenia cholesterolu frakcji HDL
i obnizenia stezenia tréjglicerydéw u pacjentéw
z PAD, u ktorych wystepuija nieprawidtowosci
w zakresie tych frakeji [B].

B1.2.4. Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze wiaze sie z 2-3-krotnym
zwigkszeniem ryzyka zachorowania na PAD. W wytycz-
nych leczenia nadci$nienia zaleca sie intensywne lecze-
nie podwyzszonego cisnienia tetniczego u pacjentow
z miazdzycg, zwtaszcza z PAD. W tej grupie wysokiego
ryzyka docelowe wartosci ci$nienia tetniczego wynosza
obecnie < 140/90 mm Hg i < 130/80 mm Hg, jezeli
u pacjenta dodatkowo wystepuje cukrzyca lub niewy-
dolnos¢ nerek [47, 48].

Wszystkie leki, ktére obnizaja ci$nienie tetnicze, sa
skuteczne w redukgji ryzyka wystapienia epizodow
sercowo-naczyniowych. Diuretyki tiazydowe s3 leka-
mi pierwszego rzutu. Inhibitory konwertazy angioten-
syny (ACE, angiotensin-converting enzyme) i blokery re-
ceptoréw angiotensyny powinno sie stosowac u pa-
cjentéw z cukrzycowymi powikianiami nerkowymi lub
u pacjentéw z niewydolnoscia serca, a antagonistéw
wapnia u chorych z nadci$nieniem trudnym do kon-
troli. U wiekszosci pacjentéw konieczne jest stosowa-
nie kilku lekéw w celu osiagniecia pozadanego cisnie-
nia tetniczego. U pacjentéw z PAD udowodniono ko-
rzystny wptyw stosowania inhibitoréw ACE, prawdo-
podobnie wynikajacy nie tylko z obnizania ci$nienia tet-
niczego. Dziatanie to potwierdzity wyniki badania He-
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art Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) obejmuja-
cego 4046 pacjentow z PAD [49]. W tej podgrupie wy-
stapifa 22-procentowa redukcja ryzyka u pacjentéw,
ktorzy stosowali ramipryl, w poréwnaniu z osobami
przyjmujacymi placebo, co byto niezalezne od obniza-
nia ci$nienia tetniczego. Na podstawie tych obserwa-
cji United States Federal Drug Administration zatwier-
dzita ramipryl jako lek o wiasciwosciach kardioprotek-
cyjnych dla pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka, tak-
ze tych z PAD. Z tego wzgledu, biorac pod uwage kla-
se lekéw, inhibitory ACE sa lekami rekomendowany-
mi dla pacjentéw z PAD.

Woczesniej nie zalecano stosowania lekéw (-adre-
nolitycznych u pacjentéw z PAD z powodu mozliwo-
$ci pogorszenia objawéw chromania przestankowego.
Jednak obaw tych nie potwierdzono w randomizowa-
nych badaniach, zatem B-adrenalityki mozna bezpiecz-
nie stosowac u pacjentéw z chromaniem przestanko-
wym [50]. Zwtaszcza pacjenci z PAD i wspofistniejaca
choroba wiencowa moga odnies¢ dodatkowe korzy-
$ci zwigzane z kardioprotekcyjnym dziataniem
-adrenolitykéw. Biorac pod uwage powyzsze dane,
-adrenolityki mozna uwzgledni¢ podczas leczenia nad-
ci$nienia tetniczego u pacjentéw z PAD.

Rekomendacja 3. Kontrola nadcisnienia tetniczego
u pacjentéw z PAD (choroba tetnic obwodowych)

* U wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem zaleca
sig osiagniecie docelowych wartosci ci$nienia tet-
niczego wynoszacych < 140/90 mm Hg lub <
< 130/80 mm Hg, jezeli dodatkowo wystepuje
u nich cukrzyca lub niewydolno$¢ nerek [A].

* Leczenie nadcisnienia tetniczego u pacjentéw
z PAD powinno by¢ zgodne z zaleceniami JNC VII
oraz wytycznymi obowigzujacymi w Europie [A].

* Leczenie hipotensyjne u pacjentéw z PAD na-
lezy rozpocza¢ od tiazyddw i inhibitoréw ACE,
aby zmniejszy¢ ryzyko wystapienia epizodu ser-
cowo-naczyniowego [B].

* Leki f-adrenolityczne nie sa przeciwwskazane
w PAD [A].

B1.2.5. Cukrzyca (patrz takze sekcja D2.4)

Cukrzyca zwieksza ryzyko zachorowania na PAD
okoto 3—4-krotnie, a ryzyko wystapienia chromania
przestankowego — 2-krotnie. U wiekszosci pacjen-

téw z cukrzyca wystepuja takze inne czynniki ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych (palenie tytoniu, nad-
ci$nienie tetnicze i dyslipidemia), ktére powoduja roz-
woj PAD. Cukrzyca wiaze sie takze z obwodowa neu-
ropatia i obnizong odpornoscia na infekcje, co pro-
wadzi do wzrostu ryzyka wystapienia owrzodzen
i infekcji stop.

W kilku badaniach nad cukrzyca typu | i 2 wyka-
zano, ze intensywne obnizanie wartosci glikemii we
krwi moze zapobiec komplikacjom mikronaczynio-
wym (zwtaszcza retinopatii i nefropatii). Zjawiska
tego nie potwierdzono w przypadku PAD, gtéwnie
dlatego, ze przeprowadzone badania dotyczace kon-
troli glikemii nie byty odpowiednio zaprojektowane,
aby ocenié¢ punkty kornicowe zwiazane z ta choroba
[51, 52]. Obecne w wytycznych ADA rekomenduje
sie utrzymywanie stezenia hemoglobiny A,. < 7,0%
jako ogdlne zatozenie w leczeniu cukrzycy, ale pod-
kreslaja, ze dla ,indywidualnego pacjenta” stezenie
HbA,. powinno by¢ ,tak bliskie wartosci prawidto-
wych (< 6%), jak to tylko mozliwe bez wyraznej
hipoglikemii”. Jednak nie wyjasniono, czy osiagnie-
cie tego celu efektywnie ochroni krazenie obwodo-
we, czy zapobiegnie amputacji [53]. W pojedynczych
badaniach pacjentéw z cukrzyca typu 2 i choroba
sercowo-naczyniowa w wywiadzie nie wykazano
korzysci spowodowanych obnizaniem stezenia glu-
kozy we krwi za pomoca pioglitazonu, ktéry zwiek-
sza wrazliwos¢ tkanek obwodowych na dziatanie in-
suliny, w postaci zmniejszenia czgstosci wystepowa-
nia gtéwnych punktéw kornicowych (zachorowalnos¢
i $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych),
ale wykazano redukcje ryzyka wystapienia dodatko-
wych punktéw koncowych, takich jak zawat serca,
udar mdzgu i $mierc z przyczyn naczyniowych [51, 54].
W celu okreslenia znaczenia lekéw zwigkszajacych
wrazliwo$¢ na insuline w leczeniu powiktan serco-
wo-naczyniowych cukrzycy u pacjentéw z PAD nie-
zbedne jest przeprowadzenie dodatkowych badan
klinicznych.

Rekomendacja 4. Kontrola cukrzycy w choro-
bie tetnic obwodowych (PAD)

* U pacjentéw z cukrzyca i PAD nalezy stoso-
wac $cista kontrole glikemii i utrzymywac ste-
zenie hemoglobiny A,. < 7,0% lub tak blisko
6%, jak to tylko mozliwe [C].
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B1.2.6. Homocysteina

Podwyzszone stezenie homocysteiny w osoczu krwi
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju PAD. Mimo
ze suplementacja diety witaming B i/lub kwasem folio-
wym moze obnizy¢ stezenie homocysteiny, nie ma do-
wodéw na to, aby wysokie stezenia tych sktadnikéw
wywieraty korzystny wptyw na prewencje choréb ser-
cowo-naczyniowych. Wyniki dwéch badar nad suple-
mentacja witaming B i kwasem foliowym u pacjentéw
z chorobg wiencowa nie wykazaly zadnych korzysci,
a nawet sugerowaly szkodliwy wptyw, dlatego terapi
tej sie nie zaleca [55, 56].

Rekomendacja 5. Suplementacja kwasu foliowego
u pacjentéw z chorobg tetnic obwodowych (PAD)

* Pacjenci z PAD i innymi objawami choréb ser-
cowo-naczyniowych nie powinni przyjmowacé
preparatow kwasu foliowego w celu zmniej-
szenia ryzyka wystapienia epizodéw sercowo-
-naczyniowych [B].

B1.2.7. Stan zapalny

Markery stanu zapalnego wiaza sie z rozwojem
miazdzycy i wystepowaniem epizodéw sercowo-naczy-
niowych. Zwtaszcza CRP wiaze sie z rozwojem PAD.

B1.2.8. Terapia przeciwptytkowa

Kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid) jest
dobrze znanym lekiem przeciwptytkowym uzywanym
W prewencji wtornej, co przynosi wymierne korzysci
pacjentom z chorobami sercowo-naczyniowymi.
W wielu publikacjach Antithrombotic Trialists’ Collabora-
tion donoszono, ze u pacjentéw z chorobami sercowo-
naczyniowymi uzyskano 25-procentowa redukcje ko-
lejnych epizoddw sercowo-naczyniowych podczas sto-
sowania ASA [57]. Obserwacje te dotycza zwtaszcza pa-
cjentéw z choroba wiencowg i chorobami tetnic mé-
zgowych. W tej niedawno przeprowadzonej metaanali-
zie wykazano takze, ze mate dawki ASA (75-160 mg)
wywieraja dziafanie ochronne i prawdopodobnie s3 bez-
pieczne dla przewodu pokarmowego (w poréwnaniu
z duzymi dawkami ASA). Z tego powodu obecne reko-
mendacje zalecaja uzywanie matych dawek ASA u pa-
cjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi. Jednak
we wstepnej metaanalizie Antithrombotic Trialists’ Col-
laboration nie wykazano statystycznie istotnej redukgcji
czestosci wystepowania epizodéw sercowo-naczynio-

wych u pacjentéow z PAD leczonych ASA, u ktérych
nie wystepowaty objawy sugerujace zmiany naczynio-
we o innej lokalizacji [58]. Jednak w nowszych meta-
analizach, w ktérych dane dotyczace pacjentéw z PAD
potaczono z danymi z badan z uzyciem nie tylko ASA,
ale takze klopidogrelu, tiklopidyny, dipiridamolu i pi-
kotamidu, odnotowano znaczng, 23-procentowg re-
dukcje czestosci wystepowania epizodéw niedo-
krwiennych we wszystkich podgrupach pacjentéw
z PAD. Leki przeciwptytkowe zdecydowanie zaleca sie
w ogdlnym leczeniu PAD, mimo ze skutecznos$¢ ASA
i korzysci wynikajace z jego stosowania sa widoczne
tylko wtedy, gdy PAD wspétistnieje z chorobami ukta-
du sercowo-naczyniowego [59].

Pikotamid jest lekiem przeciwptytkowym, ktéry ha-
muje syntaze ptytkowego tromboksanu A2 oraz bloku-
je receptory dla tromboksanu, co wptywa korzystnie
na wspotczynnik Smiertelnosci w podgrupie pacjentow
z PAD chorujacych takze na cukrzyce [60]. W badaniu
tym lek wyraznie obnizyt 2-letnig $miertelnos¢ catko-
wita, ale nie czestos¢ wystepowania epizodéw serco-
wo-naczyniowych niezakonczonych zgonem. Na pod-
stawie tych danych nalezy przeprowadzi¢ dalsze bada-
nia przed stworzeniem ostatecznych rekomendaciji zwig-
zanych z uzyciem pikotamidu.

Tienopiridyny to inna klasa srodkéw przeciwptyt-
kowych, ktéra badano u pacjentéw z chorobami serco-
WoO-naczyniowymi.

Tiklopidyne oceniano w kilku prébach klinicznych
z udziatem pacjentéw z PAD i wykazano, ze zmniejsza
ona ryzyko wystgpienia zawatu serca, udaru mézgu
i $mierci naczyniowej [61]. Jednak uzytecznos¢ klinicz-
na tiklopidyny jest ograniczona ryzykiem dziatar niepo-
zadanych, takich jak neutropenia i trombocytopenia.

Klopidogrel badano w prébie Clopidogrel vs. Aspi-
rin in Patients at Risk of Ischemic Events (CAPRIE)
i wykazano, ze jest on korzystny w populacji pacjen-
téw z objawowym PAD; redukuje ryzyko wystapie-
nia zawatu serca, udaru mozgu i $mierci z przyczyn
naczyniowych. Ogélna korzys$¢ w tej grupie pacjen-
téw stanowi 24-procentowe obnizenie ryzyka
wzglednego w poréwnaniu z zastosowaniem ASA [32].
Liczba pacjentéw, ktérych nalezatoby leczy¢ klopi-
dogrelem, a nie ASA w celu zapobiezenia wystapie-
niu jednego epizodu (NNT, number needed to treat)
wynosi 87. Profil bezpieczenstwa uzycia klopidogrelu
jest podobny do profilu ASA; rzadko wystepuja przy-
padki trombocytopenii. Pacjenci poddawani zabie-
gom chirurgicznym charakteryzuja sie podwyzszo-
nym ryzykiem wystapienia krwawienia podczas sto-
sowania lekéw przeciwkrzepliwych, takich jak he-
paryny, ASA czy klopidogrel. Z tego powodu nalezy
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na pewien czas zaprzesta¢ stosowania tych lekéw
w zaleznosci od wskazan indywidualnych oraz typu
zabiegu/operaciji/interwencji wewnatrznaczyniowej/re-
waskularyzacji, w celu zredukowania ryzyka wysta-
pienia krwawienia.

W ostatnich publikacjach dotyczacych pacjentéw
z ostrymi zespotami wieficowymi sugeruje sie, ze po-
taczenie terapii ASA z klopidogrelem jest bardziej sku-
teczne niz stosowanie samego ASA, ale wiaze sie
z wiekszym ryzykiem wystapienia masywnego krwa-
wienia [62]. Ostatnie przeprowadzone badanie do-
tyczylo pofaczenia terapii klopidogrelem z ASA
(vs. wytacznie ASA) w populacji wysokiego ryzyka,
sktadajacej sie z pacjentéw z rozpoznang chorobg
uktadu sercowo-naczyniowego (w tym PAD) oraz z
pacjentow bez epizoddw choréb sercowo-naczynio-
wych w wywiadzie, ale narazonych na réznorodne
czynniki ryzyka. W badaniu tym nie wykazano ogél-
nej korzysci potaczenia lekéw przeciwptytkowych
W poréwnaniu ze stosowaniem samego ASA w zapo-
bieganiu zawatom serca, udarom moézgu lub $mierci
z przyczyn naczyniowych [63]. Tak wiec terapii taczo-
nej nie mozna poleca¢ pacjentom ze stabilng PAD,
a jezeli bierze sie pod uwage klopidogrel, nalezy go
stosowaé w monoterapii.

Rekomendacja 6. Terapia przeciwptytkowa
w leczeniu choroby tetnic obwodowych (PAD)

*  Wszyscy pacjenci z dodatnim wywiadem w kie-
runku choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
niezaleznie czy wystepuja u nich objawy czy nie,
powinni przyjmowac dfugoterminowo lek prze-
ciwptytkowy w celu zmniejszenia ryzyka zacho-
rowalnosci na choroby sercowo-naczyniowe
oraz redukcji $miertelnosci [A].

» Stosowanie ASA jest korzystne u pacjentow
z PAD, u ktérych rozpoznano takze inng for-
me choroby sercowo-naczyniowej (tetnice
wiencowe lub szyjne) [A].

* Mozna wziagé¢ pod uwage zastosowanie ASA
u pacjentow z PAD, u ktérych nie rozpoznano
innej formy choroby sercowo-naczyniowej [C].

* Klopidogrel skutecznie zmniejsza czestos¢ epizo-
déw sercowo-naczyniowych w podgrupie pacjen-
téw z objawowym PAD bez wzgledu na to, czy
wystepuja inne kliniczne objawy choroby ukiadu
sercowo-naczyniowego, czy tez nie [B].

B2. Ekonomiczne aspekty
leczenia czynnikéw ryzyka

Dla wszystkich czynnikéw ryzyka rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych, w tym dla zaprzestania palenia
tytoniu, najbardziej efektywne i najtarnsze s3 te inter-
wencje, ktére taczg akcje prowadzone przez rzad z in-
dywidualnymi dziataniami prewencyjnymi. Innymi sto-
wy, prawo, ktére zmniejsza ilos¢ soli zawartej w prze-
tworzonej zywnosci oraz ktére podwyzsza podatki za
sprzedaz tytoniu jest bardziej efektywne niz sama pre-
wencja indywidualna, ale pofaczenie obu opcji jest naj-
lepsze [64].

Gtownym problemem walki z czynnikami ryzyka
jest wptyw kosztéw opieki medycznej na przestrze-
ganie zalecen klinicznych. Jest to spowodowane du-
zym rozmiarem populacji zagrozonej ryzykiem oraz
trudnosciami w organizowaniu badan kontrolnych
dtugotrwale chorym pacjentom leczonym przez réz-
nych specjalistéw. Dodatkowa trudnoscia dla pfat-
nikéw jest fakt, ze korzysci zdrowotne i ekonomicz-
ne s3 opdéznione, podczas gdy srodki na leczenie
muszga by¢ wydane jednorazowo. W badaniach nad
dyslipidemia, cukrzyca i nadci$nieniem tetniczym
wykazano, ze stosowanie sie do wytycznych jest za-
zwyczaj korzystne finansowo, w zakresie 20-30 000
dolaréw za kazdy dodatkowy rok zycia. Jest to
prawda, zwiaszcza, gdy wspdfistnieje kilka czynni-
kéw ryzyka [65, 66].

Skutecznos¢ i zalezno$¢ koszt—efektywnosé dla wielu
interwencji wplywajacych na styl zycia, w tym na pale-
nie tytoniu i jego zaprzestanie, ¢wiczenia i dieta, zostaty
opisane przez Cochrane Collaboration.

B2.1. Zmniejszenie kosztéw leczenia
przez zaprzestanie palenia tytoniu

Dziatania podejmowane przez pracownikéw stuzby
zdrowia zwiazane z wykrywaniem oséb palacych i po-
moca w zerwaniu z natogiem (w tym badania kontrolne,
materialy samopomocowe, gumy nikotynowe) s3 coraz
skuteczniejsze, chociaz catosciowy efekt w postaci od-
setka osob, ktoére rzucity palenie jest dos¢ skromny. Jed-
nak ,,trening moze by¢ kosztowny, a same programy in-
formacyjne dla pracownikéw stuzby zdrowia, nieuwzgled-
niajace ograniczen wynikajacych z warunkéw ich prakty-
ki, nie s3 najlepszym wykorzystywaniem zasobéw opieki
zdrowotnej” [67]. Doradzenie pacjentom, aby skorzystali
Z serwiséw telefonicznych, jest efektywna strategia [67].

Jednostkowy koszt pojedynczej porady szacuje sie
na 5 dolaréw od pacjenta, podczas gdy poradnictwo
kosztuje 51 dolaréw od pacjenta. Potaczenie srodkéw
farmakologicznych i poradnictwa powoduje wzrost
wspotczynnika zaniechania natogu i jest korzystne pod
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wzgledem finansowym. Zaktadajac, ze osoba, ktéra rzu-
ca palenie tytoniu na diuzszy czas, powoduje wzrost
oczekiwanego przezycia o $rednio 2 lata, korzys¢ finan-
sowa z dotaczenia interwencji farmakologicznej waha
sie od | do 3000 dolaréw za kazdy dodatkowy rok [68].

B2.2. Zmniejszenie kosztow leczenia
przez wprowadzenie ¢wiczen

Zwiekszenie aktywnosci fizycznej obejmuje grupe
réznych dziatan, zawierajaca zaréwno konsultacje indy-
widualne, jak i grupowe; ¢wiczenia wymyslone przez
pacjenta i zalecone przez lekarza; nadzorowang i niena-
dzorowang aktywnos¢ fizyczng; ¢wiczenia wykonywa-
ne w domu lub w specjalnych centrach sportowych;
bezposrednie spotkania grup wsparcia lub kontakty te-
lefoniczne; materiat motywacyjno-edukacyjny w wersiji
pisanej; samoocene. Taka interwencja moze zosta¢
wprowadzona przez jednego lub kilku lekarzy, w tym
lekarzy rodzinnych, pielegniarki, edukatoréw, dorad-
cow, treneréw oraz rodzine lub przyjaciét. Interwencje
te ,,maja umiarkowany korzystny wptyw w postaci
zwiekszenia aktywnosci fizycznej ocenianej na podsta-
wie informacji uzyskanej od pacjentéw i poprawe para-
metréw sprawnosci sercowo-oddechowej, przynajmniej
w okresie krotko- do $rednioterminowego” [69]. Za-
ktadajac stosowanie si¢ do zalecen w zakresie 50%
w ciagu pierwszego roku i 30% w ciagu nastepnych lat,
wspotfczynnik efektywnosci kosztdw éwiczen nienadzo-
rowanych wynosi mniej niz 12000 dolaréw na kazdy
zyskany rok. Cwiczenia nadzorowane dajg efektywnos¢
w postaci 20000-40000 dolaréw na kazdy zyskany rok
(strategie te s3 bardziej wydajne u starszych mezczyzn
z wieloma czynnikami ryzyka) [70].

B2.3. Koszty a efektywnos¢ interwencji
farmakologicznej

Trudno jest zaleci¢ stosowanie jednego leku jako
lepszego od innego, w modyfikacji czynnikéw ryzyka,
biorac pod uwage zmniejszenie kosztéw, poniewaz
ceny lekéw zmieniaja sie z zaleznosci od kraju i w cza-
sie. Mimo ze zdanie to odnosi sie do wszystkich inter-
wengcji, przypadki uzycia nowszych lekéw w prewen-
cji sercowych czynnikéw ryzyka przynosza minimalnie
lepsze wyniki, dlatego wiec dtugoterminowe koszty
leczenia zaleza w duzej mierze od ceny danego leku.
W ogélnej analizie kosztéw redukcji ryzyka wstapienia
choroby sercowo-naczyniowej [63] wykazano, ze sto-
sowanie w leczeniu potaczenia statyn, S-adrenolitykéw,
diuretykow i ASA jest korzystniejsze w zapobieganiu
$mierci i kalectwu. Biorac pod uwage doustne leki prze-
ciwptytkowe, przy zatozeniu progu w wysokosci
20 000—40 000 GBP za kazdy dodatkowy rok zycia do-

stosowany do jakosci (QALY, quality-adjusted life year)
stwierdzono, ze klopidogrel jest najbardziej efektyw-
nym lekiem do stosowania w ciagu 2 lat u pacjentow
z chorobg tetnic obwodowych. Pod wzgledem lecze-
nia do konca zycia klopidogrel jest bardziej efektyw-
nym lekiem w poréwnaniu z ASA, pod warunkiem ze
nie bierze si¢ pod uwage wptywu leczenia na $miertel-
nos¢ z przyczyn nienaczyniowych [71].

Poniewaz w ostatnich badaniach czesto nie wyka-
zuje sie korzystnego wplywu na zmniejszenie $miertel-
nosci, efektywnos¢ leczenia zmierzono za pomoca
,kosztu zapobiezenia jednemu powaznemu epizodowi”,
dlatego nie mozna jej poréwnac z ,,kosztem za uzyska-
ny rok zycia”, mimo ze miedzy kosztami wystepuje zwia-
zek. Na przyktad efektywnos¢ zastosowania 40 mg sim-
wastatyny u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka wy-
nosi 4500 GBP (95% CI: 2300-7400) w przeliczeniu na
zapobieZzenie jednemu powaznemu epizodowi naczy-
niowemu, ale wynik ten w duzym stopniu zalezy od ceny
statyny. W tym kontekscie wydaje sie, ze uzycie leku
generycznego byloby bardziej korzystne [72]. Dla pa-
cjentdw z grupy wysokiego ryzyka choroby sercowo-
naczyniowej zastosowanie inhibitoréw ACE wydaje sie
bardzo korzystne cenowo w wielu krajach. W badaniach
Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) wykaza-
no, ze w réznych krajach rozwinietych, w ktérych prze-
prowadzono analizy ekonomiczne, zapobiezenie jedne-
mu epizodowi sercowo-naczyniowemu kosztowato
mniej niz 10000 dolaréw [73].

Podsumowujac, strategie ograniczania ryzyka réz-
nig sie w zaleznosci od tego, czy perspektywy jednostki
lub populacji bierze sie pod uwage, czy nie. W perspekty-
wie populacyjnej, gdzie gtéwnymi celami s3 réwnowaz-
nosc¢ i dostepnos¢, preferuje sie interwencje publiczne
majace na celu redukcje palenia tytoniu, spozywania soli
i tluszczéw, potaczone z przepisywaniem tanich lekow
generycznych. Z punktu widzenia jednostki, jednak now-
sze i drozsze leki moga by¢ korzystniejsze przy mozli-
wym do przyjecia wzroscie kosztow.

B3. Przyszte aspekty kontroli
czynnikéw ryzyka niedokrwienia

Zmniejszanie ktoregokolwiek z czynnikéw ryzyka,
takich jak ci$nienie tetnicze czy cholesterol frakcji LDL,
poprawia rokowanie. Jednak nie do korica wiadomo, ja-
kie s3 optymalne wartosci w populacji ogdlnej oraz
w indywidualnych przypadkach. Przyszte badania maja
za zadanie zdefiniowa¢ wytyczne dla réznych stanéw
klinicznych: Czy cisnienie tetnicze u pacjentéw z PAD
powinno wynosi¢ 140/90 mm Hg, czy powinno by¢ niz-
sze? Czy wartosci te beda takze sie odnosi¢ do krytycz-
nego niedokrwienia konczyn dolnych? Czy w chorobie
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tej nie wystepuje zjawisko krzywej ,,J” (zwiekszone ry-
zyko przy bardzo niskich wartosciach ci$nienia)?

Modyfikacja kilku czynnikéw ryzyka jest co najmniej
tak korzystna jak zmiana tylko jednego z nich. Terapia
taczona z uzyciem kilku lekéw jest nieuchronna. Jednak
nasuwa sie pytanie, czy pacjenci poddani takiej ztozonej
terapii stosuja sie do niej? Przyszte badania powinny wy-
jasni¢, czy ,polipigutka” (kilka lekéw zawartych w jed-
nej tabletce) pomogtaby w osiagnieciu celu w postaci
modyfikacji czynnikéw ryzyka. Nalezatoby obliczy¢ kosz-
ty takiej terapii faczonej w aspekcie zmiany w progno-
zie dtugoterminowe;j.

Cukrzyca istotnie zwieksza catkowite ryzyko sercowo-
-naczyniowe. Czy obecne cele dla wartosci cisnienia
tetniczego i lipidéw sa wystarczajace, aby dobrze kon-
trolowa¢ ryzyko? Badania wykaza, czy wybér leku
przeciwnadci$nieniowego powinien zaleze¢ od jego
wptywu na insulinoopornos¢ lub inne parametry
metaboliczne?

Coraz wyrazniej wida¢, ze wystepowanie stanu za-
palnego ma bardzo istotne znaczenie w rozwoju pro-
ceséw miazdzycowych. Nie wiadomo, czy leki, ktére
bezposrednio wptywaja na przewlekly stan zapalny
(np. antybiotyki), pomogtyby w zmniejszeniu czynni-
kéw ryzyka i w kontroli progresji procesu miazdzy-
cowego.

B4. Wspotistniejaca choroba
naczyn wiencowych

U pacjentéw z PAD czesto wystepuije choroba wien-
cowa, przez co wyraznie wzrasta ryzyko $miertelnosci
sercowej oraz zachorowalnosci u tych chorych (patrz:
sekcja A4.1) [4, 26]. Z tego powodu wszystkich pacjen-
tow z PAD nalezy zaliczy¢ do grupy wysokiego ryzyka
wystapienia klinicznie istotnej CAD, leczeniu ktérej po-
$wiecono kilka zalecen [74, 75]. Chorych tych powinno
sie zbada¢ pod katem wystepowania objawéw CAD.

Decyzje dotyczace leczenia przy wspofistniejacej
CAD powinno sie opiera¢ na najnowszych standardach,
a pacjentéw z objawami niestabilnosci (ostre zespoty
wiencowe, zdekompensowana niewydolno$é serca), po-
winno sie skierowa¢ do kardiologa w celu postawienia
rzetelnej diagnozy i wdrozenia odpowiedniego lecze-
nia. U pacjentéw ze stabilng choroba wiericowa lecze-
nie powinno zaleze¢ od nasilenia objawéw i warunkéw
towarzyszacych chorobie. U wigkszosci pacjentéw
z ciezkimi objawami wiericowymi bedzie konieczne wy-
konanie angiografii wiencowej w celu okreslenia odpo-
wiedniego sposobu rewaskularyzacji. U wszystkich pa-
cjentéw nalezy wprowadzi¢ odpowiednia terapie, aby
leczy¢ objawy i czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy
(patrz: sekcja B1).

U pacjentéw kwalifikowanych do rewaskularyza-
cji obwodowej mozna zastosowa¢ skale oceniajace
stan ukfadu sercowo-naczyniowego (cardiac assesment
scores) [76]. U pacjentéw z wysokim ryzykiem wysta-
pienia choroby sercowo-naczyniowej w obecnych wy-
tycznych zaleca sie dalsza ocene w kierunku ewentu-
alnej rewaskularyzacji [76]. Jednak w przeprowadzo-
nym ostatnio badaniu Coronary Artery Revascularization
Prophylaxis (CARP) u pacjentéw z obwodowa choroba
naczyniowa, zaliczanych do grupy wysokiego ryzyka
wystapienia powikfan okotooperacyjnych, ktérzy cha-
rakteryzowali sie istotnymi objawami CAD, stosowa-
nie rewaskularyzacji wiencowej nie zmniejszyto cat-
kowitej $miertelnosci czy wystepowania okotoopera-
cyjnych zawatéw serca [77]. Ponadto, pacjenci, kté-
rych poddano rewaskularyzacji wiencowej, cechowa-
li sie istotnie wydtuzonym czasem do przeprowadze-
nia operacji naczyniowej w poréwnaniu z pacjentami,
ktorzy jej nie przeszli. Z tego powodu nie powinno
sie zazwyczaj wprowadzaé strategii zapobiegawczej
rewaskularyzacji wiencowej poprzedzajacej chirurgie
naczyniowa.

U wigkszosci pacjentéw okotooperacyjne stosowa-
nie lekéw S-adrenolitycznych wiaze sie ze zmniejszo-
nym sercowo-naczyniowym ryzykiem zabiegu. W ostat-
nich badaniach wykazano, ze blokada $-adrenergiczna
za pomoca bisoprololu wyraznie obnizyta ryzyko wy-
stapienia epizodéw sercowo-naczyniowych podczas
operacji naczyniowej i po jej wykonaniu [78, 79].
Oproécz kontroli objawoéw niedokrwienia migsnia ser-
cowego, leczenie $-adrenolitykami wptywa pozytyw-
nie na rokowanie u tych pacjentéw [80].

Rekomendacja 7. Leczenie choroby wierco-
wej (CAD) u pacjentéw z chorobg tetnic ob-
wodowych (PAD)

* Pacjentow z klinicznymi objawami CAD (dta-
wica piersiowa, zastoinowa niedokrwienna nie-
wydolnos¢ serca) nalezy diagnozowac i leczy¢
zgodnie z obecnymi wytycznymi [C].

* Pacjenciz PAD kwalifikowani do operacji naczy-
niowej moga przej$¢ dalsza ocene ryzyka, a ci,
ktérzy zostang zaliczeni do grupy wysokiego
ryzyka, powinni by¢ leczeni zgodnie z obecnymi
wytycznymi dla rewaskularyzacji wiencowej [C].

* Nie zaleca sie rutynowej rewaskularyzacji wien-
cowej w przygotowaniu do operacji naczynio-
wych [A].
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Rekomendacja 8. Zastosowanie lekéw S-adre-
nolitycznych przed operacja naczyniowa

* Jezeli nie ma przeciwwskazan, pacjentom
z chorobg tetnic obwodowych zakwalifiko-
wanym do operacji naczyniowej nalezy oko-
tooperacyjnie poda¢ leki S-adrenergiczne
w celu zmniejszenia ryzyka powikfan kardio-
logicznych [A].

B5. Wspélistniejaca miazdzyca
tetnic szyjnych

U pacjentéw z PAD czesto wystepuje miazdzyca
tetnic szyjnych (patrz: sekcja A4.2). Osoby z PAD
naleza do grupy podwyzszonego ryzyka wystapienia
epizodu mézgowo-naczyniowego. Oceny krazenia
w tetnicach szyjnych nalezy dokonaé na podstawie wy-
wiadu w kierunku wystepowania przemijajacych na-
padéw niedokrwiennych czy udaru mézgu. Natomiast
nastepowej oceny i klasyfikacji do ewentualnej rewa-
skularyzacji powinno sie dokona¢ na podstawie najnow-
szych wytycznych [81, 82].

Rekomendacja 9. Leczenie miazdzycy tetnic szyj-

nych u pacjentéw z choroba tetnic obwodowych
(PAD)

* Leczenie objawowej miazdzycy tetnic szyjnych
u pacjentéw z PAD nalezy przeprowadzi¢ na
podstawie najnowszych wytycznych [C].

B6. Wspotistniejaca miazdzyca
tetnic nerkowych

Pacjenci z PAD naleza do grupy podwyzszonego
ryzyka wystapienia u nich nadci$nienia tetniczego po-
chodzenia nerkowego. Leczenie pacjentéw z PAD oraz
miazdzyca tetnic nerkowych polega gtéwnie na kon-
troli nadcisnienia i ochronie czynnosci nerek. W tym
przypadku ocena i leczenie powinny sie opiera¢ na naj-
nowszych wytycznych [5, 83, 84].

Pacjentéw tych nalezy skierowa¢ do odpowiednie-
go specjalisty zajmujacego sie leczeniem choréb uktadu
krazenia.

Rekomendacja 10. Leczenie miazdzycy tetnic
nerkowych u pacjentéw z chorobg tetnic obwo-
dowych (PAD)

* Osobyz PAD, u ktérych podejrzewa sie miazdzy-
ce tetnic nerkowych ze wzgledu na trudnosci
w wyréwnaniu nadcisnienia tetniczego lub nie-
wydolnos¢ nerek, nalezy leczy¢ zgodnie z najnow-
szymi wytycznymi oraz skierowac je do lekarza
specjalisty choréb ukfadu krazenia [C].

SEKCJA C — CHROMANIE
PRZESTANKOWE

Cl. Charakterystyka pacjentow

ClI.1. Definicja chromania przestankowego
i objawy konczynowe w chorobie tetnic obwodowych
U wiekszosci pacjentéw z miazdzyca zarostowa tet-
nic obwodowych wystepuje ograniczona wydolnos¢ fi-
zyczna i problemy z chodzeniem. Z tego wzgledu PAD
wiaze sie z ograniczong funkcjonalnoscia fizyczna i po-
gorszeniem jakosci zycia. U pacjentéw z PAD klasycz-
nym objawem choroby jest chromanie przestankowe,
definiowane jako dyskomfort migsniowy w konczynie
dolnej spowodowany wysitkiem fizycznym, przecho-
dzacy po trwajacym do |0 minut odpoczynku. Pacjen-
ci opisuja zmeczenie miesniowe, bol czy skurcze pod-
czas wysitku, ktére przechodza po odpoczynku. Obja-
wy zazwyczaj lokalizuja sie w tydce, ale moga takze
dotyczy¢ uda czy posladkéw. Chromanie przestanko-
we dotyczy okoto 1/3 wszystkich pacjentéw z PAD.
Bardzo istotny jest fakt, ze u pacjentéow bez klasycz-
nego chromania wystepuja takze pewne ograniczenia
w chodzeniu, ktére moga sie wiazac¢ z atypowymi ob-
jawami koniczynowymi lub ich brakiem [85]. Typowe
objawy chromania przestankowego moga nie wysta-
pi¢ u pacjentéw, ktérzy choruja na inna, dodatkowa
chorobe ograniczajaca wysitek fizyczny wywotujacy
objawy (np. zastoinowa niewydolnos¢ serca, ciezkie
choroby ptucne czy choroby miesniowo-szkieletowe),
ani u pacjentow, ktorzy sa zbyt mato sprawni, aby wy-
kona¢ jakiekolwiek ¢wiczenia. Z tego powodu, jezeli
u danego pacjenta podejrzewa si¢ PAD, nalezy zapy-
ta¢, czy podczas wysitku nie wystepuja jakiekolwiek
czynniki ograniczajace mozliwo$¢ chodzenia.
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Choroba tetnic obwodowych jest spowodowana
miazdzyca doprowadzajaca do zwezenia i zamknigcia glow-
nych naczyn zaopatrujacych koriczyny dolne w krew. Pa-
cjenci z chromaniem przestankowym charakteryzuja sie
prawidtowym przeptywem krwi podczas spoczynku
(i z tego wzgledu nie wystepuja u nich zadne objawy kon-
czynowe podczas spoczynku). Podczas wysitku zwezone
lub zamkniete naczynia tetnicze zaopatrujace migsnie kon-
czyn dolnych ograniczajg wzrost przeptywu krwi, co po-
woduje niedostosowanie miedzy zapotrzebowaniem me-
tabolicznym a dostarczaniem tlenu i wiaze si¢ z wystapie-
niem objawu, jakim jest chromanie. Wtérne zaburzenia me-
taboliczne w migsniach koriczyn dolnych przyczyniajg sie
takze do redukgji sprawnosci fizycznej u pacjentéw z PAD.

C1.2. Diagnostyka réznicowa

W tabeli C| przedstawiono diagnostyke réznicowa
chromania przestankowego (IC, intermittent claudication),
a w tabeli C2 potencjalne przyczyny zmian zarostowych
tetnic konczyn dolnych, ktére prawdopodobnie powo-
duja chromanie.

C1.3. Badanie przedmiotowe

W badaniu przedmiotowym nalezy przede wszyst-
kim oceni¢ uktad krazenia jako cato$¢. Do kluczowych
elementéw badania naleza: ocena ci$nienia tetniczego
na obu ramionach, ocena obecnosci szmeréw serco-
wych, rytmu cwatowego czy arytmii, palpacja jamy
brzusznej w poszukiwaniu tetniaka aorty brzusznej

Tabela CI. Diagnostyka réznicowa chromania przestankowego

Stan Lokalizacja Czestos¢  Charakterystyka Efekt ¢wiczen Efekt odpoczynku Efekt pozycji Inne cechy
Chromanie Miesnie tydki 3-5% Skurcze, bél Wywotuje Szybka ulga Brak Moga wystapi¢
w fydce populacji  dyskomfort atypowe objawy
dorostej konczynowe
podczas
wysitku
Chromanie uda Posladki, biodra, Rzadko Skurcze, Wywotuje Szybka ulga Brak Impotencja, moze
i posladkéw uda bol dyskomfort wystapi¢ normalny
puls na stopie
z izolowang chorobg
tetnicy biodrowej
Chromanie tuk stopy Rzadko Ciezki bol Wywotuje Szybka ulga Brak Moze takze
stopy podczas wysitku wystepowac jako
dretwienie
Przewlekty zespot Miesnie fydki Rzadko Ciasny, Po duzym Ustepuje Ulga przy Typowo u mocno
ciasnoty przedziatow palacy bal wysitku bardzo powoli uniesieniu umigsnionych
powieziowych (jogging) atletow
Chromanie zylne Cata koriczyna, Rzadko Ciasny, Po chodzeniu Ustepuje powoli  Ulga Wywiad
najgorzej w tydce palacy bal natychmiast glebokiej
PO uniesieniu zakrzepicy
biodrowo-udowe;j,
objawy zastoju
zylnego, obrzeki
Kompresja Promieniuje Czesto Ostry, Indukowany Czesto obecny Ustepuje Historia
korzeninerwowych  w dot przeszywajacy przez siedzenie, podczas podczas probleméw
konczyny bl stanie, odpoczynku Zmiany z kregostupem,
czy chodzenie pozycji gorzej podczas
siedzenia,
ulga podczas
siedzenia lub
lezenia na wznak
Objawowa Za kolanem, Rzadko Obrzmienie, Podczas éwiczen Obecne Brak State
torbiel Bakera wazdtuz tydki tkliwosé podczas dolegliwosci
odpoczynku
Zapalenie Bocznie nabiodrze,  Czesto Bol, dyskomfort ~ Po zmiennej Ulga nie Polepszenie, Objawy
stawu biodrowego udo ilosci éwiczen za szybko jezeli nie ma Zmienne,
obciazenia historia
wagowego degeneratywnego
zapalenia stawu
Ciasnota Czesto obustronnie  Czesto Bol i ostabienie Moze Ulga zmienna, Ulga po zgieciu Pogorszenie
kanatu kregowego na posladkach, przypominac ale zdrowienie odcinka podczas
tylna czgs¢ nogi chromanie moze zajg¢ ledzwiowego stania
przestankowe troche czasu i nadwyrezania
kregostupa
Zapalenie stawéw Kostka, stopa, fuk Czesto Bol Po réznorodnych  Ulga nie Moze ulec Zmienne,
stopy/kostki éwiczeniach za szybko poprawie, zalez3 od stopnia
jezeli nie ma aktywnosci
obciazenia i objawow
wagowego spoczynkowych
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Tabela C2. Przyczyny niedroznosci tetnic konczyn
dolnych potencjalnie powodujacych chromanie prze-
stankowe

Miazdzyca (PAD)
Zapalenie tetnic
Wrodzona lub nabyta koarktacja aorty

Endofibroza tetnic biodrowych zewnetrznych (zespét tetnicy
biodrowej u rowerzystéw)

Dysplazja wioknisto-migsniowa

Zator obwodowy

Tetniak podkolanowy (z wtérng zatorowoscia obwodowa)
Cysta przydankowa tetnicy podkolanowej

Zespdt usidlenia tetnicy podkolanowej

Guzy pierwotnie naczyniowe

Pseudoxanthoma elasticum

Odlegly uraz lub naswietlenie promieniami

Choroba Takayasu

Zakrzepowo-zarostowe zapalenie tetnic (choroba Buergera)
Zakrzepica w przetrwatej tetnicy kulszowej

(brak objawéw w badaniu palpacyjnym nie wyklucza
obecnosci tetniaka). Mniej specyficznymi aspektami
badania przedmiotowego w PAD s3: ocena zmiany
koloru i temperatury skéry stopy, atrofia miesniowa
wynikajaca z ich nieuzywania, zmniejszony porost wto-
séw oraz hipertroficzne, wolno rosnace paznokcie.
Obecnos$¢ szmeru nad tetnica szyjna, aorta czy tetni-
cami udowymi moze wynika¢ z zawirowan krwi i su-
gerowac wystepowanie istotnej klinicznie choroby da-
nego naczynia.

Badanie naczyn obwodowych obejmuje badanie
palpacyjne pulsu na tetnicach promieniowych, tokcio-
wych, ramiennych, szyjnych, udowych, podkolano-
wych, grzbietowych stopy oraz piszczelowych tylnych.
Tetnice piszczelowa tylng mozna wyczu¢ przy kost-
ce przysrodkowej. U matej liczby zdrowych dorostych
puls na tetnicy grzbietowej stopy, badany na grzbie-
cie stopy, moze nie wystepowac z powodu rozgate-
Zienia sie tetnicy piszczelowej przedniej na poziomie
kostki. W tej sytuacji dystalny odcinek tetnicy pisz-
czelowej przedniej jest palpacyjnie wyczuwalny i moz-
liwy do oceny na kostce. Koncowe odgatezienie tet-
nicy strzatkowej mozna wybada¢ na kostce bocznej.
W celu utatwienia puls mozna ocenié¢ na 0 (nieobec-
ny), | (zmniejszony) oraz 2 (normalny, prawidtowy).
Wyjatkowo wydatny puls wyczuwalny w okolicy udo-
wej i/lub podkolanowej nasuwa podejrzenie tetniaka.
Zmniejszony lub nieobecny puls na tetnicy udowej,
sugeruje zmiany zarostowe tetnic w odcinku aortal-
no-biodrowym, co powoduje redukcje naptywu krwi

do konczyny. Z kolei prawidtowy puls na udzie, ale
nieobecny na stopie, sugeruje obecnos¢ istotnej cho-
roby tetniczej na konczynie dolnej z zachowanym do-
ptywem krwi. Tetno nalezy bada¢ na obu konczynach,
a jego nieprawidtowosci powinny by¢ korelowane
z objawami podmiotowymi.

U pacjentéw z izolowanym zamknieciem tetnicy
biodrowej wewnetrznej moze wystepowac prawidfo-
we tetno na tetnicy udowej i na tetnicach stopy w cza-
sie spoczynku i po wysitku, wystepuje natomiast chro-
manie posladkowe i impotencja (u mezczyzn). Podob-
ne objawy moga wystapi¢ u pacjentéw ze zwezeniem
tetnicy biodrowej wspélnej lub zewnetrznej. Ci pacjen-
ci moga sie charakteryzowac takze prawidtowym tet-
nem podczas spoczynku, ale traci¢ puls na tetnicach
stopy po wysitku. Utrata pulsu na stopie wiaze sie ze
spadkiem ci$nienia na kostce spowodowanego niewy-
dolnoscig duzych naczyn (w przypadku istnienia zmian
zarostowych tetnic) i niemoznoscia zapewnienia od-
powiedniego naptywu w celu utrzymania obwodowe-
go cisnienia podczas ¢wiczen.

Pomimo duzej uzytecznosci badania tetna, brak pul-
su na tetnicach stopy czesto jest nadinterpretowany
jako pewny objaw PAD, z kolei nieobecnos¢ klasycz-
nego chromania przestankowego czesto prowadzi
do nierozpoznawania tej choroby [86]. Z tego wzgle-
du u pacjentéw z podejrzeniem PAD nalezy potwier-
dzi¢ obecnos¢ tej choroby za pomoca nieinwazyjne-
go testu, jakim jest badanie ABI, lub innych badan
hemodynamicznych czy obrazowych opisanych po-
nizej.

Rekomendacja I . Wywiad i badanie przedmio-
towe u pacjentéw z podejrzeniem choroby tetnic
obwodowych (PAD)

* U pacjentéw, u ktérych wystepuja czynniki ry-
zyka PAD, objawy ze strony konczyn podczas
wysitku oraz ograniczenie funkcjonalne koriczyn
nalezy oceni¢ objawy chromania oraz inne ob-
jawy ograniczajace zdolnos$¢ chodzenia [B].

* Pacjenci z grupy ryzyka wystapienia PAD lub
pacjenci z ograniczeniami funkcjonownia ze
strony koriczyn powinni by¢ przebadani naczy-
niowo, z oceng tetna obwodowego [B].

* Pacjentéw z obcigzonym wywiadem lub wyni-
kiem badania sugerujacym obecnos$¢ PAD na-
lezy podda¢ obiektywnym badaniom, w tym
oceni¢ ABI [B].
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C2. Badania diagnostyczne pacjentow
z chorobami tetnic obwodowych

C2.1. Ocena cisnienia na kostce
(wskaznik kostka-ramie)

Pomiar ci$nienia na tetnicach w okolicy kostki stat sie
standardowa czescia wstepnego badania pacjentéw, u ktod-
rych podejrzewa si¢ PAD. W tej powszechnej metodzie
pomiarowej uzywa sie |10—12-centymetrowego mankietu
sfigmomanometru umiejscowionego tuz powyzej kostki
oraz aparatu Dopplera stosowanego do pomiaru cisnienia
skurczowego na tetnicy piszczelowej tylnej i tetnicy grzbie-
towej stopy na kazdej konczynie (ryc. Cl). Wartosci te
poréwnuie sie nastepnie do ci$nienia na tetnicy ramiennej
po tej stronie, po ktérej pomiar wykazat wyzsze wartosci,
uzyskujac wskaznik kostka—ramie (ABI). Korczyna wskaz-
nikowa to konczyna z nizszym ABI.

Wskaznik kostka—ramie dostarcza rzetelnych infor-
macji. Obnizony ABI u pacjentéw z objawami ze strony
konczyn dolnych potwierdza obecno$¢ hemodynamicz-
nie istotnych zmian w naczyniach miedzy sercem
a kostka; im nizszy ABI, tym cigzsza choroba. Wskaznik
kostka—ramie moze by¢ pomocny w diagnostyce rézni-
cowej; u pacjentéw z bélem konczyn zwigzanym z ¢wi-
czeniami fizycznymi, pochodzenia nienaczyniowego, cis-
nienie na kostce w czasie spoczynku i po wysitku bedzie
normalne. U pacjentéw z PAD bez klasycznego chro-
mania (osoby bez objawéw lub z objawami atypowymi)
obnizony ABI scisle wiaze si¢ ze zmniejszong sprawno-
$cig konczyn rozumiang jako zmniejszona predkos¢
marszu i/lub skrécony dystans marszu podczas 6-minu-
towej proby marszowej. Z punktu widzenia ogélnego
stanu zdrowia zredukowany ABI jest czynnikiem ryzyka

Strona prawa, ABI

wystapienia epizodéw sercowo-naczyniowych, co opi-
sano w sekgji BI.l. Ryzyko to wiaze si¢ ze stopniem
redukcji ABI (im nizszy ABI, tym wyzsze ryzyko) i jest
niezalezne od innych standardowych czynnikéw ryzyka.
Zatem na podstawie wartosci ABl mozna dokona¢ do-
datkowej stratyfikacji ryzyka. U pacjentéw z grupy sred-
niego ryzyka z wynikiem Framingham miedzy 10% a 20%
w ciagu 10 lat nieprawidtowy ABI spowodowatby auto-
matycznie przeniesienie danej osoby do grupy wysokie-
go ryzyka w celu wdrozenia prewencji wtérnej, a prawi-
diowy ABI, sugerowatoby zmniejszenie ryzyka, wskazu-
jac na konieczno$¢ wdrozenia strategii prewencji pier-
wotnej (patrz: ryc. BI).

Okreslenie ABI powinno sie sta¢ badaniem rutynowym
w podstawowej opiece zdrowotnej. W badaniach prze-
siewowych obejmujacych pacjentéw w wieku 50-69 lat,
chorujacych na cukrzyce lub palacych tyton oraz w bada-
niach przesiewowych wszystkich oséb po 70 roku zycia
stwierdzono PAD u 29% badanych [I I]. Oceny powta-
rzalnosci pomiaru ABI réznia sie w literaturze. Standardy
postepowania zalecajg uznanie za istotna klinicznie zmiane
ABI w pojedynczym badaniu 0 0,15 lub > 0,10, gdy wia-
Ze sie ona ze zmiang statusu klinicznego. Uwaza sie, ze
kryterium diagnostycznym PAD jest wartos¢ ABI wyno-
szaca < 0,90 w spoczynku.

Znaczenie zmniejszonego ABl mozna podsumowac
W nastepujacy sposéb:
* potwierdza diagnoze PAD;
e wykrywaistotng PAD u pacjentéw bezobjawowych

lub prowadzacych siedzacy tryb zycia;
* stosuje sie go w diagnostyce réznicowej objawow

w obrebie konczyn w celu identyfikacji etiologii na-

czyniowej;

Wyzsze ci$nienie skurczowe na prawej kostce (tetnica piszczelowa tylna lub grzbietowa stopy)

Strona lewa, ABI

Wyzsze cisnienie skurczowe na ramieniu (lewe lub prawe ramig)

Wyzsze cisnienie skurczowe na lewej kostce (tetnica piszczelowa tylna lub grzbietowa stopy)

Wyzsze ci$nienie skurczowe na ramieniu (lewe lub prawe ramig)

Rycina CI. Pomiar ABI. ABI (ankle-brachial inde) — wskaznik kostka—ramie
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¢ identyfikuje pacjentéw ze zredukowang funkcjona-
Ing sprawnoscig konczyn (niemozno$¢ przejscia
okreslonych odcinkéw marszu lub ze zwyczajna
predkoscia);

¢ dostarcza waznych informacji dotyczacych prognozy
dtugoterminowej, gdzie ABI < 0,90 wiaze sie z 3-6-
-krotnym wzrostem ryzyka $miertelnosci sercowo-
naczyniowej;

* umozliwia dalszg stratyfikacje ryzyka, nizszy ABI
oznacza gorsze rokowanie;

* Scisle zwigzany z chorobg wiencows i choroba tet-
nic moézgowych;

* moze by¢ zastosowany do stratyfikacji pacjentow
z wynikiem w badaniu Framingham w wysokosci
10-20%.

U niektdrych pacjentéw z cukrzyca, niewydolnoscia ne-
rek czy innymi chorobami, ktére powoduja zwapnienie na-
czyn krwionosnych, tetnice piszczelowe za kostka staja sie
niepodatne na ucisk. Prowadzi to do fatszywego wzrostu ci-
$nienia kostkowego. U pacjentéw tych zazwyczaj wystepuje
ABI > 1,40, a u niektorych z nich sygnalu z glowicy dople-
rowskiej na kostce nie mozna zamkna¢ nawet przy cisnieniu
mankietu w wysokosci 300 mm Hg. U takich pacjentow na-
lezy przeprowadzi¢ dodatkowe, nieinwazyjne badaniaw celu
oceny w kierunku PAD (oméwiono w sekgji G1.3).

Do badan alternatywnych naleza: pomiar ci$nienia
skurczowego na paluchu, rejestracja graficzna zmian
objetosci (pletyzmografia segmentarna), oksymetria
przezskérna, obrazowanie naczyniowe (zazwyczaj
metoda duplex scan). Jezeli wyniki ktéregokolwiek
z tych badan odbiegaja od normy, mozna postawic dia-
gnoze PAD.

Rekomendacja |12. Wskazowki dotyczace badan
przeprowadzonych za pomocg wskaznika ABI
w celu wykrycia choréb tetnic obwodowych u pa-
cjentéw indywidualnych.

Wskaznik kostka—ramie nalezy mierzy¢:

* U wszystkich pacjentéw z wysitkowymi obja-
wami koriczynowymi [B].

* U wszystkich pacjentéw w wieku 5069 lat i u pa-
cjentéw z czynnikami ryzyka rozwoju choroby
sercowo-naczyniowej (zwfaszcza cukrzyca
i palenie tytoniu) [B].

* U wszystkich pacjentéw = 70 roku zycia, bez
wzgledu na wystepowanie czynnikdw ryzyka [B].

* U wszystkich pacjentéw z wynikiem w skali Fra-
mingham w wysokosci 10-20% [C].

C2.2. Testy wysitkowe utatwiajace rozpoznanie
choroby tetnic obwodowych

Jak opisano powyzej, u pacjentéw z chromaniem prze-
stankowym, u ktérych wystepuije izolowane zwezenie tet-
nicy biodrowej, moze nie wystapi¢ obnizenie wartosci ci-
$nienia tetniczego podczas spoczynku a ABl moze by¢ pra-
widfowy. Jednak wzrost predkosci przeptywu, spowodo-
wany wysitkiem, sprawi, ze nawet niewielkie zmiany
w tetnicach stang sie hemodynamicznie istotne. W tych
warunkach wysitek bedzie indukowat obnizenie ABI, co
moze by¢ wykryte bezposrednio po wysitku i poméc
w ustaleniu diagnozy PAD. Procedura ta wymaga wcze-
$niejszego pomiaru ABI podczas spoczynku. Nastepnie pro-
si sie pacjenta, aby szedt tak dtugo, az wystapi bél (zwykle
na biezni z predkoscia 3,2 km/h [2 mph]) przy nachyleniu
10—12%) lub maksymalnie 5 min). Potem znéw mierzy
sie cisnienie na kostce. Obnizenie ABI o 15-20% moze
wskazywac na PAD. Jezeli bieznia ruchoma nie jest do-
stepna, badanie mozna wykona¢, wykorzystujac wchodze-
nie na schody czy marsz po korytarzu.

C2.3. Alternatywne testy wysitkowe dla pacjentéw,
ktorzy nie moga wykonywac testu wysitkowego
na biezni

Niektérych pacjentéw nie powinno sie poddawa¢
tradycyjnemu testowi na biezni, ktéry opisano powy-
zej. Do grupy tej naleza miedzy innymi pacjenci z ciezka
stenoza aortalng, niekontrolowalnym nadci$nieniem tet-
niczym oraz pacjenci ze wspotistniejacymi chorobami
ograniczajacymi wydolno$¢ fizyczna, w tym z zastoinowa
niewydolnoscig serca czy przewlekia obturacyjna cho-
roba ptuc [87].

Pacjentow z przeciwwskazaniami do wykonania tra-
dycyjnego testu wysitkowego mozna zbada¢ po wyko-
naniu aktywnych zgie¢ i wyprostow podeszwowych sto-
py. Aktywne zgiecia podeszwowe wykazaty doskonata
korelacje z testem wysitkowym na biezni i moga by¢
stosowane jako badanie alternatywne. Druga alterna-
tywa jest nadmuchanie mankietu do mierzenia ci$nienia
troche powyzej cisnienia skurczowego i utrzymanie go
na nodze przez 3-5 minut, co daje ,,reaktywne” prze-
krwienie podobnego stopnia. Spadek ci$nienia na kost-
ce po 30 sekundach od deflacji mankietu jest odpowied-
nikiem sytuacji obserwowanej minute po zaprzestaniu
chodzenia z powodu wystapienia chromania. Niestety,
wielu pacjentéw nie toleruje dyskomfortu zwigzanego
ze stopniem i czasem trwania ucisku mankietem, wiec
w nowoczesniejszych centrach badawczych sposéb ten
rzadko sie stosuje.

Dodatkowe testy diagnostyczne pomocne w usta-
leniu diagnozy PAD opisano w sekgji G.

Rycina C2 przedstawia algorytm diagnostyczny PAD.
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— Wiek = 70z

— Wiek 50-69 lat, palacz tytoniu lub diabetyk

— Objawy ze strony konczyn podczas wysitku lub ograniczona wydolno$¢ fizyczna
— Nieprawidfowy wynik badania uktadu naczyniowego na konczynie dolnej
— Ocena ryzyka wystapienia choroby sercowo-naczyniowej

Nalezy ocenic ABI |

0,91-1,40

= 0,090

Badania naczyniowe

Objawy chromania
— test na biezni z oceng ABI

— TBI lub VWF
— obrazowanie duplex ABI obnizony
—PVR po wysitku

| Prawidtowy ABI po wysitku:
nie ma PAD

Normalne wyniki: Nieprawidtowe

nie ma PAD wyniki

Nalezy oceni¢ inne przyczyny

v

Choroba tetnic obwodowych

Rycina C2. Przyczyny niedroznosci tetnic kornczyn dolnych potencjalnie powodujacych chromanie przestankowe. PVR — pulse
volume recording (zapis objetosci tetna); TBI — toe brachial index (wskaznik paluchowo-ramienny); VWF — velocity wave form
(predkos¢ fali tetna). Wykorzystano za zgoda z: Hiatt WR i wsp. Medical Treatment of Peripheral Arterial Disease and Claudication.
N. Eng. J. Med. 2001; 344: 1608-1621. Copyright © 2001 New England Journal of Medicine. Adapted/translated with permission, 2006.

C3. Ocena chromania
przestankowego w praktyce
klinicznej

Chromanie przestankowe jest objawem choroby tet-
nic obwodowych, ktory gteboko ogranicza zdolnos¢ cho-
dzenia, powodujac uposledzenie sprawnosci fizycznej. To
ograniczenie sprawnosci mozna fatwo zmierzy¢ za po-
moca testu na biezni, gdzie czas pojawienia sie bélu oraz
maksymalny czas chodzenia mozna oceni¢ jako wartosci
podstawowe. Test na biezni pozwoli takze klinicyscie
okresli¢, czy pacjent doswiadcza typowego dla chroma-
nia przestankowego bolu podczas wysitku lub innych ob-
jawdw ograniczajacych sprawnos¢. Ocena ta pomoze po-
prowadzi¢ leczenie, poniewaz jezeli chromanie nie jest
gtéwnym objawem ograniczajacym sprawnos¢, wtedy nie
mozna wprowadzi¢ leczenia typowego dla chromania.

Po stwierdzeniu, ze chromanie jest podstawowa przy-
Czyna ograniczajaca sprawnosc fizyczna, gtéwnym celem lecz-
niczym jest zmniejszenie objawdw wystepujacych podczas
chodzenia raz polepszenie wydolnosci. Wiasciwe leczenie
takiego pacjenta musi by¢ skierowane zaréwno przeciwko
niesprawnosci konczyny dolnej, jak i systemowemu wply-
wowi choroby na organizm. Idealnie bytoby, gdyby leczenie
przyniosto poprawe stanu naczyniowego konczyny dolnej

oraz zredukowato ryzyko wystapienia epizodéw sercowo-
naczyniowych prowadzacych i nieprowadzacych do zgonu.
W badaniach klinicznych terapii chromania przestankowego
poczatkowym punktem jest zazwyczaj test na biezni z okre-
$leniem maksymalnego czasu wysitku lub dystansu, jaki pa-
cjent moze pokonad, a takze z okresleniem czasu i dystansu,
po ktérym wystepuje chromanie [88]. Te same parametry
mozna oceni¢ w celu okreslenia klinicznych korzysci kazdej
terapii chromania u danego pacjenta. Ponadto, zmiany para-
metréw sprawnosci fizycznej w formularzu Medical Outco-
mes Short Form-36 (SF-36) czy kwestionariuszu Walking Im-
pairment Questionnaire (WIQ) stuzg takze jako wyznaczniki
efektéw leczniczych. Kompletna ocena wynikéw leczenia
pacjenta z chromaniem przestankowym wymaga wiec za-
stosowania zaréwno parametréw klinicznych, jak i opieraja-
cych sie na indywidualnych odczuciach pacjenta.

Rekomendacja 13. Czynniki determinujace suk-
ces leczniczy u pacjenta z chromaniem przestan-
kowym

Ocena wynikéw leczenia opierajaca sie na subiek-
tywnych odczuciach pacjenta (w tym zmiana na-
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silenia objawéw w wywiadzie) jest najwazniejszym

miernikiem. Jezeli s3 wymagane pomiary ilosciowe,

nalezy sie kierowaé nastepujacymi wytycznymi:

|. Obiektywne pomiary to poprawa sprawnosci
fizycznej na biezni [B].

2. Mierniki subiektywne to poprawa stanu zdro-
wia ocenianego w swoistym dla choroby kwe-
stionariuszu lub polepszenie parametréw
sprawnosci fizycznej w kwestionariuszu ocenia-
jacym stan zdrowia. [B]

C4. Leczenie chromania
przestankowego

C4.1. Ogolna strategia i podstawowe leczenie
chromania przestankowego

C4.1.1. Ogédlna strategia

U pacjentéw z chromaniem przestankowym wyste-
puje odwracalne niedokrwienie konczyny dolnej podczas
chodzenia, charakteryzujace sie skurczami i bélami nie-
sprawnego miesnia. Objawy te powoduja ciezkie ograni-
czenie sprawnosci fizycznej i trudnosci w chodzeniu. Upo-
$ledzenie sprawnosci wigze sie ze znacznym ogranicze-
niem dystansu, jaki pacjent moze przejs¢, predkosci cho-
dzenia i ogélnym pogorszeniem funkcjonowania. Do ce-
6w terapeutycznych naleza: zmniejszenie objawéw,
poprawa sprawnosci fizycznej i umozliwienie wykony-
wania codziennych czynnosci. Poczatkowo leczenie po-
winno obejmowac¢ wprowadzenie ¢wiczen fizycznych,
a u niektoérych pacjentéw farmakoterapii w celu zmniej-
szenia ograniczen sprawnosci spowodowanej chroma-
niem (modyfikowanie czynnikdw ryzyka i terapia prze-
ciwplytkowa maja na celu zmniejszenie ryzyka wystapie-
nia epizodéw sercowo-naczyniowych oraz zwiekszenie
wskaznikéw przezywalnosci). Jezeli pacjent nie odpowia-
da na leczenie za pomocg ¢wiczen i/lub lekéw, nalezy
rozwazy¢ ewentualne przeprowadzenie rewaskularyza-
cji naczyniowej w konczynie dolnej. Jezeli u danego pa-
cjenta podejrzewa sig istnienie zmiany proksymalnej (ob-
jawy w posladkach, zredukowane lub nieobecne tetno
na tetnicach udowych), nalezy rozwazy¢ rewaskulary-
zacje bez wczesniejszego intensywnego leczenia zacho-
wawczego. Catkowita strategie lecznicza przedstawio-
no na rycinie C3.

C4.1.2. Rehabilitacja za pomoca ¢wiczen fizycznych
Istnieje wiele dowodoéw $wiadczacych o korzysciach
klinicznych wynikajacych z wdrozenia nadzorowanego

programu ¢wiczen, majacego na celu poprawe spraw-
nosci fizycznej oraz mozliwosci chodzenia u pacjentéw
z chromaniem przestankowym. Konsekwencje takiego
postepowania doktadnie zbadano, zaréwno pod wzgledem
mechanizméw prowadzacych do efektéw treningu, jak
i praktycznych wytycznych programu ¢wiczen [89, 90].
W kilku badaniach stwierdzono, ze do osiagniecia opty-
malnego efektu niezbedne jest pewne przynajmniej cze-
$ciowe nadzorowanie treningu (ogoélnie, nieokreslone
zalecenie wykonywania ¢wiczen, wydane pacjentowi
przez lekarza, nie przynosi efektéw klinicznych). W ba-
daniach prospektywnych oceniajacych wptyw 3-mie-
siecznych lub dtuzszych programoéw éwiczen zauwazo-
no wyrazng poprawe mozliwosci marszu na biezni oraz
zmniejszenie nasilenia bélu wywotanego chromaniem
podczas wykonywania wysitku [91].

Do czynnikéw rokowniczych skutecznosci progra-
mu treningowego naleza: osiaggniecie duzego nasilenia
bolu podczas ¢wiczen oraz kontynuowanie treningu
przez minimum 6 miesiecy (w przeciwienstwie do in-
nych schematéw treningowych). Udowodniono, ze
¢wiczenia na biezni sg efektywniejsze niz ¢wiczenia si-
towe i potaczenie réznych form ¢wiczen. Jednak wpro-
wadzenie réznych rodzajéw aktywnosci fizycznej, w tym
¢wiczen na ergometrze dla konczyn gérnych, réwniez
spowodowato korzystne efekty. Na podstawie wcze-
$niejszych badan stwierdzono, ze éwiczenia poprawiaja
wydolnos¢ fizyczng podczas chodzenia, usprawniajg
funkcje srodbtonka naczyniowego oraz adaptacje me-
taboliczna w migsniach szkieletowych [90].

Zaleca sie ¢wiczenia fizyczne 3 razy w tygodniu.
Nalezy zacza¢ od 30-minutowego treningu, ktéry w miare
uptywu czasu powinno sie wydtuza¢ do godziny. Pod-
czas ¢wiczen na biezni nalezy w taki sposéb ustawic¢
predkos¢ przesuwu i nachylenia, aby wywotywaé bol
w ciaggu 3-5 minut. Pacjent powinien zaprzesta¢ marszu,
gdy bol osiaga srednie nasilenie (jezeli pacjent zatrzyma
sie w momencie rozpoczecia bélu, odpowiedz na tre-
ning bedzie mniejsza). Po odpoczynku i ustapieniu bélu
chory ponownie powinien rozpoczaé¢ marsz do momentu
pojawienia sie bolu. Sesja treningowa skfadajaca sie z kilku
cykli éwiczenia—odpoczynek powinna trwacé przynajmniej
35 minut na poczatku programu i wydtuzaé sie do 50 minut,
gdy pacjent osiagnie pewien komfort podczas wykony-
wania ¢wiczen (ale zawsze nalezy unika¢ nadmiernego
zmeczenia czy duzego dyskomfortu). W miare uptywu
czasu predkos¢ i nachylenie biezni wzrastaja, jezeli pa-
cjent moze i§¢ przez 10 minut lub diuzej, przy mniej-
szym obcigzeniu bez osiggania sredniego nasilenia bélu.
Mozna zwigkszy¢ predkosé marszu lub nachylenie biez-
ni, ale zwigkszenie obcigzenia zaleca sie dopiero wte-
dy, gdy chory moze i$¢ z predkoscia 3,2 km/h (2 mph).
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Choroba tetnic obwodowych

— zaprzestanie palenia

— HbA,, < 7,0%

Modyfikacja czynnikow ryzyka:

— cholesterol frakcji LDL < 100 mg/dI
— cholesterol frakcji LDL < 70 mg/dl przy wysokim ryzyku

— BP < 140/90 mm Hg

— BP < 130/80 mm Hg, jezeli wspofistnieje cukrzyca
lub dodatkowo choroba naczyn nerkowych

— terapia przeciwplytkowa

Bez ograniczenia jakosci zycia
lub zredukowanej sprawnosci fizycznej:
— monitorowanie pacjenta pod katem
pogorszenia lub utraty funkcji

Ograniczenia, ktore wplywaja na jakos¢ zycia:
— istotne ograniczenia wysitkowe w wywiadzie
lub:

— zredukowana wydolno$¢ na biezni
lub:

— uposledzenie funkcjonowania w kwestionariuszu

v

Terapia chromania przestankowego:
nadzorowane ¢wiczenia lub
farmakoterapia (zobacz sekcja C2.4.1)

v v

v

Podejrzenie zmian proksymalnych

Ustapienie lub zmniejszenie |

Objawy nasilone, pogroszenie

objawow

A 4

Kontynuacja

Rycina C3. Strategia lecznicza choroby tetnic obwodowych. BP — blood pressure (cisnienie tetnicze); HbA . — hemoglobina A

v v

Lokalizacja zmiany:

— konwencjonalna angiografia
— MRA lub CTA

— ultrasonografia

— lokalizacja hemodynamiczna

Rewaskularyzacja
— wewnatrznaczyniowa
— chirurgiczna

le

LDL — low density lipoprotein (lipoproteina o matej gestosci); MRA — magnetic resonance angiography (angiografia rezonansu mag-
netycznego); CTA — computed tomographic angiography (angiografia tomografii komputerowej). Wykorzystano za zgoda z:
Hiatt WR i wsp. Medical Treatment of Peripheral Arterial Disease and Claudication. N. Engl. J. Med. 2001; 344: 1608-1621.
Copyright © 2001 New England Journal of Medicine. Adapted/translated with permission, 2006

Dodatkowym celem programu jest wzrost predkosci
marszu do optymalnej wartosci 4,8 km/h (3,0 mph),
z wartosci $redniej dla pacjentéw z PAD w wysokosci
2,4-3,2 km/h (ok. 1,5-2,0 mph).

U wielu pacjentéw istnieja przeciwwskazania do wyko-
nywania ¢wiczen (np. ciezka choroba wiercowa, ogranicze-
nia migsniowo-szkieletowe czy uposledzenia neurologicz-
ne). Inni pacjenci moga odméwi¢ udziatu w nadzorowanych
sesjach, jezeli musza na nie dojezdzac z odleglych miejsc,

poniewaz odpowiedni program rehabilitacyjny nie jest do-
stepny blizej miejsca zamieszkania lub z powodéw finanso-
wych. W zaleznosci od badanej populacji czestos¢ wystepo-
wania przeciwwskazan do udziatu w programach treningo-
wych wynosi 9-34%. Giéwnym ograniczeniem udziatu
w rehabilitacji ruchowe;j jest brak dostepnosci do nadzoro-
wanych programéw. Mimo ze udowodniono korzystny
wplyw terapii ruchowej, niektérzy pacjenci nie chca bra¢ w
niej udziatu. Ponadto program ¢wiczen u pacjentéw z chro-
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maniem przestankowym i cukrzyca, ktérzy cierpia na neu-
ropatie obwodowa, moze doprowadzi¢ do cigzkich uszko-
dzen stopy w przypadku braku odpowiedniego obuwia.

Rekomendacja 14. Terapia ruchowa w przypad-
ku chromania przestankowego

*  Wszystkim pacjentom z PAD nalezy umozliwi¢:
dostep od nadzorowanego programu ¢wiczen,
bedacego czescia leczenia wstepnego [A].

* W najbardziej skutecznych programach wysi-
tek na biezni jest wystarczajaco intensywny, aby
wywotaé chromanie. Nastepnie pacjent odpo-
czywa, a cafa sesja trwa 30-60 minut. Sesje tre-
ningowe przeprowadza sie 3 razy w tygodniu
przez 3 miesiace [A].

C4.2. Farmakoterapia chromania przestankowego
Wszyscy pacjenci z chromaniem przestankowym po-
winni otrzyma¢ odpowiednie leczenie i wskazéwki doty-
czace zmiany stylu zycia, ktére doprowadza do modyfi-
kacji czynnikéw ryzyka choréb ukfadu sercowo-naczy-
niowego (zawat serca, udar mézgu, $mieré), zwigzanych
z miazdzyca. Jednak dziafania te nie spowodujg znacznej
redukgji czy eliminacji objawéw chromania. Z tego wzgle-
du leczenie farmakologiczne chromania, majace na celu
zmniejszenie objawdw, zazwyczaj polega na stosowaniu
innych lekéw niz te, ktérych stosuije sie do redukgji czyn-
nikdw ryzyka (wyjatkiem moze by¢ terapia obnizajaca
stezenie lipidow). Mimo ze promuije sie wiele lekéw jako
tagodzacych objawy, dowody potwierdzajace takie dzia-
tanie cechuje rézny poziom wiarygodnosci. Nie wszyst-
kie leki zaprezentowane w tej czesci s3 dostepne we
wszystkich krajach. Poza tym leczenie farmakologiczne
nie zapewnia tego samego stopnia korzysci, jak nadzoro-
wany program ¢wiczen czy udana rewaskularyzacja.

C4.2.1. Leki o udowodnionym dziataniu klinicznym
w chromaniu przestankowym

Nie wszystkie z tych lekéw s3 dostepne w kazdym
kraju.

Cilostazol

Cilostazol jest inhibitorem fosfodiesterazy lll, wykazuja-
cym dziafanie wazodylatacyjne, metaboliczne i przeciwptyt-
kowe. Korzysci wynikajace ze stosowania tego leku przed-
stawiono w metaanalizie 6 randomizowanych, kontrolowa-
nych badan, w ktérych uczestniczyto 1751 pacjentéw
— 740 z nich przyjmowato placebo, 28] — cilostazol

w dawce 50 mg 2 razy dziennie (2 razy dziennie), 730
— cilostazol w dawce 100 mg 2 razy dziennie. Siedemdzie-
sieciu trzech pacjentéw przyjmujacych cilostazol w dawce
150 mg 2 razy dziennie oraz 232 przyjmujacych pentoksyfi-
line w dawce 400 mg 3 razy dziennie wytaczono z analizy
[92]. W analizie przedstawiono korzysci netto ze stosowa-
nia cilostazolu w poréwnaniu z placebo, a maksymalny
odcinek, ktéry pacjenci mogli przejs¢ na biezni, wynosit
50-70 m w zaleznosci od typu biezni, na ktérej wykonywa-
no zadanie. Leczenie cilostazolem zaowocowato takze wy-
razng catosciowa poprawa jakosci parametréw zyciowych
zWIQi SF-36. W badaniach poréwnujacych cilostazol i pen-
toksyfiling stwierdzono, ze cilostazol jest bardziej skuteczny
[93]. Do dziatan niepozadanych naleza: bél gtowy, biegunka,
kotatanie serca. W cato$ciowej analizie bezpieczeristwa obej-
mujacej 2702 pacjentéw wykazano, ze wspotczynnik wy-
stepowania powaznych epizodéw sercowo-naczyniowych
oraz $miertelno$¢ ogdlna i $miertelnos¢ zwigzana z epizoda-
mi sercowo-naczyniowymi bylty podobne w grupie stosuja-
cej leki i w grupie przyjmujacej placebo [94]. Lek nalezy do
grupy inhibitoréw fosfodiesterazy lll, wiec nie nalezy go po-
dawac¢ chorym z objawami zastoinowej niewydolnosci kra-
Zenia, poniewaz moze on zwigkszy¢ ryzyko zgonu. Lek ten
charakteryzuije sie najlepiej udokumentowanym korzystnym
dziataniem u pacjentéw z chromaniem przestankowym.

Naftidrofuryl

Naftidrofuryl jest lekiem dostepnym w kilku krajach
europejskich od ponad 20 lat, stosowanym w przypadku
chromania przestankowego. Jest to antagonista 5-hydrok-
sytryptaminy typu 2, ktéry poprawia metabolizm mig-
$niowy oraz redukuje agregacje erytrocytéw oraz ply-
tek. W metaanalizie 5 badan, obejmujacych 888 pacjen-
téw z chromaniem przestankowym, stwierdzono, ze
naftidrofuryl wydtuzat bezbdlowy dystans chromania
0 26% w pordéwnaniu z placebo (p = 0,003) [95]. Po-
dobne wyniki, wykazujace polepszenie sprawnosci fizycz-
nej oraz jakosci zycia, uzyskano w 3 ostatnich badaniach
obejmujacych grupy liczace ponad 1100 oséb, obserwo-
wanych przez 6—12 miesiecy [96—98]. We wszystkich tych
badaniach stosowano taka sama dawke leku w wysoko-
$ci 600 mg/dzien. Dziatania niepozadane byty nieznacz-
ne, niewiele sie réznity od tych wywotywanych przez pla-
cebo. Najczestszymi skargami zgtaszanymi przez pacjen-
téw bioracych udziat w réznych badaniach byty tagodne
zaburzenia zotagdkowo-jelitowe.

CA4.2.2. Leki o prawdopodobnym dziataniu klinicznym
w chromaniu przestankowym

Karnityna i propionylo-L-karnityna

U pacjentéw z choroba tetnic obwodowych rozwi-
jaja sie zaburzenia metaboliczne w migsniach szkieleto-
wych korczyny dolnej. Z tego powodu chromanie nie
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jest jedynie efektem zredukowanego przeptywu krwi,
ale takze zmian w metabolizmie migsni szkieletowych.
L-karnityna i propionylo-L-karnityna wptywaja na meta-
bolizm tlenowy miesni szkieletowych i powoduja popra-
we wydolnosci fizycznej na biezni. Propionylo-L-karnity-
na (rodnik acylowy karnityny) byta bardziej skuteczna niz
L-karnityna w wydtuzaniu dystansu marszu u pacjentéw.
W dwéch badaniach przeprowadzanych w kilku osrod-
kach z udziatem w sumie 730 oséb stwierdzono, ze po-
czatkowy i maksymalny dystans marszu poprawit sie
znacznie bardziej pod wptywem propionylo-L-karnityny
w poréwnaniu z placebo [99, 100]. Lek poprawiat takze
jakos$¢ zycia i charakteryzowat sie minimalnymi dziatania-
mi niepozadanymi w poréwnaniu z placebo. Nalezy prze-
prowadzi¢ dodatkowe badania w duzej populacji pacjen-
tow z chromaniem przestankowym w celu ustalenia cat-
kowitej skutecznosci i korzysci klinicznych wynikajacych
ze stosowania tych lekow.

Leki obnizajgce stezenie lipidéw

U pacjentéw z PAD wystepuja zaburzenia metabo-
liczne i nieprawidtowosci srodbtonka, bedace wynikiem
miazdzycy, co mozna leczy¢ za pomoca terapii statyna-
mi. Istnieje kilka obiecujacych badan oceniajacych wptyw
statyn na sprawno$¢ fizyczng. Mimo ze obecnie s3 do-
stepne wstepne wyniki, kilka prac naukowych sugeruje,
Ze beda prowadzone dalsze badania potwierdzajace ich
korzystny wptyw [101, 102]. Nastepne badania maja
na celu okreslenie efektéw klinicznych stosowania sta-
tyn, w tym zahamowanie progresji choroby oraz ogra-
niczanie objawdw.

CA4.2.3. Leki o niewystarczajaco udowodnionym dziataniu
klinicznym w chromaniu przestankowym

Pentoksyfilina

Pentoksyfilina obniza stezenie fibrynogenu, umoz-
liwia odksztafcanie si¢ czerwonych i biatych krwinek
i w konsekwencji obniza lepkos¢ krwi. Mimo ze we
weczesnych badaniach wyraznie dowiedziono, ze lek ten
wptywa korzystnie na wzrost aktywnosci fizycznej,
pbzniejsze dane z badan ankietowych wykazaty, ze pen-
toksyfilina nie jest skuteczniejsza niz placebo pod wzgle-
dem poprawienia sprawnosci czy statusu funkcjonal-
nego pacjentéw. W kilku metaanalizach stwierdzono,
ze lek wiaze sie z umiarkowanym wzrostem sprawno-
$ci fizycznej w poréwnaniu z placebo, ale catkowity
efekt kliniczny pozostaje niepewny [103—105]. Nie ba-
dano zbyt doktadnie efektéw klinicznych w postaci po-
prawy subiektywnej jakosci zycia. Mimo ze tolerancja
leku jest akceptowalna, pentoksyfilina nie posiada roz-
leglej dokumentacji potwierdzajacej jej bezpieczen-
stwo.

Hemodylucja izowolemiczna

Hemodylucje izowolemiczng zaleca sie w leczeniu
chromania przestankowego, prawdopodobnie z powo-
du obnizania lepkosci catej krwi, ale wciaz nie jest jasne,
czy wzrost przeptywu krwi kompensuje spadek zdol-
nosci do przenoszenia tlenu. Istnieje niewystarczajaca
liczba badan, ktére potwierdzaja skutecznos¢ tej tera-
pii, dlatego ma ona znaczenie jedynie z historycznego
punktu widzenia.

Srodki przeciwkrzepliwe

Kwas acetylosalicylowy i inne srodki przeciwptytko-
we (klopidogrel) s3 waznymi sktadnikami dtugotermi-
nowej terapii pacjentéw z PAD, majacej na celu reduk-
cje ryzyka wystapienia epizodéw sercowo-naczynio-
wych, o dobrze udowodnionej skutecznosci. Jednak
w zadnym badaniu nie wykazano korzystnego wptywu
terapii przeciwplytkowej czy przeciwzakrzepowej na le-
czenie chromania przestankowego [106].

Wazodylatatory

Wazodylatatory tetniczkowe byty pierwsza grupa le-
kow stosowanych w leczeniu chromania. Do lekéw tych
naleza leki hamujace uktad wspoétczulny (a-adrenolity-
ki), wazodylatatory bezposrednie (papaweryna), agoni-
$ci receptora -2 (nylidryna), antagonisci wapnia (nife-
dipina) oraz inhibitory ACE. Nie wykazano jeszcze sku-
tecznosci klinicznej tej grupy lekéw w randomizowa-
nych, kontrolowanych badaniach [107]. Istnieje kilka po-
wodéw teoretycznych nieskutecznosci wazodylatato-
row. Uwaza sie, ze moga one wywotywac zjawisko pod-
kradania przez rozszerzanie naczyn w prawidiowo
ukrwionych tkankach, w wyniku przesuwania dystrybuciji
przeptywu krwi od miesni zaopatrywanych przez zwe-
Zone tetnice.

L-Arginina

L-Arginina posiada zdolnos¢ zwiekszonego produ-
kowania tlenku azotu pochodzacego ze srédbtonka, co
w konsekwencji poprawia funkcje $rédbtonka. W jed-
nym z badan nad suplementacja zywieniowg L-arginina
stwierdzono zmniejszenie bélu podczas chodzenia, ale
nie wydtuzenie czasu chodzenia [ 108]. Jednak w ostat-
nich badaniach nad zastosowaniem L-argininy u pacjen-
tow z ostrym zawatem serca wykazano brak korzysci
klinicznych i wzrost $miertelnosci [108]. Nalezy prze-
prowadzi¢ dodatkowe badania i sprawdzi¢, czy takie
leczenie przyniostoby jakiekolwiek korzysci i nie stwa-
rzato dodatkowego ryzyka.

Inhibitory acetylo-transferazy cholesterol-acetylo-koenzym-A
Leki z tej grupy zmniejszaja gromadzenie sie chole-
sterolu w blaszkach miazdzycowych, wptywajac na prze-
bieg miazdzycy. Badania nad awasimibem u pacjentow
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z chromaniem przestankowym nie dostarczyty jasnych
dowodow na skuteczno$é i wystepowanie dziatan nie-
pozadanych podczas obnizania stezen cholesterolu frak-
cji LDL [109].

Antagonisci 5-hydroksytryptaminy

Ketanseryna jest selektywnym antagonista seroto-
niny (S2), ktory obniza lepkos$¢ krwi, a takze posiada
wiasciwosci wazodylatacyjne i przeciwpliytkowe.
W kontrolowanych badaniach nad tym lekiem wykaza-
no, ze nie jest on korzystny w leczeniu chromania prze-
stankowego [| 10]. Poza tym, lek ten wiaze sie ze zwigk-
szonym ryzykiem $miertelnosci w podgrupie pacjentéow
leczonych za pomoca diuretykéw wyptukujacych potas,
co wyklucza jego stosowanie [1 | 1].

AT-1015 jest selektywnym antagonista 5-hydroksy-
tryptaminy, badanym w wielu dawkach u pacjentéw z chro-
maniem przestankowym. Lek byt nieskuteczny, a poza tym
w duzych dawkach wywierat efekt toksyczny [ | 12]. Z tego
powodu obecnie nie zaleca sie jego stosowania.

Korzystne wyniki uzyskano, stosujac saprogrelat
u 364 pacjentéw badanych przez 32 tygodnie, bez nie-
bezpiecznych nastepstw stosowania [ | |3]. Nalezy prze-
prowadzi¢ dodatkowe badania w celu okreslenia ogél-
nych korzysci oraz bezpieczenstwa zastosowania lekow
Z tej grupy.

Prostaglandyny

Prostaglandyny byty przedmiotem kilku badar z udzia-
tem pacjentéw z krytycznym niedokrwieniem konczyn
dolnych. Uzyskano w nich pewna poprawe w leczeniu
ran oraz zachowaniu konczyny. U pacjentéw z chroma-
niem przestankowym badano uzycie prostaglandyny
E, (PGE,, prostagladin). Wykazano pozytywny wptyw po-
dawanego dozylnie proleku PGE, na sprawno$¢ podczas
préby biezni [1 14]. Wykonano takze kilka badan z uzy-
ciem doustnego leku beraprost. Podczas gdy wyniki ba-
dan przeprowadzanych w Europie byly pozytywne,
w badaniach amerykaniskich nie potwierdziono tych re-
zultatow [ 15, 116]. Dozylne zastosowanie PGE, daje
niewielkie korzysci, ale ogélne wyniki nie potwierdzaja
skutecznosci zastosowania tej grupy lekéw w chromaniu
przestankowym.

Buflomedil

Buflomedil wywiera dziatanie a-1- i a-2-adrenoli-
tyczne, ktore objawia sie wazodylatacja. Lek ten cha-
rakteryzuje sie dziataniem przeciwptytkowym, co po-
woduje poprawe odksztatcalnosci krwinek czerwonych
oraz dziata nieznacznie antagonistycznie w stosunku
do kanatéw wapniowych. W dwéch relatywnie matych
badaniach wykazano marginalnie pozytywne dziatanie
na sprawnosc¢ fizyczna na biezni [1 17, 1 18]. Jednak ist-
nieje obawa, ze publikowano jedynie pozytywne wy-

niki badan. Z tego wzgledu dowody s3 niewystarczaja-
ce, aby obecnie stosowac ten $rodek w leczeniu pa-
cjentéw z chromaniem.

Defibrotyd

Defibrotyd jest polideoksyrybonukleotydem o wtasci-
wosciach przeciwzakrzepowych i hemoreologicznych.
W kilku matych badaniach sugerowano korzysci kliniczne,
ale nalezy wykona¢ wieksze badania, aby lepiej zrozumieé¢
korzysci kliniczne i ewentualne ryzyko terapii [ 19-121].

Inne leki

W kilku badaniach oceniano role witaminy E, terapii
chelatacja, terapii kwasami tluszczowymi omega-3, gin-
ko biloba oraz role obnizania stezen homocysteiny
w leczeniu chromania przestankowego. Zadna z wy-
mienionych terapii nie okazafa sie skuteczna.

Rekomendacja 15. Farmakoterapia objawow
chromania przestankowego

* Farmakoterapia pierwszego rzutu powinien by¢
3—6-miesieczny kurs podawania cilostazolu
w celu zmniejszenia objawdw chromania, ponie-
waz wyniki wskazuja na poprawe wydolnosci
fizycznej na biezni oraz poprawe jakosci zycia [A].

* Naftidrofuryl mozna takze wzia¢ pod uwage
w leczeniu objawéw chromania przestankowego [A].

C5. Przyszios¢ leczenia chromania
przestankowego

Angiogeniczne czynniki wzrostu

Czynnik wzrostu endotelium naczyniowego
(VEGF, vascular endothelial growth factor) i zasadowy
czynnik wzrostu fibroblastéw (bFGF, basic fibroblast
growth factor) sa $srodkami mitogennymi, ktére sty-
muluja rozwéj nowych naczyn krwionosnych. Po po-
daniu biatka bFGF droga dotetnicza u pacjentow
z chromaniem przestankowym wystepowata popra-
wa wydolnosci fizycznej [ 122]. Najnowsza metode po-
dawania $rodkéw angiogenicznych stanowi terapia
genowa z uzyciem wektora wirusowego wprowadzo-
nego domigsniowo. Niestety, w poczatkowych ba-
daniach nie wykazano pozytywnego efektu z uzyciem
VEGF [123]. Dlatego nalezy przeprowadzi¢ wiecej
badan, aby okresli¢ catkowita skutecznos¢, a takze
sposob i czestos¢ podawania czynnikéw angiogenicz-
nych w leczeniu chromania przestankowego.
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SEKCJA D — PRZEWLEKLE
KRYTYCZNE NIEDOKRWIENIE
KONCZYN

DIl. Nomenklatura i definicje

Krytyczne niedokrwienie konczyn (CLI) jest po-
stacig choroby tetnic obwodowych (PAD), opisuja-
ca pacjentéw z typowym przewlektym bélem niedo-
krwiennym wystepujacy u pacjentéw w czasie spo-
czynku (patrz: tab. D1, klasyfikacja Fontane’a i Ru-
therforda) lub pacjentéw z niedokrwiennymi zmia-
nami skérnymi pod postaciag owrzodzen lub zgorze-
li. Okreslenia CLI powinno sie uzywa¢é tylko w sto-
sunku do pacjentéw z przewlekta postacig niedo-
krwienia, definiowang jako wystepowanie objawéw
przez dtuzej niz 2 tygodnie. Nalezy odnotowa¢, ze
istnieje relatywnie niewiele danych na ten temat. Po-
pulacje pacjentéw z CLI trudno zbada¢, poniewaz
duza liczba chorych zaprzestaje badan kontrolnych
lub umiera w trakcie badan diugoterminowych, co
prowadzi do gromadzenia niekompletnych danych.

Rozpoznanie CLI nalezy potwierdzi¢ za pomoca
badania ABI, ci$nienia skurczowego na paluchu lub ba-
dania przezskérnego cisnienia tlenu. Bél niedokrwien-
ny podczas spoczynku najczesciej wystepuje ponizej ci-
$nienia na kostce w wysokosci 50 mm Hg czy ci$nienia
na paluchu w wysokosci 30 mm Hg. Jezeli ci$nienie na
kostce wynosi powyzej 50 mm Hg, nalezy uwzgledni¢
inne przyczyny wywotujace bol spoczynkowy.

Niektére owrzodzenia majg catkowicie niedo-
krwienna etiologie. Inne poczatkowo maja inng przy-
czyne (np. urazows, zylna, neuropatyczng), ale goje-
nie jest uposledzone z powodu nasilenia wspotistnie-
jacej PAD. Proces gojenia wymaga odpowiedzi zapal-
nej oraz odpowiedniej perfuzji wiekszej niz w przy-
padku nienaruszonej skory i zdrowej tkanki podskor-

nej. Z tego powodu poziomy ci$nienia na kostce i pa-
luchu, niezbedne dla proceséw gojenia, sa wyzsze niz
wartosci charakterystyczne dla niedokrwiennego bélu
spoczynkowego. U pacjentéw z owrzodzeniem lub
zgorzela obecnos¢ CLI sugeruje cisnienie kostkowe
ponizej 70 mm Hg lub skurczowe cisnienie na palu-
chu ponizej 50 mm Hg (istotne jest zrozumienie, ze
nie ma petnego konsensusu dotyczacego hemodyna-
micznych parametréw naczyniowych niezbednych do
postawienia diagnozy CLI).

Rekomendacja 16. Kliniczna definicja krytyczne-
go niedokrwienia koriczyn (CLI)

* Termin krytyczne niedokrwienie konczyny
powinien by¢ uzyty w stosunku do wszyst-
kich pacjentéw z przewlektym bélem niedo-
krwiennym, owrzodzeniami lub zgorzela
zwiazanymi z obiektywnie udowodniong cho-
roba zamykajaca $wiatfo naczyn tetniczych.
Termin CLI sugeruje przewlektos¢, dlatego
nalezy go odrézniaé od ostrego niedokrwie-
nia konczyn [C].

DI.1. Pacjenci z przypuszczalnym ryzykiem
krytycznego niedokrwienia konczyn

Pewna podgrupa pacjentéw z PAD nie spetnia kry-
teriéw chromania ani CLI. U pacjentéw tych wystepu-
je ciezka posta¢ PAD z niskimi ci$nieniami przeptywu
i niskimi ci$nieniami na kostkach, ale objawy nie wy-
stepuja. Zazwyczaj prowadza oni siedzacy tryb zycia
i z tego powodu nie doswiadczajg bélu wysitkowego.

Tabela D1. Klasyfikacja choroby tetnic obwodowych: stopnie Fontaineai kategorie Rutherforda

Klasyfikacja Fontaine’a Klasyfikacja Rutherforda
Stopien Klinicznie Stopien Kategoria Klinicznie
| Bez objawow 0 0 Bez objawow
lla Lekkie chromanie | I Lekkie chromanie
IIb Umiarkowane lub cigzkie chromanie | 2 Umiarkowane chromanie
| 3 Cigzkie chromanie
11l Niedokrwienny bél spoczynkowy 1l 4 Niedokrwienny bdl spoczynkowy
\% Owrzodzenie lub 1] 5 Mniejsze uszkodzenie tkanek
zgorzel 1] 6 Wigksze uszkodzenie tkanek
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Ograniczona percepcja bélowa moze by¢ réwniez spo-
wodowana cukrzyca lub neuropatia. Pacjentéw tych
uwaza sie za podatnych na rozwiniecie klinicznego CLI.
Historie ciezkiej postaci PAD nie do konca wyjasnio-
no, ale skutki w postaci zwigkszonej $miertelnosci i am-
putacji s3 czeste i fatwe do przewidzenia. Termin
»przewlekte niedokrwienie subkliniczne” zostat przy-
pisany do tej podgrupy.

W badaniach nad przebiegiem chromania przestan-
kowego stwierdzono, ze u niewielu pacjentéw rozwija
sie CLI. Wiekszos¢ chorych z CLI jest bez objawow
przed jego wystapieniem [54]. Jednak istnieje mato ba-
dan dotyczacych tej kwestii, co jest zrozumiate, ponie-
waz pacjentéow bez objawéw mozna wykry¢ jedynie
przez rutynowe wykonywanie testow ABI.

D1.2. Rokowanie

Bardzo wazne jest szybkie zdiagnozowanie CLI,
poniewaz oznacza ono wysokie ryzyko utraty korczy-
ny oraz wystapienia $miertelnych i niezakonczonych
zgonem epizodéw naczyniowych, zawatu serca oraz
udaru moézgu. Rokowanie u pacjentéw z CLI jest
o wiele gorsze niz u pacjentéw z chromaniem prze-
stankowym. Badania obserwacyjne dotyczace pacjen-
tow z CLI, ktérzy nie sa kandydatami do rewaskulary-
zacji, sugeruja, ze rok po rozpoczeciu CLI tylko okoto
pofowa chorych pozostanie przy zyciu bez duzej am-
putacji i cze$¢ z nich wciaz moze sie skarzy¢ na bdl
spoczynkowy, zgorzel lub owrzodzenia (patrz: sekcja
A). Okoto 25% umrze, a u 25% konieczne bedzie wy-
konanie duzej amputacji. Rokowanie u tych pacjen-
téw jest w duzym stopniu podobne do rokowania
w niektérych chorobach nowotworowych. Rozpozna-
nie CLI oznacza bardzo zte rokowanie dotyczace za-
réwno zycia, jak i konczyny. U pacjentéw nalezy jak
najszybciej zastosowac intensywna modyfikacje czyn-
nikéw ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych.
Ponadto osoby te powinny przyjmowac leki przeciw-
ptytkowe. Opieka nad wieloma pacjentami z CLI ma
charakter paliatywny, co jest istotne przy rozwazaniu
rewaskularyzacji badZz amputacji.

Rekomendacja 17. Modyfikacja czynnikéw ry-
zyka rozwoju choréb ukfadu sercowo-naczynio-
wego w krytycznym niedokrwieniu koriczyn (CLI)

* U pacjentéw z CLI nalezy zastosowac inten-
sywna modyfikacje czynnikéw ryzyka rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych [A].

D2. Ocena i obraz kliniczny

D2.1. Bal

Podstawowym objawem krytycznego niedokrwie-
nia konczyn jest bdl stopy (z wyjatkiem pacjentéw
z cukrzyca, u ktérych odczucie bélu powierzchnio-
wego moze by¢ zaburzone i moga oni odczuwac je-
dynie gteboki bol niedokrwienny, taki jak chromanie
tydki lub niedokrwienny bél spoczynkowy). W wiek-
szosci przypadkow bol stopy jest bardzo ciezki i nie
do zniesienia; moze sie nieco zmniejszy¢ po opusz-
czeniu stopy, ale wiekszo$¢ przypadkéw reaguje tyl-
ko na podanie opiatéow. Bél jest spowodowany nie-
dokrwieniem, uszkodzeniem tkanek, neuropatia nie-
dokrwienng lub pofaczeniem tych czynnikdw; wyste-
puje lub pogtebia sie pod wptywem redukcji ci$nienia
przeptywu. W wiekszosci przypadkéw zdolnos¢ cho-
dzenia jest bardzo mocno uposledzona, a niejedno-
krotnie chodzenie jest niemozliwe.

Bol niedokrwienny zazwyczaj wystepuje w nocy
(kiedy konczyna nie jest opuszczona), ale w ciezszych
przypadkach moze sie utrzymywac stale. Bél lokali-
zuje sie w dystalnej czesci stopy lub w okolicy owrzo-
dzenia niedokrwiennego czy zgorzelinowego palca.
Czesto budzi on pacjenta ze snu i zmusza go do ma-
sowania stopy, wstania i przejscia sie po pokoju. Cze-
$ciowo ulge przynosi pozycja z opuszczong konczyna,
podczas gdy uniesienie koriczyny i zimno nasilaja ob-
jawy. Czesto pacjenci podczas snu opuszczajg niedo-
krwiona noge z tézka lub siedza w fotelu. Konse-
kwencja takiego postepowania jest rozwoéj obrzeku
kostki i/lub stopy. W ciezkich przypadkach sen jest
niemozliwy, poniewaz bdl rozpoczyna sie zaraz po
rozpoczeciu odpoczynku, co u wielu pacjentéow po-
woduje pogorszenie zaréwno stanu zdrowia fizycz-
nego, jak i psychicznego.

Spoczynkowy bdl niedokrwienny czesto taczy z bo-
lem spowodowanym obwodowa neuropatia niedo-
krwienna, ktérej mechanizmu dotychczas zbyt dobrze
nie poznano. Powoduje to powstanie ciezkiego, ostre-
go, przeszywajacego bdlu, ktory niekoniecznie pokry-
wa sie z anatomia wtékien nerwowych, ale zazwyczaj
jest nasilony w dystalnej czesci konczyny. Bél czesto
wystepuje w nocy, pod postacia epizodéw trwajacych
od kilku minut do kilku godzin, ale z utrzymujacym sie
rozlanym boélem miedzy atakami. Spoczynkowego bélu
niedokrwiennego nie nalezy myli¢ z bélem neuropa-
tycznym (patrz: sekcja D4.1).

D2.2. Owrzodzenie i zgorzel
U pacjentéw z CLI czesto wystepuja owrzodzenia nie-
dokrwienne lub zgorzel. Nalezy zapamiegta¢, ze u niekto-
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rych pacjentéw z bélem spoczynkowym moze si¢ rozwi-
na¢ uszkodzenie tkanek. Jednak u wielu pacjentéw, zwtasz-
cza tych z neuropatig cukrzycowa, pierwotnym objawem
jest neuroniedokrwienne owrzodzenie lub zgorzel. Istnie-
je kilka istotnych réznic miedzy chorymi na cukrzyce
a osobami bez tej choroby na tym etapie rozwoju CLI.
Réznice te wymieniono w sekeji D2.4, w ktorej opisano
owrzodzenia wystepujace w stopie cukrzycowe;.

Zgorzel zazwyczaj zajmuje palce stop lub piete
u pacjentdw lezacych (poniewaz na piecie znajduje
sie gléwny punkt ucisku). W ciezkich przypadkach zgo-
rzel moze zaja¢ dystalng czes¢ srédstopia. Zazwyczaj
powstaje z powodu drobnego urazu. Ucisk miejsco-
wy (zle dopasowane buty) lub uzywanie miejscowych
zrédet ciepta moga spowodowaé powstanie owrzo-
dzenia lub zgorzeli takze w innych lokalizacjach stopy
czy nogi. Jezeli tkanka zgorzelinowa nie jest zainfeko-
wana, moze uformowac strup, skurczy¢ sie lub zmu-
mifikowa¢, a jezeli krazenie pod nig jest wystarczaja-
ce (lub stato sie wystarczajace pod wptywem odpo-
wiedniego leczenia), moze nastapi¢ spontaniczna am-
putacja. W przeciwienstwie do miejscowych i prok-
symalnych zmian miazdzycowych charakterystycznych
dla PAD, wystepujacych u innych pacjentéw z grupy
wysokiego ryzyka, u pacjentéw z CLI i chorych na
cukrzyce, zmiany okluzyjne sa czesciej rozlane i zlo-
kalizowane obwodowo, zwtaszcza w tetnicach poni-
zej kolana. Choroba tetnic obwodowych u chorych
na cukrzyce zazwyczaj wiaze sie z wystepowaniem
neuropatii obwodowej z zaburzeniami czucia, co
umozliwia cichg progresje procesu niedokrwiennego.
U chorego na cukrzyce i z ciegzkim, asymptomatycz-
nym PAD moze wystapi¢ zdarzenie, ktére doprowa-
dzi do powstania ostrego owrzodzenia niedokrwien-
nego i sytuacji zagrazajacej konczynie. Najczestszym
przykfadem jest uzywanie nowych, ciasnych lub zle
dopasowanych butéw u pacjentéw z neuropatia.
Z tego powodu u bezobjawowego, zazwyczaj niedia-
gnozowanego pacjenta, moze gwattownie rozwinaé
sie CLI. Przez identyfikacje pacjentéw z subkliniczna
chorobg i zastosowanie odpowiedniego leczenia pre-
wencyjnego istnieje mozliwos$¢ unikniecia CLI lub
przynajmniej szybkiego wdrozenia leczenia, jezeli
u pacjenta wystapi CLI.

D2.3. Diagnostyka réznicowa owrzodzen
Wiekszos¢ owrzodzen konczyny dolnej powyzej
kostki jest pochodzenia zylnego, podczas gdy owrzo-
dzenia na stopie s3 przewaznie spowodowane niewy-
dolnoscia tetnicza (zob. ryc. D1).
Tabela D2 zawiera najwazniejsza charakterystyke
owrzodzen stopy i nogi.

Owrzodzenie stopy

Wiglo-
czynni-
kowe

Cukrzycowe
(neuropatyczne
i neuroniedokrwienne)

——g

Tetnicze

Owrzodzenie powyzej stopy

Cukrzycowe
(neuropatyczne
i neuroniedokrwienne)

Rycina D 1. Przyblizona czesto$¢ wystepowania owrzodzen
o réznej etiologii

D2.4. Owrzodzenie w stopie cukrzycowej
Podczas gdy CLI jest istotnym czynnikiem ryzyka
powstania niegojacych sie owrzodzen w stopie cu-
krzycowej, nie jest to najwazniejszy czynnik zwiaza-
ny z rozwojem stopy cukrzycowej. Dlatego owrzo-
dzenia w stopie cukrzycowej opisano w tej sekcji. Na
rycinie D2 przedstawiono lokalizacje owrzodzen sto-
py cukrzycowej. Powiktania stopy cukrzycowej sa
najczestsza przyczyna nieurazowych amputacji kon-
czyny dolnej na swiecie. Ocenia sig, ze u 15% cho-
rych na cukrzyce wystapi owrzodzenie stopy w ciagu
Zycia, a u okoto 14-24% z owrzodzeniem stopy be-
dzie konieczne wykonanie amputacji. Mozna zapobiec
okoto 85% amputacji przez wczesne wykrycie i od-
powiednie leczenie [124]. Czynnikiem ryzyka rozwoju
owrzodzenia jest neuropatia obwodowa, ktéra pro-
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Tabela D2. Charakterystyka owrzodzen konczyny dolnej, stopy

Pochodzenie Przyczyna Lokalizacja Bol Wyglad Rola
rewaskularyzacji
Tetnicze Ciezkie PAD, Palce, stopa, kostka Ciezki Rézne ksztalty, blada Wazna
choroba Buergera podstawa, suchy
Zylne Niewydolnos¢ zylna Kostka, zwtaszcza Lekki Nieregularny, rézowa Brak
przysrodkowa podstawa, wilgotny
Mieszane tetniczo- Niewydolnos¢ Zazwyczaj kostka Lekki Nieregularny, Jezeli sig nie goi
-zylne zylna + PAD rézowa podstawa
Zawat skéry Choroby uktadowe, Dolna 1/3 goleni, Ciezki Maly, czesto kilka Brak
zatorowos¢ kostka
Neuropatyczne Neuropatiaw cukrzycy,  Stopa, podeszwa Brak Otaczajgcy modzel, Brak
niedobor witamin, itp. (obcigzenie wagowe), czesto gleboki,
zwiazane z deformacja zainfekowany
Neuroniedokrwienne Neuropatia cukrzycowa Lokalizacje typowe Zredukowany  Jak tetnicze Jak tetnicze
+ niedokrwienie dla niedokrwiennych, z powodu
neuroniedokrwiennych neuropatii

Jak owrzodzenia tetnicze

Rézne

Grzbiet
stopy

Podeszwa (palce lub $rodstopie)

Rycina D2. Lokalizacja owrzodzen stopy cukrzycowej [125].
Prawa autorskie © 1999. Wykorzystano za zgoda z: American
Diabetes Association From Diabetes Care 2007; 22: 157—162.
Copyright © 2007 American Diabetes Association From Dia-
betes Care®. Modified with permission from The American
Diabetes Association

wadzi do bezbolesnej deformacji stopy. Ocenia sig,
ze u okoto 30% chorych na cukrzyce wystepuje
uszkodzenie nerwdw o réznym nasileniu. Wielu przy-
padkom rozwoju stopy cukrzycowej oraz amputacjom
konczyny dolnej mozna zapobiec przez wczesna iden-
tyfikacje pacjenta z grupy ryzyka i odpowiednia piele-
gnacje stopy, zaréwno przez samego chorego, jak
i pracownikéw stuzby zdrowia, co opisano w sekg;ji
D6 jako prewencje CLI.
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D2.4.1. Mechanizmy powstawania owrzodzen

Najczestszym powodem rozwoju stopy cukrzy-
cowej jest neuropatia (utrata czucia ochronnego) po-
taczona z nieprawidtowymi punktami nacisku (defor-
macja stopy) oraz powtarzajacymi sig urazami [126].
Defekt nerwéw ruchowych oraz ograniczona mobil-
nosc¢ stawéw powoduija deformacije stopy, z powsta-
niem punktéw zwigkszonego cisnienia podeszwowe-
go, ktoére nastepnie predysponuja pacjenta do powsta-
nia uszkodzen stopy. Konsekwencjami neuropatii au-
tonomicznej sa takze utrata mozliwosci pocenia sig,
sucha skéra oraz wzrost przecieku tetniczo-zylne-
go. Gojenie sie wymaga wzrostu perfuzji do warto-
$ci wyzszych niz te, przy ktérych utrzymuije sie zdro-
wa skéra.

D2.4.2. Typy owrzodzen i objawy

Owrzodzenia stopy cukrzycowej mozna podzie-
li¢ na trzy kategorie: niedokrwienne, neuroniedokr-
wienne i neuropatyczne. Objawy klasycznych owrzo-
dzen neuropatycznych i niedokrwiennych przed-
stawiono w tabeli D3. Mimo ze wiekszo$¢ owrzo-
dzen cukrzycowych jest neuropatyczna (ryc. D3), we
wszystkich typach owrzodzen nalezy wykluczy¢ nie-
dokrwienie, poniewaz wywiera ono istotny wptyw
na wynik. Wszystkich pacjentéw z owrzodzeniem
stopy nalezy podda¢ obiektywnemu badaniu i oce-
nie ich stanu naczyniowego przy pojawieniu sie
pierwszych objawoéw, a nastepnie regularnie, w ra-
mach kontroli. Badanie powinno zawiera¢ dokfadny
wywiad (chromanie), ocene pulsu i ABl. Sama ocena
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Nieklasyfikowalna

Neuropatyczna
Niedokrwienna

Neuroniedokrwienna

Rycina D3. Etiologia owrzodzen w cukrzycy [127]

pulsu jest badaniem nieodpowiednim u tych pacjen-
téw. Kazdego chorego na cukrzyce z owrzodzeniem
stopy powinno sie bada¢ w laboratorium naczynio-
wym (patrz: sekcja G).

Zwiekszony przeciek tetniczo-zylny spowodowa-
ny neuropatia autonomiczng moze doprowadzi¢ do
utrzymania relatywnie ciepfej stopy, co wprowadza
klinicyste w btad. Klinicysta powinien pamietac o nie-
podatnosci na ucisk zwapniatych tetnic obwodowych
u chorych na cukrzyce, co prowadzi do tego, ze ABI
moze sie miesci¢ w granicach normy. Z powodu moz-
liwosci wystapienia fatszywie zawyzonego wyniku po-
miaru ABI nalezy podkresli¢ role badania cisnienia
na paluchu i tcPO, w tej grupie chorych (patrz: sek-
cja D5). U niektérych pacjentéw wystepuja objawy
krytycznego niedokrwienia konczyn, a na przyktad
cisnienie na paluchu lub tcPO, wynosi < 30 mm Hg,
podczas gdy u innych przeptyw krwi jest zaburzony
W mniejszy sposéb, na przyktad cisnienie na paluchu
wynosi 30—70 mm Hg, ale uszkodzenia stopy nie chca
sie juz goic.

Objawy podmiotowe i przedmiotowe owrzodzen
neuropatycznych w poréwnaniu z niedokrwiennymi
przedstawiono w tabeli D3.

Rekomendacja 18. Ocena pod katem choroby
tetnic obwodowych (PAD) u chorych na cukrzyce

* U wszystkich chorych na cukrzyce z owrzodze-
niem nalezy wykonaé¢ obiektywne badania
w kierunku PAD [C].

Tabela D3. Objawy podmiotowe i przedmiotowe
owrzodzen neuropatycznych i niedokrwiennych

Owrzodzenie

Owrzodzenie

neuropatyczne niedokrwienne
Niebolesne Bolesne
Prawidtowe tetno Deficyt tetna

Regularne brzegi,
uniesione

Czesto zlokalizowany
na podeszwowej
powierzchni stopy

Obecnos¢ modzeli
Utrata czucia, odruchow
i czucia wibragiji

Wzrost przeptywu krwi
(przeciek tetniczo-zylny)
Rozszerzone zyly

Sucha, ciepta stopa
Deformacje kostne
Wyglad czerwony

Nieregularne brzegi

Zazwyczaj na palcach,
gladkie brzegi

Brak lub modzele nieliczne
Rézne objawy sensoryczne

Spadek przeptywu krwi

Zapadnigte zyty

Zimna stopa

Bez deformacji kostnych
Blady, siny

D3. Patofizjologia makrokrazeniowa
w krytycznym niedokrwieniu konczyn

Krytyczne niedokrwienie koriczyn wystepuje wte-
dy, gdy uszkodzenia tetnicy uposledzaja przeptyw krwi
do takiego stopnia, ze wymagania odzywcze tkanek
nie moga zostac zaspokojone. Jest to zazwyczaj spo-
wodowane przez wielopoziomowa chorobe zweza-
jaca tetnice [128]. W niektérych przypadkach konse-
kwencje hemodynamiczne uszkodzen tetnic moga sie
wigzaé z obnizonym rzutem serca.

W wiekszosci przypadkow CLI uwaza sie za wy-
nik wielopoziomowej choroby zarostowej tetnic.
Uswiadomienie sobie tego faktu jest bardzo istotne
podczas leczenia chorych z bélem spoczynkowym,
poniewaz wptyw krazenia na zespot bélowy moze by¢
trudny do okreslenia, zwtaszcza u pacjentéw z neu-
ropatia.

* Pacjenci z rozlana, wielopoziomowa miazdzyca,
zaréwno powyzej, jak i ponizej pachwiny, stanowia
istotny problem leczniczy, poniewaz bez do-
datkowych procedur obwodowych rewaskularyza-
cja proksymalna moze nie pozosta¢ drozna z powo-
du braku odptywu tetniczego. Jezeli bedzie wyma-
gana duza amputacja, nalezy wzia¢ pod uwage ryzyko
utrudnionego gojenia z powodu proksymalnej
choroby zarostowe;j.

* U chorych na cukrzyce tetnice pofozone proksy-
malnie w stosunku do stawu kolanowego nie s3
zazwyczaj zmienione lub zmiany sg niewielkie, a wigk-
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szo$¢ niedroznosci wystepuje w pniu piszczelowo-
-strzatkowym i naczyniach dystalnych. Tetnica strzat-
kowa oraz tetnica grzbietowa stopy czesto s3 drozne
poza tymi zmianami i stanowia potencjalny cel do po-
mostowania.

D3.1. Mikrokrazenie skory

Mikrokrazenie skéry jest niezwykte z wielu po-
woddw, gtéwnie dlatego, ze sam odzywczy przeptyw
krwi we wtosniczkach wynosi 15% catego przepty-
wu krwi w stopie, a pozostata jego cze$¢ ma jedynie
funkcje termoregulacyjna. U pacjentéw z CLI rozwi-
jaja sie defekty mikrokrazenia, takie jak dysfunkcja
endotelialna, zmiana hemoreologii oraz aktywacja
biatych krwinek i zapalenie. Prawidtowa funkcje mi-
krokrazenia skory mozna rozwazy¢ w dwoch aspek-
tach: systemu regulatorowego kompleksowego prze-
ptywu mikrowaskularnego oraz serii mechanizméw
obronnych. Mikrowaskularny system regulujacy prze-
plyw zawiera zewnetrzne mechanizmy neurogenne,
wewnetrzne mediatory lokalne, a takze jest modu-
lowany poprzez krazace czynniki humoralne i czyn-
niki pochodzace z krwi. Srédbtonek takze partycy-
puje w regulacji przeptywu przez uwalnianie czynni-
kéw rozszerzajacych naczynia, takich jak prostacy-
klina i tlenek azotu, oraz kilku czynnikéw obkurcza-
jacych pochodzenia $rodbtonkowego (np. endoteli-
na). W systemie regulujacym przeptyw w matych na-
czyniach znajduje sie kilka mechanizméw obronnych.
W CLI wystepuje uposledzenie dystrybucji mikrokra-
zenia skéry oraz redukcja catkowitego przeptywu
krwi. O znaczeniu reakcji mikrokrazenia u poszcze-
goélnych chorych z CLI moze $wiadczy¢ fakt duzej
rozpietosci wynikéw pomiaru ci$nienia na kostce
i paluchu (metoda oceny makrokrazenia) u oséb
z CLI i bez tej choroby.

W badaniach mikroskopowych wtosniczek potwier-
dza sie heterogenna dystrybucje mikrokrazenia krwi.
Wiaze sie to takze z redukcja tcPO, [129].

Podsumowujac, mimo ze PAD jest podiozem
i gtéwnym defektem u pacjentéw z CLI, niskie ci$nie-
nie perfuzji tkankowej uruchamia wiele komplekso-
wych odpowiedzi mikrokrazenia, co moze by¢ przy-
czyna powstania bélu spoczynkowego i zmian troficz-
nych. Wiele z tych proceséw wyglada jak nieodpo-
wiednia odpowiedz mechanizmoéw regulujacych prze-
ptyw w mikrokrazeniu oraz normalne mechanizmy
obronne. Z tego powodu, mimo ze pierwszym ce-
lem leczniczym musi by¢ korekcja PAD, proba zmia-
ny i normalizacji zmian mikrokrazenia droga farma-
kologiczng moze polepszy¢ rezultaty rewaskularyza-
cji i moze by¢ jedyna opcja u pacjentéw, u ktérych

nie mozna wykona¢ rewaskularyzacji lub operacja ta
sie nie udafa.

D4. Diagnostyka réoznicowa
spoczynkowego boélu
niedokrwiennego

Réznorodne przyczyny bélu stopy, ktére moga by¢
bfednie interpretowane jako spoczynkowy bdl niedo-
krwienny, zostang oméwione w kolejnosci ich przybli-
zonej czestosci wystepowania.

D4.1. Neuropatia cukrzycowa

Neuropatia cukrzycowa zazwyczaj objawia sie ob-
nizeniem czucia. U niektérych pacjentéw moze ona
powodowac powstanie ciezkiego, ograniczajacego bélu
stopy. Jest on czesto opisywany jako palacy i przeszy-
wajacy, zazwyczaj bardziej nasilony w nocy, kiedy wy-
stepuje mniej czynnikdw rozpraszajacych, co sprawia,
Ze trudniej jest odréznic taki bél od atypowego niedo-
krwiennego bélu spoczynkowego (Nalezy zauwazy¢,
Ze ten rodzaj bolu wystepuje w relatywnie wczesnej
fazie neuropatii cukrzycowej, czesto przed jej klinicz-
nym zdiagnozowaniem). Do cech charakterystycznych,
ktére moga by¢ pomocne w réznicowaniu neuropatii
cukrzycowej z niedokrwiennym bélem spoczynkowym,
naleza symetryczna dystrybucja wzdtuz obu korczyn,
zwiazek z przeczulica skérna oraz brak poprawy stanu
przy opuszczeniu koniczyny. Moga wystepowacd takze
inne objawy neuropatii cukrzycowej, takie jak uposle-
dzenie czucia wibracji i zmniejszenie reflekséw.

D4.2. Kompleksowy zespét bélu regionalnego

Pacjentéw z kompleksowym zespotem bolu regio-
nalnego (wczesniej zwanego kauzalgia lub dystrofia sym-
patyczng odruchéw) czesto kieruije sie do specjalisty na-
czyniowego w celu oceny krazenia konczyn. Ogdlnie,
krazenie jest wystarczajace (ABI i wskaznik paluchowo-
-ramienny [TBI, toe-brachial index] s3 prawidtowe). Jed-
na z form kompleksowego regionalnego zespotu bolo-
wego jest spowodowana niedokrwiennym uszkodzeniem
nerwéw obwodowych, co moze si¢ wiaza¢ z opdzniona
rewaskularyzacja i z tego powodu moze zostac zaklasyfi-
kowane jako komplikacja pooperacyjna. Jest to jedna
z rzadkich sytuacji, w ktérej mozna zaleci¢ wykonanie
sympatektomii ledzwiowe;j.

D4.3. Ucisk korzeni nerwowych

Wiele choréb i stanéw zwigzanych z kregostupem
moze powodowac ucisk korzeni nerwowych, co jest
przyczyna wystapienia ciaglego uczucia bélu. Jest to ty-
powo zwiazane z bélem plecéw oraz dystrybucja bélu
wzdtuz jednego z dermatomoéw ledzwiowo-krzyzowych.
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D4.4. Obwodowa neuropatia czuciowa
niespowodowana cukrzyca

Wszystkie stany powodujace wzrost izolowanej neu-
ropatii czuciowej moga sie przyczynia¢ do powstania
bdlu w stopie, co tatwo pomyli¢ z niedokrwiennym bé-
lem spoczynkowym. Neuropatia obwodowa, inna niz
ta spowodowana przez cukrzyce, moze by¢ wywotana
przez niedobér witaminy B, czy jamistos¢ rdzenia. Trad
moze takze spowodowac powstanie owrzodzenia neu-
ropatycznego. Nadmiar alkoholu, toksyny i niektére sto-
sowane leki, takie jak $srodki uzywane do chemioterapii
nowotworéw, moga takze, chociaz rzadko, wywota¢
neuropatie obwodowa.

D4.5. Kurcze nocne

Kurcze nocne, w przeciwienstwie do zespotu nie-
spokojnych nog, sa zjawiskiem czestym i trudnym do
zdiagnozowania. Zazwyczaj wigza sie ze spazmem mie-
$niowym i obejmuja takze tydke, rzadko dotyczg samej
stopy. Moga mie¢ zwiazek z przewlekia niewydolno-
$cia Zylna, ale ich doktadna przyczyna nie jest znana.

D4.6. Choroba Buergera (thrombangitis obliterans)

Choroba Buergera moze sie takze objawi¢ bolem
spoczynkowym palcéw lub catych stop. Przewaznie
wystepuje u mtodych oséb palacych tyton i nie ob-
serwuije sie jej jedynie u pacjentdw ptci meskiej. Dy-
stalne niedokrwienie konczyny spowodowane jest za-
rostowym procesem zapalnym, ktéry zajmuje zaréw-
no zylty, jak i tetnice.

D4.7. Rézne

Istnieje wiele stanéw, ktére moga wywotaé uczucie
bélu w stopie, w tym lokalne choroby zapalne, takie
jak: dna moczanowa, reumatoidalne zapalenie stawéw,
nerwiaki palcéw, ucisk nerwéw w tunelu $rédstopia czy
zapalenie powiezi podeszwy stopy.

D5. Badanie w krytycznym
niedokrwieniu konczyn

D5.1. Badanie przedmiotowe

Poniewaz u wiekszosci pacjentow z CLI nie wyste-
puja wczesniej objawy PAD (chromanie przestankowe),
nalezy pamieta¢ o CLI podczas badania pacjentéw
z bélem stopy lub owrzodzeniem.

Pierwszym krokiem jest udokumentowanie lokali-
zacji i jakosci tetna. Do innych mniej specyficznych ob-
jawow naleza: utrata wiosoéw, atrofia miesniowa, atro-
fia tkanki podskoérnej oraz skoéry i jej przydatkéw, su-
cha, popekana skéra, zmiana kolorytu skéry oraz prze-
krwienie najnizej potozonych odcinkéw.

U pacjentéw z owrzodzeniami nalezy uwzglednic¢ inne
etiologie oprocz choréb tetniczych (patrz: ryc. D1 itab. D2).
Obrzek zazwyczaj jest tylko objawem aktywnego stanu
zapalnego czy bdélu spoczynkowego, co uniemozliwia
pacjentom uniesienie stopy podczas snu w ézku.

D5.2. Badania

* Badanie w kierunku miazdzycy (patrz: sekcja B).

* Fizjologiczne — potwierdzenie diagnozy i pomiar
tetniczego przeptywu krwi:

— ci$nienie na kostce — u pacjentéw z owrzodzeni-
ami niedokrwiennymi ci$nienie na kostce wynosi za-
zwyczaj 50-70 mm Hg, a u pacjentéw z niedokr-
wiennym bolem spoczynkowym — 30-50 mm Hg,

— cis$nienie na palcach stop — u chorych na cukrzy-
ce nalezy zmierzy¢ cisnienie na paluchu
(poziom krytyczny < 50 mm Hg);

— tcPO, (poziom krtyczyny < 30 mm Hg);

— badanie mikrokrazenia (zwykle uzywane
w badaniach naukowych) — CLI wiaze sie
z redukcja catkowitego przeptywu, a takze
z nieprawidiowa dystrybucja przeptywu i akty-
wacja proceséw zapalnych. Potaczenie badan
majace na celu ocene rokowania w procesie go-
jenia oraz pomiar przeptywu moze by¢ wska-
zane w przypadku stabej czutosci i specyficznos-
ci pojedynczych testéow. Do testéw tych naleza:

* Kapilaroskopia,
* Wideomikroskopia fluorescencyjna,
e Badania Laser Doppler.
* Anatomiczne (obrazowe) — zobacz w sekgji G.

Rekomendacja 19. Diagnostyka krytycznego
niedokrwienia konczyn (CLI)

* Krytyczne niedokrwienie koriczyn jest diagnoza
kliniczna, ktéra powinno sie opieraé na obiek-
tywnych badaniach medycznych [C].

Rekomendacja 20. Wskazania do badania w kie-
runku krytycznego niedokrwienia koriczyn (CLI)

* Wszystkich pacjentéw z niedokrwiennym bé-
lem spoczynkowym czy owrzodzeniami stopy
nalezy przebada¢ po katem CLI [B].

D38 www.angiologia.pl



Konsensus postepowania w chorobie tetnic obwodowych (TASC IlI), Norgren i wsp.

Dé6. Zapobieganie krytycznemu
niedokrwieniu konczyn

Tak jak w przypadku wszystkich form uktadowej
miazdzycy, wczesne wykrycie PAD i agresywna modyfi-
kacja czynnikéw ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczy-
niowych powinny zmniejszy¢ zachorowalnos¢ i nasilenie
CLI. Na przyktad, zaprzestanie palenia tytoniu wigze sie
z obnizeniem ryzyka progresji od najwczesniejszych sta-
diow PAD do CLI [130] (patrz: sekcja B).

D6.1. Czynniki ryzyka zwiazane ze stopa

Bardzo istotne jest wczesne wykrycie pacjentéow
z grupy ryzyka, aby mozna byto jak najszybciej roz-
pocza¢ dziatania interwencyjne, ktére pozwola zapo-
biec powiktaniom. Pacjenci z miazdzycowa PAD, cho-
roba Buergera, cukrzyca i innymi chorobami dopro-
wadzajacymi do utraty czucia w stopie i uposledzaja-
cymi gojenie sie ran naleza do grupy ryzyka rozwoju
owrzodzen i koniecznego przeprowadzenia amputa-
cji w przysztosci. Chorzy na cukrzyce naleza do grupy
o najwyzszym ryzyku rozwoju powiktan w konczynie
dolnej. Dokfadne badanie stép pomoze w identyfika-
cji tych pacjentéw, ktérzy naleza do grupy wzmozo-
nego ryzyka. U chorych z grupy wysokiego ryzyka
podczas kazdej wizyty nalezy dokfadnie obejrze¢ sto-
py i ewentualnie skierowac¢ pacjenta do podiatry.

D6.2. Rola neuropatii obwodowej

Utrata ochronnego czucia lub istnienie neuropatii ob-
wodowej powoduja, Ze pacjenci naleza do grupy wysokie-
go ryzyka rozwoju powiktan zwigzanych ze stopa. Defor-
macje stopy moga by¢ wynikiem neuropatii ruchowe;.
Z tego powodu rozpoznanie deformaciji strukturalnych, ta-
kich jak palce mtotkowate czy koslawos¢ palucha, zmienio-
nej biomechaniki, powstanie modzeli z powodu deforma-
cji kostnych, a takze ograniczonej ruchomosci stawowej
sprawia, Ze pacjent nalezy do grupy podwyzszonego ryzy-
ka. Trzeba doktadnie sprawdzi¢ obuwie pacjenta, aby do-
wiedziec sie, czy dostarcza stopie odpowiedniego wsparcia
i ochrony. Dobrze dopasowane buty musza sie dostoso-
wac do deformacii stopy. Niewtasciwe lub Zle dobrane buty
sa gtéwnym powodem powstania owrzodzer stopy, zwiasz-
cza u chorych na cukrzyce.

Strategie pielegnacji ochronnej stép u pacjentow
o zwigkszonym ryzyku rozwoju powikiar na stopach sa bar-
dzo istotne w celu zachowania konczyny. Strategie te to
przede wszystkim edukacja pacjenta i wiasciwe leczenie
pacjentéw narazonych na wysokie ryzyko. Chorych nalezy
poinformowac o istocie samopielegnacii stop, w tym o waz-
nosci dokiadnej oceny i dopasowania obuwia. Wczesne wy-
krycie probleméw ze stopami i weczesna interwencja moga

obnizy¢ czestos¢ oraz nasilenie powiktan na koriczynie dol-
nej. Miekkie, dopasowane, korygujace buty ortopedyczne
sa bardzo cenne. Pacjenci (lub ich rodzina, jezeli wzrok pa-
cjenta jest zbyt staby) codziennie powinni dokfadnie kon-
trolowac swoje stopy.

Rekomendacja 21. Istota wczesnego rozpozna-
nia choroby tetnic obwodowych (PAD)

* Wczesne zapoznanie pacjentéw z PAD z ryzykiem
rozwoju powiktat w obrebie stopy jest istotne
dla zachowania konczyny [C]. Mozna to osiaggnac¢
przez codzienne badanie stopy za pomoca wzro-
ku, wykonywane przez pacjenta lub jego rodzine,
badanie podczas kazdej wizyty u lekarza rodzin-
nego lub skierowanie chorego do podiatry.

D7. Leczenie krytycznego
niedokrwienia konczyn

D7.1. Strategia ogoélna (ryc. D4)

Do gtéwnych celéw leczenia CLI naleza: zmniej-
szenie bélu niedokrwiennego, leczenie owrzodzen neu-
roniedokrwiennych, ochrona przed utrata stopy, po-
prawa funkcjonowania pacjenta oraz jakosci jego zycia,
a takze wydtuzenie okresu zycia chorego. Podstawo-
wym celem jest przezycie pacjenta bez wykonania am-
putacji. Aby osiagna¢ taki wynik u wiekszosci chorych,
nalezy przeprowadzi¢ rewaskularyzacje, a w konse-
kwencji powinno sie ich skierowa¢ do specjalisty. Do
innych elementéw leczenia pacjentéw z CLI naleza: po-
stepowanie majace na celu kontrole bélu oraz infekgji
w niedokrwionej konczynie, zapobieganie progresji
miazdzycy oraz optymalizacja funkcjonowania ukfadu
krazenia i oddechowego. Dla niektorych pacjentéw
z CLI i wspofistniejacymi ciezkimi chorobami lub bar-
dzo ograniczong szansa na rewaskularyzacje zakon-
czong sukcesem amputacja moze si¢ okaza¢ najodpo-
wiedniejszym leczeniem. Kontrola czynnikéw ryzyka
rozwoju choréb sercowo-naczyniowych jest koniecz-
na zaréwno u pacjentéw z CLI, jak i u pacjentéw
z PAD (patrz: sekcja B).

D7.2. Leczenie podstawowe: kontrola bélu
Leczenie bolu jest najistotniejszym elementem
w poprawie funkcjonowania i jakosci zycia pacjen-
tow. Cechami charakterystycznymi CLI sa spoczyn-
kowy bél niedokrwienny oraz bolesne owrzodzenia.
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Potwierdzone CLI

v

Kandydat
do rewaskularyzacji

A

v

Rewaskularyzacja
przeciwwskazana

v

v

Badania obrazowe
(duplex, angiografia,
MRA, CTA)

Stabilny bél oraz zmiany

Nietolerowany bol
i rozprzestrzeniona infekcja

A

y

y

Rewaskularyzacja

Leczenie nieoperacyjne

Amputacja

Rycina D4. Algorytm leczenia pacjentéw z krytycznym niedokrwieniem koriczyn. Przeciwwskazania: pacjent nie nadaje si¢ do re-
waskularyzacji; rewaskularyzacja nie jest technicznie mozliwa; nie mozna oczekiwac¢ korzysci (np. rozlegte owrzodzenia, zgorzel
— zobacz takze sekcje D7.5). CLI — critical limb ischemia (krytyczne niedokrwienie koriczyn); MRA — magnetic resonance angiography
(angiografia rezonansu magnetycznego); CTA — computed tomographic angiography (angiografia tomografii komputerowej)

Bdl zazwyczaj jest zlokalizowany na skérze i praw-
dopodobnie w strukturach kostnych. Kontrola bélu
jest aspektem kluczowym w leczeniu tych pacjen-
tow. Najlepiej usmierzy¢ bol przez reperfuzje kon-
czyny. Jednak planujac rewaskularyzacje, nalezy pa-
mieta¢ o odpowiedniej kontroli bélu. Ponadto u pa-
cjentéw, u ktérych nie mozna wykona¢ rewaskula-
ryzacji, niejednokrotnie niezbedne jest podanie nar-
kotycznych lekéw przeciwbélowych.

Lekarze powinni ocenia¢ ciezkos¢ bolu oraz ade-
kwatnos¢ zastosowanego leczenia przy kazdej wi-
zycie. Wstepne proby ztagodzenia bélu powinny sie
zacza¢ od podania acetaminofenu/paracetamolu lub
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, mimo ze
ta druga opcja jest rzadko efektywna i niejednokrot-
nie wystepuje koniecznos$¢ zastosowania narkotycz-
nych lekéw przeciwbolowych. Nalezy jednak uwa-
za¢ z podawaniem narkotykéw u pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym i niewydolnoscia nerek. Kon-
trola bélu przynosi lepsze efekty, jezeli leki analge-
tyczne s3 przyjmowane regularnie, a nie na zadanie.
U niektorych pacjentéw umieszczanie zajetej kon-
CZyny w pozycji opuszczonej przynosi czesciowa ulge
w bélu niedokrwiennym. Dlatego nachylanie catego
tézka w dot moze by¢ bardzo pomocnym $rodkiem
o dodatkowym dziataniu analgetycznym. U pacjen-
téow z CLI czesto wystepuije takze depresja, dlatego
kontrole bélu mozna usprawnié, stosujac leki anty-
depresyjne.
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Rekomendacja 22. Wczesne skierowanie pacjen-
ta do specjalisty w krytycznym niedokrwieniu kon-
czyn (CLI)

* Pacjentéw z CLI nalezy jak najwczesniej kiero-
wac do specjalisty naczyniowego w celu zaplano-
wania mozliwych opcji rewaskularyzacyjnych [C].

Rekomendacja 23. Zespotowe podejscie do le-
czenia krytycznego niedokrwienia koriczyn (CLI)

* Zespotowe podejscie do leczenia CLI jest
optymalne dla kontroli bélu, modyfikacji czyn-
nikéw ryzyka oraz leczeniu choréb wspétist-
niejacych [C].

D7.3. Rewaskularyzacja

W przypadku CLI jest wskazane wprowadzenie
pewnych interwencji, aby zachowa¢ sprawnos¢ kon-
czyny i ztagodzi¢ dolegliwosci bolowe. Zastosowane
leczenie zalezy od wczesniejszego stanu pacjenta oraz
konczyny, a takze od oceny ryzyka towarzyszacego
interwencji na podstawie warunkéw przed choroba
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oraz od oczekiwanego czasu zastosowania rekon-
strukcji. W CLI czesto obserwuje sie chorobe wielo-
poziomowa. Przed poprawa odptywu nalezy najpierw
zapewni¢ adekwatny naptyw krwi.

Po rewaskularyzacji leczenie owrzodzenia moze
wymaga¢ dodatkowych srodkéw, co najszybciej osia-
gnie sie przez wspétprace miedzy specjalista naczynio-
wym a podiatra (zobacz takze sekcje F).

D7.4. Leczenie owrzodzen

Leczenie pacjentéw z CLI oraz owrzodzeniami stop
wskazuje na potrzebe zespotowego spojrzenia na tera-
pie takich chorych. Pacjentow tych nalezy leczy¢ zgod-
nie z nastepujacymi zasadami.

Przywrdcenie perfuzji

Pomysine leczenie owrzodzen stopy zalezy od moz-
liwosci wzmocnienia perfuzji w stopie. Okreslenie, czy
rewaskularyzacja jest mozliwa, zdeterminuje dalsze le-
czenie. Nalezy wzia¢ pod uwage rewaskularyzacje, je-
zeli wystepuja wyrazne objawy CLI lub jezeli leczenie
owrzodzen neuroniedokrwiennych nie przebiega po-
mysInie mimo optymalnego odcigzenia stopy, leczenia
ewentualnych infekcji oraz intensywnej pielegnaciji rany.
Po udroznieniu naczynia powinno sie rozwazy¢ mozli-
wosci uratowania stopy oraz pielegnacji rany.

Miejscowa pielegnacja owrzodzen oraz obnizanie
cisnienia

Przed wdrozeniem procedur rewaskularyzacyjnych
owrzodzenie nalezy leczy¢ za pomoca nieprzylepnych sia-
tek. Odciazenie stopy osiaga sie, stosujac kilka metod,
w tym modyfikacje obuwia, a takze techniki ortopedyczne
i z uzyciem gipsu [16, 131, 132] w zaleznosci od lokalizacji
owrzodzenia i ciezkosci niedokrwienia. Po zapewnieniu
wzrostu perfuzji adekwatne odcigzenie stopy staje si¢ jesz-
cze wazniejsze, poniewaz nawet wzrost przeptywu krwi
moze nie skompensowa¢ nawracajacych uszkodzen tkan-
kowych spowodowanych noszeniem zle dobranego obu-
wia. Miejscowe leczenie zrewaskularyzowanego owrzodze-
nia stopy mozna wykona¢ na wiele sposobdw, uzywajac
réznorodnych produktéw dostepnych na rynku. Omoéwie-
nie kazdego produktu stosowanego w leczeniu owrzodzen
przekracza zakres tej pracy. Nalezy pamietac, aby stoso-
wa¢ podstawowe zasady ochrony takiej rany, miedzy inny-
mi: usuniecie tkanek martwiczych z owrzodzenia, utrzy-
mywanie wilgotnego srodowiska rany, a takze eliminacje
infekcji zgodnie z ponizszymi informacjami.

Leczenie infekgji

Infekcja miejscowa jest ciezkim powikfaniem owrzo-
dzenia neuroniedokrwiennego, poniewaz powoduje ono
gorszy przebieg choroby i powinno by¢ leczone natych-
miast. Objawy uogdlnionej toksemii, takie jak goraczka czy

wzrost CRP, wystepuja stosunkowo rzadko. Infekcje po-
winno sie zdiagnozowac¢ najszybciej jak to tylko mozliwe.
Nalezy takze oceni¢ stopien jej ciezkosci oraz wdrozy¢
intensywne leczenie. Cigzkie infekcje stdp u pacjentow
z cukrzyca zazwyczaj sa wywolywane przez flore mieszana,
z udziatem ziarniniakéw gram-dodatnich, pateczek gram-
ujemnych oraz organizméw beztlenowych [133]. Po po-
stawieniu klinicznego rozpoznania infekgji i pobraniu ma-
teriatu biologicznego na posiew nalezy bezzwtocznie wia-
czy¢ empiryczng antybiotykoterapie. Terapie z uzyciem
antybiotykow o szerokim spektrum mozna zmodyfikowaé
i dopasowac do potrzeb pacjenta po ustaleniu mikroorga-
nizmu sprawczego oraz okresleniu jego antybiotykowraz-
liwosci. Narastajgcym problemem jest wzrost czestosci
wystepowania szerokoopornego Staphylococcus aureus,
ktéry w niektorych opracowaniach wystepuje az w 30%
przypadkéw [134]. W leczeniu glebokich infekgji stosuje
sie takze drenaz oraz usuwa sie martwicze tkanki. Uwaza
sie, Ze terapia antybiotykami jest waznym elementem
ochrony przed dalszym rozprzestrzenianiem sie infekgji
u pacjentéw z CLI. Po opanowaniu ostrego procesu za-
palnego mozna rozpocza¢ wykonywanie procedur rewa-

skularyzacyjnych.

Rekomendacja 24. Optymalne leczenie u pacjen-
téw z krytycznym niedokrwieniem konczyn (CLI)

* Rewaskularyzacja jest optymalnym srodkiem
leczniczym u pacjentéw z CLI [B].

Rekomendacja 25. Leczenie infekcji w krytycz-
nym niedokrwieniu kornczyn (CLI)

* U pacjentéw z CLI, u ktérych rozwija sie zapa-
lenie tkanki facznej lub rozprzestrzenia sig in-
fekcja, nalezy wprowadzi¢ systemowa antybio-
tykoterapie [B].

Procedury ratownicze

Uratowanie konczyny po rewaskularyzacji definiuje
sie jako zachowanie czesci stopy lub jej catosci. Prébe
wdrozenia procedur ratujacych stope nalezy podja¢ po
rewaskularyzacji. Sugeruije sie odczekanie przynajmniej
3 dni, co umozliwia przywrdécenie perfuzji i wystapienie
demarkacji.
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Tabela D4. Rézne poziomy amputacji miejscowych stopy

Palec (czgsciowo lub catkowicie)
Promieniowa (palec lub $rédstopie)

Srodstopie (transmetatarsalna, stepowo-srédstopowa,
poprzeczna stgpu)

Syme’a (stopa)

Stopien krazenia i rozmiar infekcji, jezeli wystepuje,
a takze pozostata funkcjonalnos¢ stopy sa czynnikami
branymi pod uwage przy wyborze procedur ratujacych.
Procedury ratujace stope mozna podzieli¢ na dwie gru-
py. Pierwsza kategoria to amputacja danej czesci stopy.
Tabela D4 przedstawia rézne poziomy miejscowej am-
putac;ji stopy.

Wybierajac odpowiedni poziom amputacji, nale-
zy uwzgledni¢ historie naturalng zwigzang z mniej-
szymi amputacjami stopy w celu wyjasnienia naste-
powych zmian sity mechanicznej i ci$nien na stopie.
Na przyktad, amputacja palucha lub czgsciowa am-
putacja pierwszej kosci $rédstopia sprawiaja, ze
wzrasta (przez o$ $rédstopia) wektor sity na drugiej
kosci srodstopia. Ten wzrost sity przemieszczony na
druga kos¢ $rédstopia moze spowodowac przykurcz
drugiego palca u stopy, co z kolei doprowadzi do
wzrostu nacisku na srodku $rédstopia i dystalnej cze-
$ci palcow. Zmiany w nacisku stopy wymagaja mo-
dyfikacji podeszwy oraz doboru odpowiedniego obu-
wia w celu zapobiezenia komplikacjom stopy. U du-
Zego odsetka pacjentéow po amputacji palucha oraz/
/lub pierwszej kosci srédstopia wkrotce wykonuje
sie druga amputacje na tej samej stopie lub na stopie
przeciwlegtej.

Amputacja bocznych palcéw i bocznych kosci $rod-
stopia (czwarty i piaty palec) nie powoduje takiego sa-
mego wzrostu w sile mechanicznej i ci$nieniu na sasia-
dujacych palcach, jak opisano powyzej. Dlatego w tym
przypadku obawy dotyczace obuwia i modyfikacji po-
deszwy s3 inne.

Jezeli kilka srodkowych kosci §rédstopia jest niedo-
krwionych lub niedokrwienie jest proksymalne w sto-
sunku do gtéwek kosci $rédstopia, ale dystalne w sto-
sunku do stawéw stepowo-srédstopowych, nalezy roz-
wazy¢ amputacje catego $rédstopia. Amputacja trans-
metatarsalna pozostawia kikut, ktory wystarcza do cho-
dzenia z minimalnymi modyfikacjami obuwia i podeszwy
wewnetrznej.

Druga kategoria ochrony stopy to oczyszczanie
ran, w tym takze usuniecie kosci. Procedury te ze-
zwalaja stopie na zachowanie ogélnego wygladu
w stanie nienaruszonym, ale niszczg architekture we-

wnetrzng, co przyczynia sie¢ do wzrostu cisnienia. Do
procedur ochronnych stopy, ktére mozna wykonaé
w stopie po rewaskularyzacji, naleza: wyciecie kostki,
artroplastyka, wyciecie gtéwek kosci §rodstopia oraz
kalkanektomia.

Kontrola cukrzycy oraz leczenie choréb wspdtistniejgcych

Wszyscy chorzy na cukrzyce, takze ci, u ktérych
wspdtistnieje CLI, powinni kontrolowaé¢ glikemie. Cho-
rzy na cukrzyce z owrzodzeniem neuroniedokrwien-
nym czesto charakteryzuija si¢ bardzo ztym stanem zdro-
wia. Nalezy oceni¢ czynniki, ktére moga negatywnie
wplynaé na gojenie sie rany, takie jak niewydolnos¢ ser-
ca czy stabe odzywienie, a nastgpnie odpowiednio je
korygowac.

Rekomendacja 26. Zespotowa opieka w krytycz-
nym niedokrwieniu kornczyn (CLI)

* Pacjenci z CLI, u ktérych wystapi owrzodzenie
stopy, wymagaja zespotowej opieki, aby zapo-
biec utracie konczyny [C].

D7.5. Amputacja

Duza amputacja (powyzej kostki) u pacjentow
z CLI jest konieczna i wskazana, kiedy wspotistnieje
ciezka infekcja zagrazajaca zyciu pacjenta, kiedy nie
mozna juz kontrolowa¢ bélu spoczynkowego lub kie-
dy rozlegta martwica zniszczyta stope. Stosujac te kry-
teria, mozna ograniczy¢ liczbe duzych amputacji.

Amputacje pierwotng okresla sie jako amputacje nie-
dokrwionej konczyny dolnej bez poprzedzajacej proby
rewaskularyzacji. Amputacje jako terapie pierwotng nie-
dokrwienia konczyny dolnej podejmuije sie tylko w pew-
nych okreslonych przypadkach. Choroba tetnic niena-
dajaca si¢ do rekonstrukcji zazwyczaj jest wywotana pro-
gresywna natura miazdzycy powodujacej stopniowe za-
rastanie tetnic.

U wiekszosci pacjentéw ze znaczna chorobg zaro-
stowa tetnic leczeniem z wyboru jest rewaskularyzacja
konczyny dolne;j.

Choroba naczyniowa, nienadajaca sie do rekonstruk-
cji, jest najczestszym wskazaniem do wykonania ampu-
tacji wtornej, ktora przeprowadza sie u blisko 60% pa-
cjentow. Amputacje wtérna wykonuje sie wtedy, gdy
nie mozna przeprowadzi¢ interwencji naczyniowej lub
gdy stan koriczyny stale sie pogarsza, nawet mimo obec-
nosci droznej rekonstrukgji. Dtugotrwata infekcja, mimo
agresywnej rekonstrukcji naczyniowej, jest drugim pod
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Tabela D5. Zdolnos$¢ chodzenia u pacjentéw 6-12 miesiecy po amputacji

Autor N Odsetek pacjentéw Odsetek* Komentarz

(rok) posiadajacych proteze pacjentéw chodzacych

Ruckley (1991) [139] 191 80% 74% Badania randomizowane
Siriwardena (1991) [140] 267 - 63% Dane US VAMC
Hagberg (1992) [141] 24 100% 96%

Houghton (1992) [142] 193 - 16% 20% LFU
Stirnemann (1992) [143] 126 70% 70% Pierwotna vs. nieudany by-pass
McWhinnie (1994) [144] 6l 66% 52%

Nehler (2003) [145] 94 - 39% 1% LFU

*Przedzialy czasowe to 6-12 miesigcy po operacji amputacji ponizej kolana (BKA, below-knee amputation). Stabe wyniki ambulatoryjne spowodowane sg 1) $miertelnos-
cig przed rehabilitacja; 2) niepowodzeniem zagojenia BKA; 3) niepowodzeniem w zakonczeniu programu rehabilitacyjnego
LFU — lost to follow up (utrata badan kontrolnych); VAMC — Veterans Affairs Medical Center

wzgledem czestosci wskazaniem do wykonania tego
zabiegu.

Mozna zapobiec wielu amputacjom przez wieloto-
rowa terapie skupiong na leczeniu martwicy niedo-
krwiennej za pomoca antybiotykéw, rewaskularyzaciji
i stopniowego zamykania rany, co moze wymagac wy-
konywania mikrochirurgicznych przeszczepéw ptatow
miesniowych naktadanych na duze defekty tkankowe.
Z drugiej strony, co bardzo istotne, amputacja moze
pomoéc w poprawie jakosci zycia, zwlaszcza jezeli wy-
diuzony proces leczenia wiaze sie ze stabym rokowa-
niem dotyczacym zdrowienia. Starsi niechodzacy pacjen-
ci z CLI reprezentuja wyjatkowo trudna grupe. U pa-
cjentow tych czesto wystepuja przykurcze zgieciowe,
ktére powstaja na skutek diugotrwatego oszczedzania
konczyny w obawie przed bélem. Agresywna rekon-
strukcja naczyniowa nie dostarczy tym pacjentom uzy-
tecznej i sprawnej konczyny, a amputacja pierwotna
w tym przypadku stanowi rozsadne rozwiazanie [ 35].
Z tego powodu bardzo wazna kwestia jest identyfikacja
pacjentéw z CLI, u ktérych wigksza korzys¢ przyniesie
wykonanie amputaciji niz préby rewaskularyzacji. Nale-
zy takze uwzgledni¢ aspekty techniczne, leczenie rany
na stopie oraz choroby wspétistniejace.

Ukrytym celem amputaciji jest uzyskanie pierwot-
nego gojenia sie korniczyny dolnej w jak najdalszym jej
odcinku. Wydatek energetyczny zwiazany z chodze-
niem wzrasta wraz ze wzrostem poziomu amputacji
od tydki do uda. Ochrona stawu kolanowego oraz
wystarczajaca dtugosé goleni umozliwiajg uzycie lek-
kich protez, minimalizuja energie poruszania sie oraz
umozliwiaja starszym i mniej sprawnym pacjentom sa-
modzielne chodzenie [136]. Z tego wzgledu nalezy do-
kona¢ amputacji na mozliwie najnizszym poziomie za-
pewniajacym gojenie.

Okreslenie poziomu amputacji na podstawie obrazu
klinicznego, pozwala na pierwotne gojenie sie kikuta

goleni w okoto 80%, a kikuta uda w okoto 90% przy-
padkéw [137]. Pomiar tcPO, pofaczony z oceng kliniczng
moze by¢ czynnikiem rokowniczym gojenia sie ran po
amputacji na réznorodnych poziomach [138]. Statystyki
uzyskiwane przez wyspecjalizowane osrodki sa lepsze niz
ogélne dane liczbowe przedstawione na rycine A6. Wyni-
ki amputaciji sa rézne, ale ryzyko powiktan wzrasta przy
amputacjach proksymalnych. Zdolno$¢ chodzenia pacjen-
téw po amputacjach przedstawiono w tabeli D5.

Duza amputacja powyzej stopy wymaga zatozenia
protezy. Niezbedne jest zastosowanie skrupulatnej
techniki chirurgicznej w celu zapewnienia powstania
odpowiednio uformowanego kikuta o dobrym prze-
ptywie, ktéry bedzie pokrywata tkanka miekka. Am-
putacje radykalne zazwyczaj przeprowadza sie poni-
zej kolana (preferowane) lub powyzej kolana w za-
leznosci od poziom okluzji tetnicy i niedokrwienia
tkanek. Powrét do niezaleznosci jest najwiekszym wy-
zwaniem dla pacjentéw po amputacji radykalnej kon-
czyny dolnej. U pacjentéw z dobrze wygojonym ki-
kutem po amputacji ponizej kolana istnieje wigksze
prawdopodobienstwo powrotu do niezaleznosci po
zatozeniu protezy niz u oséb po amputacji powyzej
kolana, u ktérych szansa na powrét do niezaleznosci
wynosi mniej niz 50%.

Rekomendacja 27. Decyzje amputacyjne w kry-
tycznym niedokrwieniu konczyn (CLI)

* Decyzje o przeprowadzeniu amputacji oraz
wybér poziomu odjecia konczyny nalezy podja¢
na podstawie oceny potencjatu gojenia kikuta
oraz potencjatu rehabilitacyjnego i prawdopo-
dobienstwa poprawy jakosci zycia pacjenta [C].
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D7.6. Farmakoterapia krytycznego
niedokrwienia konczyn

Jezeli nie mozna przeprowadzi¢ interwencji we-
whnatrznaczyniowej lub chirurgicznej, lub zakonczyta
sie ona niepowodzeniem, nalezy rozwazy¢ leczenie
farmakologiczne. Nalezy przeciwdziata¢ skutkom
znacznie zredukowanego ci$nienia perfuzji w mikro-
krazeniu dystalnym. Farmakoterapia lub kazda inna
terapia, ktérej wynikiem jest poprawa krazenia, daje
lepsze wyniki u pacjentéw bez objawow przed po-
wstaniem uszkodzen stopy i u pacjentéw z powierz-
chownymi uszkodzeniami stopy, u ktérych poziom
niedokrwienia jest niewielki (tzn. u pacjentéw z gra-
nicznym ci$nieniem przeptywu).

D7.6.1. Prostanoidy

Prostanoidy zapobiegaja aktywacji ptytek i leuko-
cytéw, a takze chronig endotelium naczyniowe, dzigki
czemu moglyby odgrywaé¢ duza role w leczeniu CLI.
Leki te podaje sie parenteralnie przez kilka tygodni.
Do dziatan niepozadanych naleza: czerwienienie, bél
glowy, a takze przejsciowe niedocisnienie. Opubliko-
wano dziewieé randomizowanych badan dotyczacych
zastosowania prostanoidéw, przeprowadzonych me-
toda podwojnie $lepej proby [146—154]. W trzech ba-
daniach nad PGE, wykazano korzys$¢ w postaci reduk-
cji rozmiaru owrzodzenia, ale w trzech badaniach nie
stwierdzono pozadanego wptywu na zaden z klinicz-
nych efektéw koncowych choroby. Wykonano takze
6 badan dotyczacych stabilnego analogu PGl,, ilopro-
stu, ale nie we wszystkich uzyskano pozytywny wynik.
W metaanalizie danych wykazano, ze pacjenci podda-
ni aktywnej terapii charakteryzowali si¢ wigksza szansa
(55% vs. 35%) na przezycie i zachowanie obu nog
w okresie obserwacji. W praktyce klinicznej iloprost
jest korzystny u okoto 40% pacjentow, u ktorych nie
mozna wykona¢ rewaskularyzacji. W ostatnich bada-
niach dotyczacych lipo-ekraprostu w poréwnaniu z pla-
cebo prostanoid nie zmniejszyt ryzyka $mierci i ampu-
tacji w ciagu 6 miesiecy obserwaciji [155]. Trudno prze-
widzie¢ odpowiedz na leczenie, dlatego prostanoidy
stosuje sie rzadko.

D7.6.2. Wazodylatatory

Nie stosuje sie wazodylatatoréw dziafajacych bez-
posrednio na uktad krwionosny, poniewaz powoduja
one pierwotny wzrost przeptywu krwi w obszarach
prawidtowo ukrwionych.

D7.6.3. Leki przeciwptytkowe
Mimo ze ditugotrwate leczenie ASA i tiklopidyng
moze zmniejszy¢ progresje miazdzycy oraz wywrzeé

korzystny efekt na droznos¢ bypasséw obwodowych
(badania Cochrane [156]), nie istnieja dowody na to,
aby leki te poprawiaty wyniki koricowe w CLI. Jed-
nak u wszystkich pacjentéw z PAD leki przeciwptyt-
kowe redukuja ryzyko wystapienia epizodéw naczy-
niowych.

D7.6.4. Leki przeciwkrzepliwe

Niefrakcjonowana heparyne czesto stosuje sie
w profilaktyce jako leczenie wspomagajace chirurgicz-
nych procedur naczyniowych, ale nie sprawdzono jej
wplywu na leczenie objawéw CLI. W dwéch badaniach
obserwowano wptyw heparyny drobnoczasteczkowej
(LMWH, low molecular weight heparin) u pacjentéw
z CLI i owrzodzeniami. Niestety, uzyskano wyniki ne-
gatywne. Antymetabolitow witaminy K nie wyprébo-
wano w leczeniu objawéw CLI.

Srodki defibrynujace nie wykazaty pozytywnego
wptywu na leczenie owrzodzen niedokrwiennych ani na
redukcje liczby amputacii.

D7.6.5. Leki wazoaktywne

W przegladzie Cochrane [157] oceniono 8 prac na
temat dozylnego zastosowania naftidrofurylu u pacjen-
téw z CLI. Lek nie okazat sie korzystny w redukcji ob-
jawow CLI. Pentoksyfiline oceniano w dwéch bada-
niach kontrolowanych przy uzyciu placebo u pacjen-
téw z CLI, jednak nie uzyskano przekonujacych wyni-
kow [158, 159].

Rekomendacja 28. Uzycie prostanoidéw w kry-
tycznym niedokrwieniu koriczyn (CLI)

* We wczesniejszych badaniach nad uzyciem pro-
stanoidéw u pacjentéw z CLI sugerowano po-
prawe gojenia si¢ owrzodzen niedokrwiennych
i redukcje liczby amputaciji [A].

* Jednak w ostatnich badaniach nie potwierdzo-
no korzystnego wptywu prostanoidéw na prze-
zywalnos¢ bez amputacji [A].

* Nie ma obecnie innych metod farmakoterapii,
ktére mozna by poleca¢ w leczeniu CLI [B].

D7.7. Inne leczenie

D7.7.1. Hiperbaryczny tlen
Whyniki badarn Cochrane [160] potwierdzity, ze stoso-
wanie terapii z uzyciem tlenu hiperbarycznego wyraznie
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zmniejszyfo ryzyko koniecznosci przeprowadzenia rady-
kalnych amputacji u pacjentéw z owrzodzeniami cukrzy-
cowymi. Jednak wyniki te nalezy ostroznie interpretowac
z powodu wad metodologicznych. Wptywu tego leczenia
na inne patologie zwigzane z PAD i cukrzyca nie oceniano.
Terapii tej nie poleca sie ze wzgledu na brak jednoznacz-
nych dowoddw na korzysci ptynace z takiego leczenia oraz
biorac pod uwage wysoki koszt terapii. Niemniej jednak
mozna rozwazy¢ zastosowanie tlenu hiperbarycznego
u wybranych pacjentéw z owrzodzeniami niedokrwien-
nymi, u ktérych rewaskularyzacja nie przyniosta efektu,
lub ktoérzy nie s3 kandydatami do rewaskularyzaciji.

D7.7.2. Stymulacja rdzenia kregowego

W przegladzie Cochrane [161] na podstawie analizy
6 badan dotyczacych pacjentow z CLI, stwierdzono, ze
stymulacja rdzenia kregowego data lepsze wyniki niz le-
czenie zachowawcze w aspekcie ochrony konczyny
przed amputacja u pacjentéw bez mozliwosci wykona-
nia rewaskularyzaciji.

D8. Koszty leczenia

W opublikowanych badaniach dotyczacych kosztow
leczenia CLI przedstawiono dane dotyczace rewasku-
laryzacji chirurgicznej, angioplastyki przezskornej, sten-
towania, a takze pierwotnej amputaciji [162-166].

Bez wzgledu na zastosowane leczenie jego koszty na-
lezy pomnozy¢ przez wspdtczynnik 24, jezeli pierwotnie
zaplanowana procedura zakoriczyta sie niepowodzeniem,
na przykfad angioplastyka wymagajaca natychmiastowego
lub op6znionego pomostowania, by-pass wymagajacy re-
wizji po wystapieniu zakrzepicy lub wymagajacy amputac;ji
czy tez przy wspdfistnieniu choréb nerkowych lub ptuc-
nych, lub wystapieniu powiktan nerkowych badz ptucnych
po leczeniu. Wyniki s3 do$¢ zgodne w réznych krajach,
chociaz koszty indywidualne procedur s3 zmienne. Kosz-
ty PTA wynosza 10 000 dolaréw (20 000 dolaréw, jezeli
procedura kornczy sie niepowodzeniem), koszty pomo-
stowania z bypassem, 20 000 dolaréw (40 000 dolaréw,
jezeli niezbedne jest wykonanie rewizji), a koszt amputacji
— 40 000 dolaréw. Po dodaniu do tego kosztéw rehabi-
litacji podwoi sig koszt koncowy.

D9. Przyszie aspekty leczenia
krytycznego niedokrwienia konczyn

Najbardziej uderzajaca cecha CLI jest bardzo zle ro-
kowanie dotyczace zaréwno zycia, jak i wynikéw leczenia
konczyny, bez wzgledu na stosowang terapig. Jest to spo-
wodowane uogdlniong miazdzyca wystepujaca u wiekszo-
$ci pacjentéw. Z tego wzgledu nalezy ocenic, jakie opcje
terapeutyczne s3 realistyczne dla danego pacjenta. Udana
rewaskularyzacja moze zredukowac bél oraz poprawic ja-

kos¢ zycia pacjenta na pewien czas, ale najczesciej cel ten
nie jest osiagniety. Amputacja moze sie okaza¢ dobra al-
ternatywa w celu redukgji bélu, chociaz oczekiwana dtu-
gos¢ zycia u tych chorych moze potem ulec dalszemu skro-
ceniu. Leczenie modyfikujace czynniki ryzyka wystapienia
epizodu sercowo-naczyniowego jest niezbedne u wszyst-
kich pacjentéw, podczas gdy leczenie objawowe konczy-
ny musi by¢ zindywidualizowane.

Wstepne badania nad domigsniowym transferem ge-
netycznym z uzyciem nagiego plazmidu DNA kodujacego
phVEGF 165 daty obiecujace wyniki dotyczace zwalczania
objawéw CLI [167], podczas gdy inne okazaly sie nega-
tywne. W kilku eksperymentach zastosowano wektor
wirusowy w celu polepszenia skutecznosci transferu genu.
Oprocz naczyniowego endotelialnego czynnika wzrostu
(VEGF, vascular endothelial growth factor), czynnika wzro-
stu fibroblastéw, bada sie takze angiopoetyne i inne czyn-
niki wzrostu [168]. Wstepne badania nad domiesniowa
iniekcja autologicznych komérek mononuklearnych pocho-
dzenia szpikowego, majaca na celu stumulacje wzrostu na-
czyniowego [169], daly obiecujace wyniki. Wigkszos¢ ba-
dan znajduje sie w fazie | lub Il, a wiasciwe uzycie terapii
genetycznej w praktyce naczyniowej jest udowodnione.

Podsumowauijag, istnieje mato dowoddw na korzystny
wplyw stymulacji rdzenia kregowego na ostateczny wynik
u pacjentéw z CLI, jezeli nie mozna wykonaé rewaskula-
ryzacji. Leczenie prostanoidami moze sie okaza¢ korzyst-
ne, jednak jedynie mafa grupa pacjentéw reaguje na takie
leczenie. Wyniki innych terapii farmakologicznych nie wy-
wotujg optymizmu [170, 171]. W terapii genetycznej wy-
kazano obiecujaca szybka skutecznos¢, ale nalezy prze-
prowadzi¢ wiecej dodatkowych badan.

SEKCJA E — OSTRE
NIEDOKRWIENIE KONCZYN

El. Definicja i nomenklatura ostrego
niedokrwienia konczyn

El.l. Definicja/etiologia ostrego
niedokrwienia konczyn

Ostre niedokrwienie konczyn (AL, acute limb ische-
mia) to nagly spadek perfuzji w konczynie, powodujacy
potencjalne zagrozenie zywotnosci konczyny. Chory
zwykle zgtasza sie do lekarza w okresie do 2 tygodni po
wystapieniu ostrego epizodu. Rycina El ilustruje cze-
sto$¢ wystepowania réznych etiologii ALI.

Czas zgloszenia sie do lekarza zalezy od cigzkosci nie-
dokrwienia i dostepu do opieki zdrowotnej. U pacjentéw
z zatorem, po urazie, z tetniakiem tetnic obwodowych
Z zatorowoscig oraz zamknigciem pomostéw objawy praw-
dopodobnie rozwijaja si¢ wezesniej (godziny) z powodu bra-
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Tetniak obwodowy z zatorem lub zakrzepicg
Uraz (w tym jatrogenny)

Zakrzepica tetnicza

Zatorowo$¢ pierwotria

Zakrzepica
rekonstrukcii/
/przeszczepu
naczyniowego

Rycina E|. Etiologia ostrego niedokrwienia kornczyn (pod-
sumowanie Berridge i wsp. 2002 oraz Campbell i wsp. 1998
[172, 173])

ku krazenia obocznego, obecnosci zakrzepu w odptywie
tetniczym lub obu tych nieprawidtowosci jednoczesnie.
Z drugiej strony pézniejsze objawy, rozwijajace sie w ciagu
dni, prawdopodobnie dotycza przypadkéw spowodowa-
nych zakrzepica lub zamknieciem rekonstrukgji naczynio-

wych (ryc. E2).

E2. Ocena
E2.1. Kliniczna ocena ostrego niedokrwienia konczyn

E2.1.1. Historia

Wywiad powinien mie¢ dwa giéwne cele: zapytanie
o objawy konczynowe zwigzane z obecnoscia i ciezko-
$cig niedokrwienia (obecna choroba) oraz uzyskanie in-
formacji dotyczacych stanu zdrowia (np. historia wyste-
powania chromania przestankowego, interwencje na tet-
nicach proksymalnych oraz diagnostyczne cewnikowa-
nie serca), a nastepnie etiologii, diagnostyki réznicowej
oraz obecnosci istotnych choréb wspdfistniejacych.

Obecna choroba

Objawy konczynowe ALl wiaza sie gléwnie z bélem
i pogorszeniem funkcjonowania. Gwattownos¢ i czas
rozpoczecia bolu, jego lokalizacja i intensywno$é¢, a tak-
Ze zmiana natezenia bélu w czasie, to elementy, o kto-
re nalezy wypyta¢ pacjenta. Czas trwania i intensyw-
nos¢ boélu oraz obecnos$¢ zmian czuciowo-ruchowych
s3 bardzo istotnymi sprawami w podejmowaniu decyzji
i przy ocenie koniecznosci szybkiego wykonania rewa-
skularyzacji. Na przyktad, wykonanie trombolizy moze
sie okaza¢ mniej efektywne w przypadku zakrzepicy
trwajacej > 2 tygodni w poréwnaniu z ostra zakrzepica
(analiza wsteczna danych STILE [174]).

Choroby przebyte

Nalezy zapyta¢, czy u pacjenta wystepowaty wcze-
$niej bole konczyny dolnej (np. chromanie przestanko-
we), czy wykonywano u niego zabiegi w zwiazku z ,,upo-
$ledzonym krazeniem” i czy diagnozowano wspédtistnie-
nie choroby serca (np. migotanie przedsionkéw) lub
tetniaka (tzn. prawdopodobne zrédta zatoru). Pacjenta
powinno sie takze zapyta¢ o powazne choroby wspot-
istniejace oraz czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy (nad-
ci$nienie tetnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, hiperlipi-
demia, dodatni wywiad rodzinny w kierunku choréb
sercowo-naczyniowych, udaréw, zawatéow, zakrzepicy
i amputacji). Doktadniejsze omoéwienie czynnikow ry-
zyka mozna znalez¢ w sekgji A.

E2.1.2. Badanie przedmiotowe
Diagnozowanie ALI:

¢ Bl (pain) — czas rozpoczecia, lokalizacja i intensy-
wnos$¢, zmiana w czasie;

* Brak tetna (pulselessness) — doktadnos¢ palpa-
cyjnej oceny pulsu na stopie jest wysoce zmienna,
dlatego brak pulsu sugeruje, ale nie dowodzi ALI,
a sama obecnos$¢ wyczuwalnego pulsu takze nie
wyklucza choroby. Poza tym pomiar cisnienia krwi
na kostce powinno sie wykonac¢ bezzwtocznie (tech-

[ Uraz

[l Tetniak obwodowy z zatorem

lub zakrzepicq

Procent %

] [] zatorowos¢
Il Zakrzepica rekonstrukcii
[] Pierwotna zakrzepica
Weczesne wystapienie Pdzniejsze wystapienie

objawow (godziny)

Rycina E2. Czas wystapienia objawéw w zaleznosci od etiologii

objawow (dni)
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Tabela El. Rozréznienie pomiedzy konczyna zagrozona a zywotna [ 1 75]. Wykorzystano za zgoda z: Rutherford RB. Recom-
mended standards for reports dealing with lower extremity ischemia: Revised version. J. Vasc. Surg. 1997; 26 (3): 517-538.
Copyright © 1997 by The Society for Vascular Surgery and International Society for Cardiovascular Surgery, North American Chapter

Kategoria Opis/rokowanie Objawy Sygnaly Dopplera
Utrata czucia Ostabienie Tetnicze Zylne
migsniowe

I. Zywotna Brak bezposredniego zagrozenia Brak Brak Styszalny Styszalny

Il. Zagrozona

a. marginalnie Do uratowania, jezeli Minimalna (palce) Brak (czesto) Styszalny
intensywnie leczona Niestyszalny

b. krytycznie Do uratowania, jezeli Obejmuie nie tylko palce, Lekkie, $rednie (zazwyczaj) Styszalny
bezzwtocznie zwigzana z bélem Niestyszalny
rewaskularyzowana spoczynkowym

Ill. Nieodwracalna  Duze uszkodzenie tkanek Gleboka, anestetyczna Gtebokie, paraliz Niestyszalny  Niestyszalny

lub permanentne uszkodzenie
nerwow jest nieuchronne

(zesztywnienie)

nika: zobacz w sekgcji C). Zazwyczaj otrzymuije sie
bardzo niskie wartosci ci$nienia, a sygnat Dopplera
moze by¢ nieobecny. Jezeli badanie wykona si¢ po-
prawnie, brak sygnatéw przeptywu w tetnicach sto-
py jest dobrym potwierdzeniem diagnozy ALI;

» Blados¢ (pallor) — zmiana koloru i temperatury to
czeste zjawiska wystepujace w ALl (chociaz tem-
peratura moze wynika¢ z warunkéw $rodowi-
skowych); objaw ten jest bardzo istotny, jezeli wys-
tepuije tylko na jednej koriczynie. Wypetnienie zylne
moze by¢ powolne lub nieobecne;

* Parestezje (paresthesia) — dretwienie konczyny
wystepuje u ponad potowy pacjentéw;

* Porazenie (paralysis) — zty objaw prognostyczny.

Rekomendacja 29. Ocena ostrego niedokrwie-
nia konczyn (ALI)

* Z powodu matej specyficznosci i czutosci pal-
pacji pulsu oraz badania przedmiotowego
u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem ALI na-
tychmiast po wystapieniu objawdw nalezy oce-
ni¢ tetno obwodowe w badaniu Dopplera, aby
okresli¢, czy wystepuije sygnat przeptywu [C].

Czy koriczyna jest zywotna (czy nie nastepuje dalsza pro-
gresja ciezkosci niedokrwienia), czy zywotnos¢ konczyny
nie jest bezposrednio zagrozona (jezeli nie przywrdci sie
szybko perfuzji) oraz czy wystepuja juz nieodwracalne
zmiany, ktére wplyna na zachowanie stopy?

Trzema zjawiskami, ktére pomagaja rozgraniczy¢
»zagrozong” konczyne od ,,zywotnej” (tab. El), sa:
* obecnos¢ bolu spoczynkowego;
e utrata czucia;
* ostabienie miesniowe.

Zesztywnienie miesniowe, wrazliwos¢ czy bol przy
biernych ruchach sg péznymi objawami zaawansowanego
niedokrwienia oraz prawdopodobnie uszkodzenia tkanki.

Rekomendacja 30. Przypadki podejrzenia ostre-
go niedokrwienia konczyn (ALI)

* Wszystkich chorych, u ktérych podejrzewa sie
ALI, powinien bezzwtocznie zbada¢ specjalista
naczyniowy, ktéry w przypadku rozpoznania
powinien przeprowadzi¢ natychmiastowa re-
waskularyzacje, poniewaz w ciagu kilku godzin
moze wystapi¢ nieodwracalne uszkodzenia ner-
woéw i migsni [C].

E2.1.3. Klasyfikacja kliniczna ostrego niedokrwienia
konczyn

Najwazniejszym pytaniem, na jakie nalezy sobie odpo-
wiedzie¢ po zebraniu wywiadu z pacjentem i przeprowa-
dzeniu badania przedmiotowego, jest ciezkos¢ AL, co jest
gtéwnym czynnikiem decydujacym o wyborze leczenia.

www.angiologia.pl

Zaprezentowane dane stanowig podsumowanie za-
réwno danych rejestracyjnych, jak i klinicznych i ilustruja
czestos¢ wystepowania réznych kategorii ostrego nie-
dokrwienia koriczyn w momencie rozpoznania (ryc. E3):
» kategoria Ill — wszyscy zarejestrowani pacjenci,

u ktérych wykonano pierwotng amputacje;
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Kategoria |
Konczyna zywotna
45%

Kategoria Il
Konczyna

Kategoria lll
Zmiany nieodwracalne*
45%

*Czg$¢ z tych chorych jest w stanie terminalnym. Okresowo
grupa ta stanowi do 15% wszystkich chorych z tej kategorii

Rycina E3. Czestos¢ wystepowania réznych kategorii ostrego
niedokrwienia konczyn w momencie rozpoznania

» kategoria Il — wszyscy pacjenci z badan randomi-
zowanych, u ktérych wystapita utrata czucia;
* kategoria | — wszyscy pacjenci z badan randomi-

zowanych, u ktérych nie wystepuije utrata czucia.

E2.1.4. Diagnostyka roéznicowa ostrego niedokrwienia
konczyn
Istnieja trzy poziomy diagnostyki réznicowej w ALL:
I. Czy wystepuije stan dajacy podobne objawy jak zam-
knigcie tetnic?
2. Czy wystepuja inne, niemiazdzycowe przyczyny
zamkniecia tetnic, a jezeli nie,
3. Czy niedokrwienie jest spowodowane zakrzepica
czy zatorowoscia?
Stany, ktore moga wyglada¢ jak ostre zamknigcie
tetnicy, wymieniono w tabeli E2.

Uszkodzenie tetnicy lub rozwarstwienie

Otwarte uszkodzenie tetnic nie jest trudne do roz-
poznania, ale zmiana jatrogenna, zwtaszcza wynikajaca
z niedawnego cewnikowania tetnicy, jest czesto niezau-
wazana. Nalezy to uwzgledni¢ u wszystkich hospitali-
zowanych pacjentéw, ktérzy przeszli inwazyjng diagno-
styke i leczenie, a wystepuja u nich objawy zamknigcia
tetnicy udowej.

Rozwarstwienie aorty piersiowej moze sie rozsze-
rzy¢ dystalnie i doj$¢ do aorty brzusznej, a nawet do
tetnic biodrowych wspélnych. Rozdzierajacy bol mie-
dzytopatkowy lub umiejscowiony na plecach, zwiazany
z nadci$nieniem tetniczym, wyraznie wskazuje na roz-
warstwienie aorty piersiowej, ale obraz ten moze by¢
niewyrazny z powodu innych objawéw oraz niezdolno-
$ci pacjenta do podania rzetelnego wywiadu. Nalezy to

Tabela E2. Diagnostyka réznicowa ostrego niedokrwienia
konczyn

*Stany wygladajace jak ostre niedokrwienie koriczyn

— wstrzas uktadowy (zwiaszcza jezeli jest zwiazany z prze-
wilekta choroba zakrzepowa)

— bolesne zapalenie zyt

— ostra neuropatia uciskowa

Diagnostyka réznicowa ostrego niedokrwienia korczyn (inne
niz ostre PAD)

— uraz tetnicy

— rozwarstwienie aorty/tetnicy

— zapalenie tetnic z zakrzepica (np. wielkokomérkowe zapale-
nie tetnic, thromboangitis obliterans)

— arteriopatia HIV

— spontaniczna zakrzepica zwigzana ze stanem nadkrzepliwosci
— podkolanowa cysta przydankowa z zakrzepica

— ucisk podkolanowy z zakrzepica

— skurcz naczyn z zakrzepica (np. ergotyzm)

— zespot ciasnoty przedziatéw miesniowych

Ostre PAD

— zakrzepica miazdzycowo zmienionej tetnicy

— zakrzepica pomostu tetniczego

— zator pochodzenia sercowego, z tetniaka, blaszki lub kryty-
cznego zwezenia (w tym zator cholesterolowy lub miazdzy-
cowy wtérny do procedur wewnatrznaczyniowych)

— zakrzeply tetniak z lub bez zatorowosci

*W dwdch z trzech stanéw (zakrzepica zyt gtebokich, neuropatia), ktére moga
wygladac jak ostre niedokrwienie koficzyny, moze by¢ wyczuwalne tetno, chyba
ze przewlekta choroba tetnic obwodowych wystepowata przed ostrym epizodem.
Niski rzut serca sprawia, ze przewlekte niedokrwienie tetnicze jest bardziej nasi-
lone w zakresie objawdw subiektywnych i obiektywnych

wziag¢ pod uwage w przypadku ostrego jedno- lub obu-
stronnego zamknigcia tetnicy biodrowe;.

Ergotyzm

Ergotyzm, czyli zatrucie sporyszem, rzadko wyste-
puje u pacjentéw. Moze on zaja¢ prawie kazda tetnice
i moze przej$¢ w zakrzepice, ale rzadko objawia sie na-
tychmiastowym zagrozeniem korczyny.

Arteriopatia HIV

U pacjentow zakazonych wirusem HIV z ciezkim upo-
$ledzeniem immunologicznym i liczbg CD4 ponizej 250/cm®
moze wystapi¢ ciezkie niedokrwienie zaréwno koriczyn
dolnych, jak i gérnych. Jednostka ta obejmuje obwodowe
tetnice, ostra lub przewlekis infiltracje komérkowa vasa
vasorum oraz powoduje obecnos¢ biatek wirusowych w lim-
focytach. Okazjonalnie znajduje sie zrédto nadkrzepliwo-
$ci, ale czesciej zamkniecie pojawia sie w wyniku waskulo-
patii. Obecnie stosuje sie standardowe terapie, takie jak
trombektomig, pomost i trombolize, ktére daja relatywnie
wysokie wspétczynniki ponownego zamkniecia i amputacii.
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Torbiel przydankowa tetnicy podkolanowej oraz usidle-
nie tetnicy podkolanowej

Torbiel przydankowa tetnicy podkolanowej oraz usi-
dlenie tetnicy podkolanowej mozna wykryé, zanim spo-
woduja wystapienie zakrzepicy, jezeli wywotaja chro-
manie, ale czasem pierwszym ich objawem jest zakrze-
pica. Podobnie jak w przypadku tetniaka podkolanowe-
go, stopien niedokrwienia czesto jest duzy. Usidlenie
tetnicy podkolanowej dotyczy miodszych pacjentéw, ale
torbiel przydankowa tetnicy podkolanowej moze wy-
stapi¢ w pozniejszym wieku i mozna jej nie odrézni¢ od
PAD. Nieobecnos¢ czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzy-
cy oraz lokalizacja niedroznosci, potwierdzona w bada-
niu sonograficznym metoda podwéjnego obrazowania,
powinny zasugerowac wtasciwg etiologie.

Zakrzepica tetniaka tetnicy podkolanowej

Zakrzepica tetniaka tetnicy podkolanowej czesto jest
mylona z ostrym zatorem tetniczym. Tetnica podkolanowa
jest pojednyncza tetnica na poziomie kolana. Cigzkie niedo-
krwienie ma miejsce dlatego, ze wystepuje zakrzepica, bez
wezeshiejszego zwezenia tetnicy i z brakiem krazenia obocz-
nego, lub poniewaz wczesniejsza objawowa lub bezobja-
wowa zatorowos¢ zamknetfa wiekszo$¢ odptywu na goleni.
Z tego wzgledu, ze tetniaki tetnic podkolanowych s3 obu-
stronne w okoto 50% przypadkéw, wykrycie dobrze wy-
czuwalnego tetna na drugiej korczynie moze poméc w iden-
tyfikacji przyczyny. U pacjentéw tych wystepuija takze po-
szerzone tetnice udowe i moga wystapic¢ tetniaki aorty
brzusznej. Po wysunieciu podejrzenia wykonanie ultrasono-
grafii jest najszybsza metoda potwierdzenia diagnozy.

Zatorowosc

Zatorowos¢ tetnicza mozna podejrzewac u pacjen-
tow z arytmig przedsionkowa (migotanie/trzepotanie),
zastoinowa niewydolnoscia serca lub chorobami zastaw-
kowymi. Rzadka przyczyng moze by¢ paradoksalna em-
bolizacja, wystepujaca u pacjentéw z zakrzepicg zylna
i ubytkiem przegrody serca. Przeciwlegta konczyna za-
zwyczaj jest normalna. U pacjentéw nie wystepuija prze-
waznie zadne wczesniejsze objawy chromania. W arte-
riografii mozna wykry¢ liczne uszkodzenia tetnic (zwtasz-
czaw okolicy rozwidlen), nieprawidtowa morfologie (ob-
jaw menisku) zgodna z ksztattem zatoru, brak krazenia
obocznego oraz nieobecno$¢ zmian miazdzycowych
W niezajetych segmentach. Echokardiografia (czesto prze-
zprzetykowa) jest pomocna w ustaleniu zrodta zatoru.

Zator miazdzycowy

Zator z krysztatkéw cholesterolowych i innych resztek
blaszek miazdzycowych w tetnicach proksymalnych moze
utkna¢ w krazeniu dystalnym i spowodowac zawat tkanki.
Mimo istnienia tak zwanego ,,syndromu niebieskich palcéw”,
czyli bolesnych, sinych uszkodzen na palcach pacjentéw,

zator miazdzycowy moze dotyczy¢ takze organdw, takich
jak nerki, jelita czy trzustka.

Zakrzepica segmentu tetniczego

U pacjentéw z zakrzepem segmentu tetniczego
W miejscu wystapienia zakrzepicy czesto wystepuja zmia-
ny miazdzycowe. Chorzy ci moga mie¢ poprzedzajacy
dodatni wywiad w kierunku wystepowania chromania
przestankowego, a krazenie w konczynie przeciwnej cze-
sto jest u nich nieprawidtowe. Niektére stany nadkrze-
pliwosci, takie jak zespot antyfosfolipidowy czy trombo-
cytopenia indukowana heparyna (HIT, heparin-induced
thrombocytopenia), moga takze wywotaé zakrzepice i na-
lezy je bra¢ pod uwage u pacjentéw bez innych oczywi-
stych czynnikéw ryzyka rozwoju choréb tetniczych.

Zakrzep pomostu naczyniowego

Pacjenci z zakrzepem pomostu tetniczego maja
wywiad dotyczacy choroby naczyniowej, wystepuija
u nich blizny na konczynach pochodzace z wczesniej-
szych zabiegoéw chirurgicznych oraz niedrozny prze-
szczep naczyniowy, ktory mozna uwidocznié¢ w bada-
niu sonograficznym metoda podwojnego obrazowania.

Zespot przedziatéw powieziowych
Zobacz sekcje E.3.7.1.

E2.2. Badania dodatkowe w ostrym
niedokrwieniu konczyn

Pacjentéw z ALl nalezy przebadac w ten sam sposéb, jak
chorych z objawami przewleklymi (patrz: sekcja G), ale cigz-
kos¢ i czas trwania niedokrwienia w momencie wystapienia
objawéw rzadko na to pozwalaja. Idealnie byloby, gdyby
u wszystkich pacjentéw z ostrym niedokrwieniem wykona-
no badania obrazowe, jednak stan kliniczny i czesty brak do-
stepu do sprzetu uniemozliwiajg takie postepowanie.

E2.2.1. Inne rutynowe badania laboratoryjne

U pacjentéw z ALl nalezy przeprowadzi¢ nastepujace
badania: elektrokardiogram, podstawowe badania bioche-
miczne, morfologie krwi, czas protrombinowy, czesciowy
czas tromboplastyny, stezenie fosfokinazy kreatyninowe;j. Pa-
cjenci z podejrzeniem stanu nadkrzepliwego beda wymagali
dodatkowych badan w kierunku obecnosci przeciwciat an-
tykardiolipinowych, podwyzszonego stezenia homocysteiny
oraz przeciwciat przeciw IV czynnikowi ptytkowemu.

E2.2.2. Obrazowanie — arteriografia

Arteriografia jest bardzo istotna w lokalizowaniu
niedroznosci i wizualizacji obwodowego drzewa tetnicze-
go. Pomaga takze w rozréznieniu pacjentéw, ktérzy od-
niosg wigksza korzys¢ z przeprowadzenia leczenia przez-
skérnego niz embolektomii czy otwartych procedur re-
waskularyzacyjnych.
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Leczenie przeciwkrzepliwe
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Rycina E4. Algorytm postepowania w ostrym niedokrwieniu konczyn. Kategoria | — zywotna; kategoria IlA — marginalnie zagrozona;
IIB — bezposrednio zagrozona; a« — potwierdzenie nieobecnych lub silnie ostabionych sygnatéw ci$nienia kostkowego; *w niek-

térych osrodkach wykonanoby badania obrazowe

W przypadku niedokrwienia zagrazajacego konczy-
nie istotna jest ocena, czy opéznienie zwigzane z wyko-
naniem angiografii w odpowiedniej pracowni jest dopusz-
czalne. Angiografia jest najbardziej przydatna, jezeli mozna
wykona¢ dalsze leczenie wewnatrznaczyniowe.

E2.2.3. Inne techniki obrazowania

Angiografia tomografii komputerowej/angiogrdfia rezo-
nansu magnetycznego

W diagnostyce ALl mozna zastosowa¢ angiografie to-
mografii komputerowej (CTA, computed tomographic an-
giography) i angiografie rezonansu magnetycznego (MR,
magnetic resonance) w celu potwierdzenia rozpoznania
i okreslenia rozlegtosci choroby. Obrazowanie ukiadu na-
czyniowego za pomocg MR moze sig okazaé nieporeczne
i zaja¢ zbyt wiele czasu, co op6zni leczenie. Do zalet CTA
naleza szybkos¢, wygoda i mozliwosé¢ przekrojowego uwi-
docznienia naczynia. Gléwna wada CTA jest jej zaleznos$c¢
od jodowanych srodkéw kontrastowych. U pacjentéow
z AL, ktérzy wymagaja angiografii z uzyciem cewnika i in-
terwencji, dodatkowe obcigzenie w postaci srodka kontra-
stowego zwieksza ryzyko wystapienia uszkodzenia nerek.

Rekomendacja 31. Leczenie przeciwkrzepliwe
w ostrym niedokrwieniu konczyn (ALI)

* Bezzwloczna parenteralna terapia przeciwkrze-
pliwa jest wskazana u wszystkich pacjentéw
z ALI. Pacjentom, ktérzy prawdopodobnie zo-
stang poddani natychmiastowym badaniom/te-

rapii przy przyjeciu, nalezy poda¢ heparyne [C].
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E3. Leczenie ostrego
niedokrwienia konczyn

Najwazniejszym elementem leczenia ALl jest ochro-
na przed rozprzestrzenianiem sie zakrzepu i progresja
niedokrwienia. Dlatego wskazane jest bezzwtoczne
leczenie przeciwzakrzepowe z uzyciem heparyny. Terapia
standardowa (z wyjatkiem przypadkéw z przeciwciata-
mi przeciw heparynie) polega na dozylnym podaniu
niefrakcjonowanej heparyny (ryc. E4). Na podstawie wy-
nikéw randomizowanych badan [172] stwierdzono, ze
nie ma wyraznej przewagi trombolizy nad leczeniem
chirurgicznym, jezeli chodzi o stan konczyny
w ciagu 30 dni po leczeniu czy o $miertelnos¢. Dostep
do obu metod stanowi problem, podobnie jak czas. Na-
rodowe rejestry danych z Europy [176] i Stanow Zjed-
noczonych [177] wskazuja, ze postepowanie chirurgicz-
ne stosuje sie 3-5 razy czesciej niz trombolize.

E3.1. Procedury wewnatrznaczyniowe w ostrym
niedokrwieniu konczyn

E3.1.1. Tromboliza farmakologiczna

W trzech randomizowanych badaniach potwierdzo-
no istotng role terapii trombolitycznej w leczeniu ALI
[174, 178, 179]. Mniejsza inwazyjnos$¢ terapii we-
whnatrznaczyniowej moze skutkowac redukcja $mier-
telnosci i zachorowalnosci w poréwnaniu z otwartg chi-
rurgia. Terapia trombolityczna jest wiec wstepnym le-
czeniem z wyboru u pacjentéw, u ktérych stopien ciez-
kosci niedokrwienia konczyny umozliwia rozciagniecie
terapii w czasie (stopnie ciezkosci | i I1a). Postepy tech-
nologiczne w sprzecie do interwencji wewnatrznaczy-
niowych i wprowadzenie nowych technik pozwalaja na
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szybsze usuniecie zatoru i moga umozliwi¢ leczenie pa-
cjentéw z bardziej zaawansowanym niedokrwieniem.
Zaletami terapii trombolitycznej w poréwnaniu z kla-
sycza embolektomia s3 zredukowane ryzyko uszkodze-
nia srédbtonka oraz rozpuszczenie zakrzepu w naczy-
niach zbyt matych, dla embolektomii z uzyciem balo-
nu. Stopniowa reperfuzja pod niskim ci$nieniem moze
by¢ korzystniejsza niz nagta reperfuzja pod wysokim
ci$nieniem zwigzana z embolektomia chirurgiczna.
W leczeniu pacjentéw z AL nie stosuje sie trombolizy
ogdlnej.

Wybér terapii trombolitycznej zalezy od wielu czyn-
nikéw, takich jak lokalizacja i anatomia zmian, czas
trwania zamknigcia naczynia, czynniki ryzyka pacjenta
(choroby wspétistniejace) oraz ryzyko procedury. Za-
tory, ktére zatrzymaty sie w naczyniu konczyny dol-
nej, mogly wczesniej przez jaki$ czas rezydowaé w
miejscu powstania, s3 bardziej oporne na trombolize
farmakologiczna niz ,,nowe”, ktére powstaly in situ.
Nalezy takze uwzgledni¢ przeciwwskazania do trom-
bolizy farmakologicznej.

E3.1.2. Przeciwwskazania do trombolizy
Patrz tabela E3.

Tabela E3. Przeciwwskazania do trombolizy

Bezwzgledne przeciwwskazania

. Rozpoznany epizod mézgowo-naczyniowy (oprécz TIA
W ciagu ostatnich 2 miesigcy)

2. Aktywna skaza krwotoczna
3. Krwotok z przewodu pokarmowego w ciagu ostatnich 10 dni

4. Zabieg neurochirurgiczny (wewnatrzczaszkowy, rdzeniowy)
w ciggu ostatnich trzech miesigcy

5. Uraz wewnatrzczaszkowy w ciagu ostatnich trzech miesiecy

Przeciwwskazania wzgledne

. Resuscytacja krazeniowo-oddechowa w ciagu ostatnich 10 dni

2. Duza operacja chirurgiczna, nienaczyniowa lub uraz w ciagu
ostatnich 10 dni

3. Niewyréwnane nadciénienie tetnicze (skurczowe > 180 mm Hg,
rozkurczowe > | 10 mm Hg)

4. Naktucie naczynia, ktérego nie mozna ucisnaé¢
5. Guz wewnatrzczaszkowy
6. Niedawna operacja oka

Mniejsze przeciwwskazania

I. Niewydolno$¢ watroby, zwlaszcza z koagulopatia

2. Bakteryjne zapalenie wsierdzia

3. Ciaza

4. Aktywna retinopatia proliferacyjna w przebiegu cukrzycy

Te przeciwwskazania dotyczg trombolizy ukiadowej. Dobrze poznano profil bez-
pieczenstwa dla trombolizy miejscowej, a ryzyko trombolizy miejscowej
w powyzszych stanach w duzej mierze zalezy od indywidualnej praktyki lekarza.
Jedynym przeciwwskazaniem w badaniach TOPAS byta cigza.

E3.1.3. Inne techniki wewnatrznaczyniowe

W przypadku kiedy skuteczna tromboliza ujawnia
wspdtistniejaca chorobe naczyniowa, pozytywne rezulta-
ty mozna uzyskad, stosujac rewaskularyzacje wewnatrz-
naczyniowa. Zwezenie czy zamkniecie rzadko s3 izolo-
wang przyczyna ALl czy nawet ciezkich przewlektych ob-
jawow, ale prowadza one zazwyczaj do zakrzepicy i dla-
tego nalezy je leczy¢ w celu unikniecia nawrotéw.

Przezskérna trombektomia aspiracyjna (PAT, per-

cutaneous aspiration thrombectomy) i przezskérna trom-
bektomia mechaniczna (PMT, percutaneous mechanical
thrombectomy) stanowia alternatywne, niechirurgiczne
modyfikacje leczenia ALI bez uzycia farmakologicznych
$rodkéw trombolitycznych. Kombinacja tych technik
z tromboliza farmakologiczng moze istotnie przyspie-
szy¢ rozpuszczenie zatoru, co jest wazne w bardziej za-
awansowanym AL, gdzie czas udroznienia naczynia jest
elementem kluczowym. W praktyce prawie zawsze sto-
suje sie pofaczenie tych metod.

Przezskérna trombektomia aspiracyjna (PAT)

Przezskoérna trombektomia aspiracyjna to technika,
w ktorej stosuje sie cienkoscienne cewniki o szerokim swie-
tle i ssanie z uzyciem 50 ml strzykawki w celu usuniecia
zatoru lub zakrzepu z zajetych tetnic i by-passéw. Stosuje
sie jarazem z fibrynoliza, aby zredukowac czas i dawki srod-
kow fibrynolitycznych, lub jako samodzielng procedure.

Przezskdrna trombektomia mechaniczna (PMT)

Wiekszos¢ urzadzen do PMT dziata na podstawie
recyrkulacji hydrodynamicznej. Zgodnie z ta koncepcja
rozpuszczenie zakrzepu odbywa sie¢ w obszarze ciagtego
mieszania, zwanego ,,punktem hydrodynamicznym”.
Metoda ta selektywnie wychwytuje, rozpuszcza i ewa-
kuuje zakrzep. Urzadzenia nierecyrkulacyjne, ktére dzia-
tajg poprzez bezposredniag mechaniczna fragmentacje za-
krzepu, sa uzywane rzadziej w PAD z powodu wyzszego
ryzyka zatorowosci obwodowej i uszkodzenia naczynia.
Wydajno$¢ PMT w duzym stopniu zalezy od wieku za-
krzepu; $wiezy reaguje lepiej niz stary i zorganizowany.
W matych badaniach klinicznych wykazano krétkotermi-
nowe przezycie konczyny (30 dni) u 80-90% chorych.

E3.2. Chirurgia

E3.2.1. Wskazania

W przypadku gteboko niedokrwionej konczyny
(klasa lIb) jest wskazane natychmiastowe wykonanie
rewaskularyzacji (tab. El). Mozna j3 takze rozwazy¢
u pacjentéw z gtebokimi deficytami czuciowo-rucho-
wymi trwajacymi od krétkiego czasu, poniewaz wy-
konanie rewaskularyzacji w ciagu kilku godzin od wy-
stapienia ciezkich objawéw moze da¢ dobre wyniki.
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Oproécz tego wyjatku uszkodzenie nerwowo-migsnio-
we jest nieodwracalne. Metoda rewaskularyzacji
(otwarta chirurgiczna lub wewnatrznaczyniowa) za-
lezy od anatomicznej lokalizacji zmiany, etiologii ALI,
przeciwwskazan do otwarcia czy wprowadzenia le-
czenia wewnatrznaczyniowego oraz doswiadczen
osrodka. Dawniej koniecznos¢ pilnego leczenia spra-
wiata, ze zabieg chirurgiczny byt metoda z wyboru
w wielu przypadkach. Jednak ostatnie postepy w le-
czeniu wewnatrznaczyniowym oraz $wiadomos$é, ze
usprawnienie krazenia znacznie poprawia rokowanie,
spowodowaly, ze czynnik czasowy stat sie mniej waz-
ny, jezeli jest mozliwe wykonanie zabiegéw prze-
zskérnych.

Biorac pod uwage rewaskularyzacje przezskorna
w poréwnaniu z operacyjna, nalezy pamieta¢, ze czas
od podjecia decyzji o operacji do uzyskania reperfuzji
moze by¢ diuzszy niz oczekiwano z powodu czynnikéw
niezaleznych od chirurga (dostepnos¢ sali operacyjnej,
przygotowanie anestezjologiczne, szczegdty technicz-
ne operacji itp.)

Lokalizacja anatomiczna ostrej niedroznosci naczynia

W przypadku niedroznosci powyzej pachwiny
(brak tetna na tetnicy udowej) otwarty zabieg chirur-
giczny staje sie metoda z wyboru. Na przykfad duzy
zator w tetnicy biodrowej wspalnej lub dystalnej cze-
$ci aorty moze by¢ z powodzeniem leczony za po-
moca embolektomii. Takze zamkniecie pomostu w tym
odcinku w wiekszosci przypadkéw najlepiej leczy¢ chi-
rurgicznie. Leczenie wewnatrznaczyniowe z dostepem
udowym do zmiany proksymalnej (czesto z zakrze-
pica) moze okaza¢ sie niemozliwe (zobacz ponizej).

Przyczyny ALl wystepujace ponizej pachwiny, ta-
kie jak zatorowos$¢ czy zakrzepica, sa czesto leczo-
ne metodami wewnatrznaczyniowymi. Terapie z trombo-
liza z uzyciem cewnika powinno wzia¢ sie pod uwa-
ge w przypadku ostrej zakrzepicy spowodowanej
zaawansowanymi zmianami miazdzycowymi lub pézna
niedroznosciag pomostéw. Wtedy wspétistniejaca cho-
roba zostaje wykryta i mozna wybra¢ odpowiednie
leczenie.

W przypadku réznorodnych urazéw zabieg chi-
rurgiczny jest metoda z wyboru. Pomosty ponizej pa-
chwiny czesto zamykaja sie z powodu zmian w tetni-
cach proksymalnych, dlatego wykonanie zwyktej
trombektomii nie bedzie wystarczajace. Tromboliza
z uzyciem cewnika rozpusci zator i pomoze w iden-
tyfikacji odpowiedzialnych zmian. Mozna wtedy prze-
prowadzi¢ odpowiednie leczenie wewnatrznaczynio-
we tych zmian. Jezeli zmiana jest dyskretna, takie po-
stepowanie wystarczy, a nawet jezeli choroba wspét-

istniejaca jest rozlana, moze to stuzy¢ jako srodek tym-
czasowy, zabezpieczajacy do czasu wykonania péz-
niejszego pomostu.

E3.2.2. Techniki chirurgiczne

Zatory sg usuwane chirurgicznie, jezeli s3 umiesz-
czone proksymalnie w konczynie lub powyzej wieza-
dfa pachwinowego. Zabieg chirurgiczny mozna takze
wzia¢ pod uwage, jezeli w zajetej konczynie nie ma
wspdtistniejacej miazdzycy. Jezeli nie mozna usuna¢ juz
wiecej zakrzepu, konieczna jest pewna forma badania
$rédoperacyjnego, oceniajaca skutecznosé zabiegu. Naj-
czestsza forma takiego badania jest angiografia. Alter-
natywnie mozna wykona¢ badanie sonograficzne.

Dystalnie umieszczony zakrzep mozna leczy¢ za po-
moca trombolizy srédoperacyjnej, stosujac duze dawki
lekéw trombolitycznych przez krétki okres, a nastep-
nie przez nawadnianie lub dodatkowy pasaz za pomoca
cewnika balonowego. Powtdrng angiografie, a nastep-
nie badanie kliniczne i doplerowskie pacjenta nalezy
wykona¢ na stole operacyjnym. Jednak jak opisano
w sekgji E3.2.1, tromboliza z wykorzystaniem cewnika
moze przynies¢ korzysci, ale pod warunkiem, ze wy-
stepujace warunki umozliwiaja jej wykonanie.

U pacjentéw z zakrzepica tetnicza po trombek-
tomii nalezy wykry¢ wspofistniejace zmiany miejsco-
we oraz pozostatosci zakrzepu. Mozna podejrzewaé
istnienie takiego stanu na podstawie badania palpa-
cyjnego i koniecznosci opréznienia balonu cewnika
(zmniejszenia $rednicy) podczas jego usuwania z na-
czynia. Angiografia pomaga takze podjaé¢ decyzje
o wykonaniu pomostu lub PTA. Na szczescie, za-
krzepica tetnicza natozona na juz zwezonga tetnice
po prostu spowoduje mniej nasilone niedokrwienie
dzieki juz istniejacemu krazeniu obocznemu. W ta-
kim przypadku pacjenci nie musza by¢ operowani jak
najszybciej i moga przejs¢ terapie trombolityczna
z uzyciem cewnika.

U pacjentéw ze zwezeniem tetnic powyzej pachwi-
ny moze by¢ konieczne wykonanie pomostu pozaana-
tomicznego.

Rekomendacja 32. Angiografia

* Jezeli nie ma dowodéw na to, ze przywrécono
odpowiednie krazenie, nalezy wykona¢ angio-
grafie $rédoperacyjng w celu zidentyfikowania
wszelkich zwezen rezydualnych czy krytycznych
uszkodzen wymagajacych dalszego leczenia [C].
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Tabela E4. Poréwnanie trombolizy z uzyciem cewnika i rewaskularyzacji chirurgicznej w leczeniu niedokrwienia koriczyn

Wyniki po CcDT Rewaskularyzacja chirurgiczna
Pacjenci Uratowanie Smiertelnosé Pacjenci  Uratowanie Smiertelnosé
konczyny (%) (%) konczyny (%) (%)
Rochester [I78] 12 miesiecy 57 82 16 57 82 42
STILE [174] 6 miesigcy 246 88,2 6,5 141 89 8,5
TOPAS [179] 12 miesigcy 144 82,7 13,3 54 81,1 15,7

CDT — catheter-directed thrombolysis (tromboliza pod kontrola cewnika)

E3.3. Wyniki procedur chirurgicznych
i wewnatrznaczyniowych w ostrym
niedokrwieniu konczyn

Tromboliza pod kontrola cewnika (CDT, catheter-
directed thrombolysis) stafa sie szeroko stosowanga tech-
nika w leczeniu ALI. W latach 1994-1996 wykonano
3 duze, randomizowane badania prospektywne [174,
178, 179], ktore skupity sie na poréwnaniu CDT i re-
waskularyzacji chirurgicznej w leczeniu ALl. Wspot-
czynniki uratowania koriczyny oraz $miertelnosci oka-
zaly sie najwazniejszymi wskaznikami skutecznosci le-
czenia, a dane roczne podsumowano w tabeli E4 [172].
Poréwnanie tych badan jest ograniczone z powodu
pewnych réznic w protokotach i réznorodnosci przy-
padkéw (np. ostre, podostre czy przewlekie niedo-
krwienie konczyn; zwezenie zakrzepowe vs. zatoro-
we, zamknigcia pierwotne naczynia vs. pomostu; oklu-
zja proksymalna vs. dystalna). Punkty koncowe w kaz-
dym z badan takze sie réznia: w badaniach Rochester
stosowano kategorie: ,przezycia bez epizodow”;
STILE uzywaly ,facznego wyniku klinicznego”, a w
TOPAS — , rekanalizacji tetniczej oraz rozmiaru lizy”.
Tylko badania Rochester wykazaty korzystny wptyw
zastosowania CDT na wynik koncowy. Jednak analiza
odlegtych wynikéw leczenia w postaci zachowania kon-
czyny, co byto punktem koricowym w omawianych
wyzej badaniach, mogta spowodowa¢ nadmiernie ko-
rzystna ocene leczenia chirurgicznego, poniewaz CDT
w sposob naturalny wiaze sie z terapia wewnatrzna-
czyniowa wspotistniejacych zmian (w tym czasie pa-
cjent przebywa na oddziale radiologicznym). Powodem
wyboru postepowania chirurgicznego jest diuzszy
okres droznosci naczyn po zabiegu niz w przypadku
PTA (z wyjatkiem zmian dyskretnych). Takie powia-
zanie moze by¢ nieuchronne w klinicznych badaniach
randomizowanych, ale w codziennej praktyce wspot-
istniejace zmiany nalezy leczy¢ metoda dajaca najdtuzej
trwajace efekty.

Dane z randomizowanych badan prospektywnych nad
ALl sugeruja, ze stosowanie CDT moze by¢ korzystniej-
sze w poréwnaniu z rewaskularyzacja chirurgiczna. Do

zalet tych naleza zredukowane wspétczynniki $miertel-
nosci oraz mniej skomplikowana procedura chirurgiczna
za cene zwigkszonego ryzyka powikian w postaci dtugo-
trwatego lub nawracajacego niedokrwienia oraz ampu-
tacji. Ponadto reperfuzje z uzyciem CDT osiaga sie przy
nizszych wartos$ciach ci$nienia i moze ona obnizy¢ ryzy-
ko uszkodzenia reperfuzyjnego w poréwnaniu z chirur-
gig otwarta. Z tego wzgledu, jezeli konczyna nie jest bez-
posrednio i nieodwracalnie zagrozona, CDT jest opcja
rewaskularyzacji tetniczej o nizszym ryzyku. Wspot-
istniejace zmiany mozna okresli¢ za pomoca angiografii,
a nastepnie wykona¢ rewaskularyzacje przezskérna lub
chirurgiczna. Z tego powodu warto stosowaé CDT jako
leczenie poczatkowe, poniewaz mozna nastgpnie w ra-
zie potrzeby wykonaé rewaskularyzacje chirurgiczna.

E3.4. Leczenie zakrzepicy w pomoscie naczyniowym

Nalezy wykona¢ chociaz jedna probe uratowania
pomostu, jednak zalezy to od wskazan indywidualnych.
W leczeniu zakrzepicy przeszczepu najwazniejsze jest
usuniecie czopa i korekta zmian, ktére przyczynity sie do
powstania skrzepliny. Zmiany w tetnicach s3 zazwyczaj
spowodowane progresja miazdzycy i powinny by¢ leczo-
ne za pomoca PTA/stentu lub pomostu naczyniowego,
jak opisano powyzej. Zmiany wewnatrz pomostu zalezg
od rodzaju materiatu uzytego do rekonstrukgcji. W prze-
biegu pomostu zylnego moga powstac¢ zwezenia, typo-
wo w miejscu wystepowania zastawek. Po wykonaniu
trombolizy i identyfikacji zmian stan ten mozna leczy¢ za
pomoca PTA/stentu i rewizji chirurgicznej, chociaz te
druga opcje wybiera sie czesciej ze wzgledu na lepsze
efekty dtugoterminowe. W pomostach z protezy powsta-
je przerost intimy, zazwyczaj w okolicy zespolenia ob-
wodowego. Wielu chirurgéw sugeruje, ze podczas za-
biegu powinno sie odstoni¢ zwezone zespolenie, nastep-
nie nalezy wykona¢ trombektomie przeszczepu i angio-
plastyke z uzyciem faty zwezonego pomostu/zespolenia
tetniczego lub jego wymiane. Jednak w przypadku dru-
giej z opcji, spodziewana droznos$¢ drugiego przeszcze-
pu moze takze stanowi¢ problem (np. koniecznos$¢ wy-
miany niewydolnego przeszczepu zylnego).
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E3.5. Leczenie w zakrzepicy tetniaka
tetnicy podkolanowej

U pacjentéw z zakrzepica tetniaka tetnicy podko-
lanowej na poczatku wykonuje sie arteriografie. Je-
Zeli obwodowe naczynie jest drozne, na przyktad tet-
nica piszczelowa (przednia lub tylna), leczy sie taki
stan jak CLI z pomostem piszczelowym. Jezeli w ar-
teriografii nie wystepuja drozne naczynia obwodowe,
miejscowa tromboliza jest leczeniem z wyboru w celu
zachowania koriczyny. Mate badania demonstruja po-
mysIng identyfikacje droznych tetnic piszczelowych
u ponad 90% pacjentéw i pomysing rewaskularyza-
cje chirurgiczna.

E3.6. Amputacja

W ALI amputacje moze powikta¢ krwawienie spo-
wodowane wzrostem wystepowania wspofistniejace-
go stosowania antykoagulantow. Ponadto miejsce am-
putacji jest dos¢ czesto proksymalne, poniewaz mig-
$nie tydki sa zazwyczaj niedokrwione. Stosunek ampu-
tacji powyzej kolana do amputacji ponizej kolana wy-
nosi 4:1 w poréwnaniu z |:1 w przypadku CLI. Duze
amputacje wystepuija u okoto 25% pacjentow. U 10—
—15% pacjentéw, u ktorych podejmuije sie probe za-
chowania konczyny po przeprowadzonym leczeniu, ko-
nieczne jest wykonanie duzej amputacji, a u 10% pa-
cjentéw z ALl pierwotnie za niemozliwe uznaje sie ura-
towanie konczyny.

E3.7. Powiktania pooperacyjne

E3.7.1. Uszkodzenie reperfuzyjne

Zespot ciasnoty przedziatéw powieziowych

W Stanach Zjednoczonych w latach 1992-2000
u 5,3% pacjentéw z ALI wykonano fasciotomie po
pomyslnie przeprowadzonej rewaskularyzacji.
W szpitalach trzeciorzedowych u 25% oséb wyko-
nano fasciotomie [177]. W reperfuzji konczyny wy-
stepuje wzmozona przepuszczalnos$¢ naczyn wioso-
watych, co powoduje powstanie miejscowego obrze-
ku i nadci$nienia w danym przedziale. Doprowadza
to do miejscowego ucisku zytek, dysfunkcji nerwo-
wej, obstrukcji naczyn wtosowatych i tetniczek oraz
do zawatu miesni oraz nerwéw. Kliniczne objawy to
bol nieadekwatny do objawdéw przemiotowych, pa-
restezje i obrzek. Cisnienie w danym przedziale
mozna zmierzy¢, a wartosci = 20 mm Hg s3 wyraz-
nym wskazaniem do wykonania fasciotomii. Najcze-
$ciej zajety jest przedziat przedni, ale zmiany w gte-
bokim przedziale tylnym (w ktérym znajduje si¢ nerw
piszczelowy) powoduja najpowazniejsze uposledze-
nie czynnos$ciowe.

Rekomendacja 33. Zespot ciasnoty przedziatow
powieziowych

* W przypadku klinicznego podejrzenia zespotu
przedzialowego leczeniem z wyboru jest czte-
roprzedziatowa fasciotomia [C].

Rabdomioliza

Laboratoryjne dowody $wiadczace o mioglobinurii ob-
serwuije sie u 20% pacjentéw. U potowy z nich ze stezenia-
mi kinazy kreatyninowej > 5000 jednostek/l wystapi ostra
niewydolnos¢ nerek. Mioglobina w moczu w wysokosci
> 1142 nmol/l (> 20 mg/dI) jest takze czynnikiem rokow-
niczym ostrej niewydolnosci tego narzadu. Patofizjologia zja-
wiska polega na martwicy cewkowej spowodowanej pre-
cypitatami mioglobiny (wystepujacymi w zakwaszonym
moczu), martwicy cewkowej spowodowanej peroksydacja
lipidéw oraz zamknie¢ naczynek nerkowych (spowodowa-
nej przemieszczeniem plynéw do przedziatu uszkodzone-
go miesnia). Do objawéw klinicznych naleza: zmiana barwy
moczu, podwyzszone stezenie kinazy kreatyninowej w su-
rowicy oraz pozytywny wynik badania mioglobiny w mo-
czu. Leczenie polega na nawodnieniu, alkalizacji moczu oraz
eliminacji zrédta mioglobiny. Nie udowodniono korzystne-
go dziatania zastosowania mannitolu i plazmaferezy.

E4. Wyniki kliniczne

E4.1. System/konczyna

Wspdtezynniki smiertelnosci w ALl wynosza |5-20%.
W wiekszosci serii randomizowanych badan nie okreslo-
no przyczyny $mierci. Najciezsze powiktania to krwotok
wymagajacy transfuzjii/lub interwencji operacyjneju 10-15%,
duza amputacja — u 25%, fasciotomia — u 5-25% i nie-
wydolno$¢ nerek — u do 20%. Brakuje danych dotycza-
cych czynnosci konczyn po leczeniu.

Poprawe krazenia tetniczego mozna tatwo zbadac,
poniewaz u wiekszosci pacjentéw z ALl nie stwierdza
sie sygnatéw Dopplera na stopach w momencie wysta-
pienia objawoéw lub ich wspétczynnik ABI wynosi < 0,20.
Kazdy wzrost tych parametréw mozna wiec uzna¢ za
sukces terapeutyczny.

E4.2. Opieka pooperacyjna

Wszystkich pacjentéw po operacji nalezy leczy¢ hepa-
ryna. Leczenie trzeba kontynuowa¢ z uzyciem warfaryny
przez okres 3—-6 miesiecy lub diuzej. Pacjenci z zakrzepica
wymagaja diugoterminowego leczenia przeciwkrzepliwe-
go, trwajacego lata lub cate Zycie. Jednak nie istniejg jedno-
znaczne wytyczne dotyczace dtugosci leczenia. W badaniach
randomizowanych ryzyko nawrotu niedokrwienia korczy-

D54 www.angiologia.pl



Konsensus postepowania w chorobie tetnic obwodowych (TASC IlI), Norgren i wsp.

ny w okresie pooperacyjnym byto duze [174, 178, 179]. Z
tego powodu przedtuzona terapia warfaryng jest najlepsza
metoda leczenia, nawet mimo skumulowanego ryzyka
krwawienia. Wazne jest odnalezienie zrédfa zatoru po wy-
konaniu rewaskularyzacji i ustalenie, czy jest on pochodze-
nia sercowego czy tetniczego. Jednak w wiekszosci przy-
padkéw nie udaje sie ustali¢ zrédfa zatoru.

Oczywiscie, jezeli diugoterminowe leczenie prze-
ciwkrzepliwe jest przeciwwskazane z powodu czynni-
kow ryzyka krwawienia, nalezy rozwazy¢ terapie prze-
ciwptytkowa. Ponadto nalezy zaleci¢ choremu odpo-
wiednie leczenie ogdlne, opisane powyzej. Pacjentowi
powinno sie zapewni¢ dostep do terapii systemowych,
jak opisano powyzej (patrz: sekcja B).

E5. Aspekty ekonomiczne ostrego
niedokrwienia konczyn

Najnowsze publikacje niewiele wniosty do odkry¢
zaprezentowanych w pierwszym dokumencie TASC.
Koszty leczenia trombolitycznego w potaczeniu z an-
gioplastyka sa takie same, jak koszty rewaskularyzacji
chirurgicznej i wynosza okoto 20 000 dolaréw. Relatyw-
ne korzysci wynikajace z przeprowadzenia zabiegu
chirurgicznego opisano powyzej. Wybor strategii bardziej
opiera sie na dostepnosci i wyniku niz na kosztach [180].

E6. Perspektywy leczenia ostrego
niedokrwienia konczyn

Czestsze zastosowanie terapii przezskoérnych z rewa-
skularyzacja chirurgiczna lub bez niej oraz uzycie urzadzen
chroniacych przed embolizacja, tak jak w krazeniu szyj-
nym, to przypuszczalne tendencje dotyczace przysztego
leczenia ALI. Duze nadzieje wigze sie réwniez z doustng
terapig alternatywnymi antykoagulantami.

SEKCJA F — REWASKULARYZACJA

Fl. Lokalizacja choroby

Okreslenie najlepszej metody rewaskularyzacji w lecze-
niu objawowej choroby tetnic obwodowych (PAD) opiera
sie na ocenie ryzyka okreslonej interwencji oraz na okresle-
niu spodziewanego czasu trwania poprawy po zabiegu.
Warunkiem utrzymania funkcjonowania udroznionego seg-
mentu jest odpowiedni naptyw i odptyw krwii. Przed wy-
konaniem rewaskularyzacji i okresleniem najodpowiedniej-
szej metody nalezy scharakteryzowa¢ lokalizacje i morfolo-
gie choroby. Dostepnych jest wiele metod oceniajacych
zaréwno anatomie, jak i fizjologie w celu okreslenia stanu
krazenia tetniczego (patrz: sekcja G — techniki obrazowe).

W przypadku watpliwosci dotyczacych istotnosci
hemodynamicznej proksymalnego zwezenia, nalezy zmie-
rzy¢ gradient ci$nien przez zwezenie i na jego podsta-
wie dokona¢ oceny (kryteria: progowe réznice w warto-
Sci ci$nienia skurczowego 5-10 mm Hg przed wazodyla-
tacjg i 10—15 mm Hg po wazodylatacji). Najnowsza me-
toda wymagajaca jeszcze walidacji, pozwala na bezpo-
$redni pomiar przeptywu z uzyciem cewnika termodilu-
cyjnego, a nie gradientdw cisnienia. Sugeruije si¢ takze wy-
konanie duplex scan po wywotywaniu przekrwienia.

Rekomendacja 34. Pomiary cisnienia wewnatrz-
tetniczego w ocenie zwezenia

* Jezeli wystepuja watpliwosci dotyczace hemo-
dynamicznej istotnosci zwezenia tetnicy, nalezy
w odcinku aortalno-biodrowym zmierzy¢ gra-
dient ci$nien przez zwezenie w czasie spoczynku
i w czasie wywotywanego przekrwienia [C].

Wynik rewaskularyzacji zalezy od rozlegtosci zmian
w otaczajacym drzewie tetniczym (naptyw, odptyw,
rozmiar i diugo$¢ zajetego chorobg segmentu), nasilenia
choroby ukfadowej (warunki towarzyszace chorobie, ktére
moga wplynaé na oczekiwang diugos¢ zycia i droznosé¢
pomostu) oraz typu wykonanych procedur. Kiedy podej-
muije sie decyzje dotyczaca wdrozenia zalecanego lecze-
nia u danego chorego nalezy rozpatrywa¢ wyniki duzych
badan klinicznych pod katem sytuacji indywidualnego pa-
cjenta, uwzgledniajac wszystkie choroby wspdtistniejace.

Do technik wewnatrznaczyniowych leczenia pacjen-
téw z niedokrwieniem konczyny dolnej naleza: angiopla-
styka balonowa, stenty, stentgrafty oraz usuwanie blaszki
miazdzycowej. Leczenie trombolityczne i przezskérna
trombektomie opisano w sekgji poswieconej ALI. Metody
chirurgiczne obejmuja wszczepienie pomostu z zyly wta-
snej lub syntetycznego, endarterektomie lub srédopera-
cyjna procedure hybrydowa.

Whyniki rewaskularyzacji zalezg zaréwno od czynnikéw
anatomicznych, jak i klinicznych. Najwiekszy odsetek droz-
nosci po przezskérnej, wewnatrznaczyniowej translumi-
nalnej rewaskularyzacji dotyczy zmian w tetnicy biodro-
wej wspdlnej i stopniowo obniza si¢ dla zmian umiejsco-
wionych bardziej dystalnie. Czynniki anatomiczne wply-
wajace na droznos¢, to ciezkos¢ choroby w tetnicach od-
prowadzajacych, dtugos¢ zwezenia/zamkniecia i liczba za-
grozonych zmian. Do zmian klinicznych, ktére takze wpty-
waja na wynik, nalezg obecnos¢ cukrzycy, niewydolnosci
nerek, palenie tytoniu i ciezko$¢ niedokrwienia.
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Rekomendacja 35. Wybér miedzy technikami
z podobnymi krétko- i dtugoterminowymi wyni-
kami terapii

* W sytuacji gdy rewaskularyzacja endowasku-
larna i chirurgiczne wszczepienie pomostu da-
nej zmiany wywotujacej objawy choroby tetnic
obwodowych daja podobne wyniki koricowe
w obserwacji diugoterminowej i krétkotermi-
nowej, ha pierwszym miejscu nalezy postawié
techniki endowaskularne [B].

Fl.1. Klasyfikacja zmian

Mimo ze opisy specyficznych zmian wyszczegolnionych
na schematach klasyfikacyjnych TASC modyfikowano od
momentu powstania pierwszych wytycznych TASC, bio-
rac pod uwage najnowsze postepy techniczne, wytyczne
dotyczace samej klasyfikacji pozostaja niezmienione. Z tego
powodu zmiany ,,A” dotycza takich zmian, po ktérych
mozna si¢ spodziewa¢ znakomitych wynikéw i nalezy je
leczy¢ sposobami wewnatrznaczyniowymi; zmiany ,,B” dajg
dos¢ dobre wyniki po zastosowaniu metod wewnatrzna-
czyniowych, dlatego takie leczenie jest preferowane, chy-
ba Ze jest konieczne wykonanie otwartej rewaskularyzaciji
z powodu zmian wspatistniejacych w tym samym rejonie
anatomicznym; zmiany ,,C” daja do$¢ dobre wyniki dtugo-
terminowe po zastosowaniu otwartej rewaskularyzacji, dla-
tego metody wewnatrznaczyniowe powinno sie stosowac
jedynie u pacjentdw z wysokim ryzykiem towarzyszacym
otwartej operacji; zmiany ,,D” nie rokuja zbyt dobrych wy-
nikdéw po zastosowaniu metod wewnatrznaczyniowych,
wiec nie nalezy ich stosowac w pierwszej kolejnosci. Poza
tym nalezy pamigtaé, ze w wigkszosci przypadkéw PAD
wymagajacych interwencji wystepuje wiecej niz jedna zmia-
na, na wiecej niz jednym poziomie, dlatego przed zastoso-
waniem schematéw koniecznie nalezy rozpatrzy¢ zmia-
ny u kazdego chorego indywidualnie.

F1.2. Klasyfikacja choroby w odcinku
aortalno-biodrowym (ryc. Fl, tab. Fl)

Rekomendacja 36. Leczenie zmian w odcinku
aortalno-biodrowym

* Zmiany A i D — terapia wewnatrznaczyniowa
jest leczeniem z wyboru w zmianach A, a chirur-
gia jest leczeniem z wyboru w zmianach D [C].

* Zmiany B i C — leczenie wewnatrznaczyniowe
jest preferowane w zmianach typu B, a leczenie
chirurgiczne u pacjentéw z niskim ryzykiem
i zmianami typu C. Przy podejmmowaniu de-
cyzji dotyczacych leczenia zmian B i C nalezy
wzigé¢ jednak pod uwage choroby wspot-
istniejace, preferencje chorego oraz wspét-
czynniki skuteczno$ci dtugoterminowej w danym
osrodku [C].

F1.3. Klasyfikacja choroby w odcinku udowo-
-podkolanowym (ryc. F2, tab. F2)

Rekomendacja 37. Leczenie zmian podkolanowo-
-udowych

* Zmiany A i D — terapia wewnatrznaczyniowa
jest leczeniem z wyboru w zmianach A, a le-
czenie chirurgiczne w zmianach D [C].

* Zmiany B i C — leczenie wewnatrznaczyniowe
jest leczeniem preferowanym w zmianach typu
B, a chirurgiczne — u pacjentéw z niskim ryzy-
kiem i zmianami typu C. Przy podejmowaniu de-
cyzji dotyczacych zmian B i C nalezy wzia¢ jed-
nak pod uwage choroby wspdfistniejace prefe-
rencje chorego oraz wspétczynniki skuteczno-
$ci dtugoterminowej w danym osrodku [C].

F2. Rewaskularyzacja aortalno-biodrowa

F2.1. Leczenie wewnatrznaczyniowe miazdzycy
zarostowej w odcinku aortalno-biodrowym

Mimo ze wszczepienie pomostu aortalno-dwu-
udowego wiaze sie z lepszymi wskaznikami dtugoter-
minowej droznosci w poréwnaniu z obecnie dostep-
nymi metodami postepowania wewnatrznaczyniowe-
go w leczeniu rozlegtych zmian w odcinku aortalno-
biodrowym, ryzyko przeprowadzenia zabiegu chirur-
gicznego jest znacznie wyzsze niz ryzyko leczenia we-
wnatrznaczyniowego nie tyko ze wzgledu na $mier-
telnos¢, ale takze na zachorowalnosé¢ i opéznienie
w powrocie do normalnej aktywnosci. Z tego wzgle-
du bardzo istotne znaczenie ma ocena stanu ogélne-
g0 pacjenta i anatomii zajetego segmentu przed za-
decydowaniem o wyborze metody.
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Zmiany typu A

+ Jedno- lub obustronne zwegzenie CIA

» Jedno- lub obustronne pojedyncze krétkie zweze-
nie (= 3 cm) EIA

Zmiany typu B

* Krotkie (= 3 cm) zwezenie aorty w odcinku
podnerkowym

» Jednostronna niedroznos$¢ CIA

» Pojedyncze lub mnogie zwezenia zajmujace w su-
mie 3-10 cm w EIA, nieobejmujgce CFA

» Jednostronna niedrozno$c¢ EIA nieobejmujgca tet-
nicy biodrowej wewnetrznej ani CFA

Zmiany typu C

* Dwustronna niedroznos¢ CIA

* Dwustronne zwezenie EIA diugosci na 3—10 cm, nie-
siegajgca do CFA

» Jednostronne zwegzenie EIA przechodzace na CFA

+ Jednostronna niedrozno$¢ zajmujgca poczatek tet-
nicy biodrowej wewnetrznej i/lub CFA

* Mocno uwapniona jednostronna niedroznosé¢ EIA
z zajeciem poczgtkowego odcinka tetnicy biodro-
wej wewnetrznej lub bez zajecia i/lub CFA

Zmiany typu D

* Podnerkowa niedrozno$c¢ aortalno-biodrowa

* Rozlane zmiany miazdzycowe zajmujgce aorte i obie
tetnice biodrowe, wymagajgce leczenia

* Rozlane liczne zwezenia zajmujgce jednostronng
CIA, EIAi CFA

« Jednostronna niedroznos$¢ zaréwno CIA, jak i EIA

+ Obustronna niedrozno$¢ EIA

* Zwezenia tetnic biodrowych u pacjentéw z AAA, wy-
magajgce leczenia i nienadajgce si¢ do umieszcze-
nia endograftu X lub inne zmiany wymagajace za-
biegu chirurgicznego na aorcie lub tetnicach bio-
drowych

Z

PAPN
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INAN AN
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Rycina F1. Klasyfikacja TASC zmian aortalno-biodowych. CIA — common iliac artery (tetnica biodrowa wspélna); EIA — exter-
nal iliac artery (tetnica biodrowa zewnetrzna); CFA — common femoral artery (tgtnica udowa wspélna); AAA — abdominal aortic

aneurysm (tetniak aorty brzusznej)

Powodzenie techniczne i wstepne powodzenie kli-
niczne PTA w leczeniu zwezenia tetnicy biodrowej prze-
kracza 90% we wszystkich raportach dostepnych w lite-
raturze. Wartos¢ ta dochodzi do 100% dla miejscowych
zmian biodrowych. Wspétczynnik powodzen technicz-
nych rekanalizacji niedroznosci tetnic biodrowych na dtu-
gim odcinku wynosi 80-85% niezaleznie od dodatkowego
leczenia fibrynolitycznego. Rozwdj urzadzen pozwalaja-
cych na leczenie catkowitych niedroznosci istotnie po-
prawit wspotczynniki skutecznosci rekanalizacji [181].

Becker dokonat analizy i stwierdzit czestos$¢ droznosci
przez okres 5 lat, ktéra wynosita 729%, przy czym u oséb
z chromaniem przestankowym odsetek skutecznych re-
waskularyzacji byt wiekszy i wynosit 79% [182]. Ruther-
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ford i Durham wykazali podobng czestos¢ 5-letniej droz-
nosci w 70% [183]. W ostatnich badaniach stwierdzono
odsetek droznosci pierwotnej wynoszacy 74% (pierwot-
na droznos¢ wystepowata w 81%) 8 lat po umieszczeniu
stentu, co dowodzi, ze naczynie pozostaje drozne przez
wiele lat po zabiegu stentowania tetnic biodrowych [ 184].
Do czynnikéw wptywajacych negatywnie na droznos¢ ta-
kiej rekanalizacji naleza: jako$¢ tetnic obwodowych, ciez-
kos¢ niedokrwienia i dtugos¢ zajetych odcinkéw. Pte¢ zen-
ska takze zwieksza ryzyko droznosci stentowanych tetnic
biodrowych zewnetrznych [185]. W tabeli F3 przedsta-
wiono wspéfczynnik powodzer angioplastyki tetnicy bio-
drowej obliczony na podstawie $rednich wazonych z ana-
lizy danych dotyczacych 2222 konczyn.
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Tabela F1. Klasyfikacja TASC zmian aortalno-biodrowych

Zmiany typu A
— jedno- lub obustronne zwezenie CIA

— jedno- lub obustronne pojedyncze krétkie zwezenie

(=3 cm)EIA
Zmiany typu B

— krotkie (< 3 cm) zwezenie aorty w odcinku
podnerkowym

— jednostronna niedrozno$¢ CIA

— pojedyncze lub mnogie zwezenie zajmujace w sumie
3-10 cm, zajmujace EIA, nieobejmujace CFA

— jednostronna niedrozno$¢ EIA nieobejmujaca tetnicy
biodrowej wewnetrznej ani CFA

Zmiany typu C
— dwustronna niedroznos¢ CIA

— dwustronne zwezenie EIA diugie na 3—-10 cm,
niesiggajace do CFA

— jednostronne zwezenie EIA przechodzace na CFA

— jednostronna niedroznos¢ zajmujaca poczatkowy
odcinek tetnicy biodrowej wewnetrznej i/lub CFA

— mocno uwapniona jednostronna niedroznosc¢ EIA
z lub bez zajecia poczatku tetnicy biodrowej
wewnetrznej i/lub CFA

Zmiany typu D

— podnerkowa niedrozno$¢ aortalno-biodrowa

— rozlana choroba zajmujaca aorte i obie tetnice
biodrowe, wymagajaca leczenia

— rozlane liczne zwezenia zajmujace jednostronng CIA,
EIAi CFA

— jednostronna niedrozno$¢ zaréwno CIA, jak i EIA

— obustronna niedroznos¢ EIA

— zwezenie tetnic biodrowych u pacjentéw z AAA
wymagajace leczenia i nienadajace si¢ do umieszcze-

nia endograftu lub inne zmiany wymagajace zabiegu
chirurgicznego na aorcie lub tetnicy biodrowej

CIA — common iliac artery (tgtnica biodrowa wspdlna); EIA — external iliac artery
(tetnica biodrowa zewnetrzna); CFA — common femoral artery (tetnica udowa
wspélna); AAA — abdominal aortic aneurysm (tetniak aorty brzusznej)

Celem randomizowanego prospektywnego badania
wieloos$rodkowego byto poréwnanie pierwotnego steno-
wania z PTA uzupetnionym stenowaniem w wybranych
przypadkach [186]. Wyniki wykazuja, ze PTA daje podob-
ne rezultaty jak stentowanie pierwotne w zakresie 2-let-
nich wspéfczynnikéw reinterwencji— PTA— 7% i sten-
towanie pierwotne — 4% (réznice nieistotne). Wyniki
5-letnie w obu grupach takze byly podobne — odpo-
wiednio u 82% i 80% chorych nie byto potrzeby wyko-
nania rewaskularyzacji w leczonych odcinkach tetnic bio-
drowych w ciggu 5,6 * 1,3 roku obserwacji [187].
W metaanalizie przeprowadzonej przez Bosha i Huninka
na podstawie préb z bazy MEDLINE od 1989 roku po-
réwnano wyniki PTA i stentowania w odcinku aortalno-
biodrowym. Odnaleziono zaledwie 6 artykutéw (w sumie
2116 pacjentow) zawierajagcych dane wystarczajace, aby

dokona¢ podziatu na podgrupy o réznych poziomach praw-
dopodobienstwa droznosci diugoterminowej [ 188]. Suk-
ces techniczny byt wyzszy dla stentowania, a wspoétczyn-
niki powiktan oraz 30-dniowe wspotczynniki $miertelno-
$ci nie réznity sie znacznie. U pacjentéw z chromaniem
przestankowym wspotczynniki pierwotnej droznosci 4-let-
niej (£ 95-procentowy przedziat ufnosci), po wyklucze-
niu niepowodzen technicznych, dla PTA i stentowania
wynosity odpowiednio: 68% (65-71%) i 77% (72-81%).
Biorac pod uwage takze niepowodzenia techniczne, wspot-
czynniki 4-letniej droznosci pierwotnej wynosza 65%
(PTA) vs. 77% (stent) dla stenozy i 54% (PTA) vs. 61%
(stent) dla niedroznosci. Ryzyko wzgledne dtugotermino-
wego powodzenia zmniejszylo sie po wprowadzeniu
stentowania w poréwnaniu z PTA o 39%. Raport ten za-
wiera takze dane pochodzace ze starszych badan. Mozna
zatem oczekiwaé, ze nowsze techniki i dostepne obecnie
wyposazenie umozliwig uzyskanie lepszych wynikéw.
Wyniki zastosowania dwéch réznych samorozprezal-
nych stentéw w leczeniu zmian w tetnicy biodrowej po-
réwnano w wieloosrodkowym prospektywnym badaniu
randomizowanym [189]. Droznos¢ naczynia utrzymata
sie przez rok po pierwotnym stentowaniu u 94,7%
i 91,1% pacjentéw; powiktania i poprawa objawoéw kli-
nicznych byty podobne, bez wzgledu na typ stentu.

F2.2. Leczenie chirurgiczne miazdzycy zarostowe;j
aortalno-biodrowej

Obustronny pomost chirurgiczny taczacy aorte
brzuszna w odcinku podnerkowym z obydwoma tet-
nicami udowymi zazwyczaj wykonuje sie w rozlegtej
miazdzycy zajmujacej caly odcinek aortalno-biodro-
wy (ryc. F3). Dostep do aorty mozna uzyska¢ droga
przezotrzewnow3 lub zaotrzewnowa. Zwigksza sie
zainteresowanie dostepem laparoskopowym. Konfigu-
racja zespolenia proksymalnego (koniec-do-konca, ko-
niec-do-boku) prawdopodobnie nie wptywa na droz-
nos¢. Uzycie protez teflonowych (PTFE) lub protez
dakronowych zalezy od preferenciji chirurga. U miod-
szych pacjentéw (< 50 rz.) z nizsza pierwotna
i wtorng droznoscia czesciej konieczne jest wykona-
nie wtérnego pomostowania [190].

Ostatnio zainteresowano sie¢ endarteriektomia,
mimo Ze nie jest ona tak szeroko praktykowana jak
pomostowanie i moze by¢ trudniejsze technicznie.
Wspétczynniki pierwotnej droznosci 5-letniej wynosza
60-94%, odzwierciedlajac zmienno$¢ zalezng od ope-
ratora.

W niektoérych sytuacjach, kiedy nalezy unika¢ doste-
pu brzusznego z réznych przyczyn anatomicznych (znacz-
na otytos¢) lub z powodu wzmozonego ryzyka sercowo-
-ptucnego, mozna zastosowac zmodyfikowany dostep za-
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Zmiany typu A
* Pojedyncze zwegzenie < 10 cm dfugosci
* Pojedyncza niedroznos¢ < 5 cm dtugosci

Zmiany typu B

» Liczne zmiany (zwezenia i niedroznosci),
kazda < 5cm

* Pojedyncze zwezenie lub niedroznosc¢
< 15 cm, niezajmujgca tetnicy podkola-

¢ Mocno uwapniona niedrozno$¢ < 5 cm
dtugosci
* Pojedyncze zwegzenie podkolanowe

Zmiany typu C

* Liczne zwezenia lub niedroznosci o fa-
cznej diugosci > 15 cm z ciezkim zwap-
nieniem lub bez zwapnienia

» Nawracajgce zwezenia lub niedroznosci
wymagajgce leczenia po 2 interwencjach
wewnatrznaczyniowych

Zmiany typu D

* Przewlekia catkowita niedroznos¢ CFA lub
SFA (> 20 cm, zajmuje tgtnice podkola-
nowa)

* Przewlekta catkowita niedroznos$¢ tetnicy
podkolanowej i proksymalnych rozgate-
zien

nowej
* Pojedyncze lub mnogie zmiany przy nie-
niedroznosci tetnic piszczelowych, unie-
mozliwiajgcej naptyw do pomostu dystal- /‘
nego |\ A I\ /-I

Al

s

Rycina F2. Klasyfikacja TASC zmian udowo-podkolanowych. CFA — common femoral artery (tetnica udowa wspdlna); SFA — su-

perficial femoral artery (tetnica udowa powierzchowna)

otrzewnowy lub jednostronny pomost aortalno-udowy
z dodatkowym pomostem typu cross-femoral. Nalezy
zwroci¢ uwage na uzycie by-passu pachowo-udowego
(ryc. F4) lub udowo-udowego (ryc. F5) u pacjentéw
z chorobami wspétistniejagcymi, powodujacymi, ze do-
step przezotrzewnowy jest mniej pozadany. Wspoétczyn-
niki droznosci zaleza od wskazan do rekonstrukgiji i uza-
sadnienia wykonania jednostronnego by-passu. W niekté-
rych przypadkach jednostronng drozno$¢ mozna uzyskac
metodami wewnatrznaczyniowymi. Aorte piersiowa
mozna réwniez uzy¢ jako zrédto naptywu.

W przypadku choroby rozlanej by-pass pozaanatomicz-
ny zwykle nie jest tak wydolny jak by-pass aortalno-dwu-
udowy, dlatego rzadko si¢ go poleca w leczeniu chroma-

nia przestankowego. Brakuje danych, na podstawie kto-
rych mozna poleci¢ dany materiat do wykonania protezy
pozaanatomicznej lub anatomicznej. W tabeli F4 przed-
stawiono dane dotyczace 5- i 10-letniej droznosci po
wykonaniu pomostu aortalno-dwuudowego, a w tabeli F5
— wspétezynniki droznosci 5 lat po wykonaniu pomostu
pozaanatomicznego.

F3. Rewaskularyzacja ponizej pachwiny

F3.1. Leczenie wewnatrznaczyniowe miazdzycy

zarostowej tetnic ponizej wiezadta pachwinowego
Wewnatrznaczyniowe leczenie miazdzycy zarosto-

wej tetnic ponizej wigzadta pachwinowego u pacjen-
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Tabela F2. Klasyfikacja TASC zmian udowo-podkolanowych

Zmiany typu A
— pojedyncze zwezenie < |0 cm dtugosci
— pojedyncza niedroznos¢ < 5 cm dtugosci
Zmiany typu B
— liczne zmiany (zwezenia i niedroznosci), kazda < 5 cm

— pojedyncze zwezenie lub niedrozno$¢ < 15 cm,
niezajmujaca tetnicy podkolanowej ponizej stawu
kolanowego

— pojedyncze lub mnogie zmiany przy niedroznosci
tetnic piszczelowych uniemozliwiajacej
naptyw do by-passu dystalnego
— mocno uwapniona niedroznosé < 5 cm dfugosci
— pojedyncze zwezenie podkolanowe
Zmiany typu C
— liczne zwezenia lub niedroznosci o facznej diugosci
>15 cm z lub bez cigzkiego zwapnienia
— nawracajace zwezenia lub niedroznosci wymagajace
leczenia po dwoéch interwencjach wewnatrznaczy-
niowych
Zmiany typu D
— przewlekia catkowita niedrozno$¢ CFA lub SFA
(> 20 cm, zajmuije tetnice podkolanowa)
— przewlekia catkowita niedroznos¢ tetnicy
podkolanowej i proksymalnych rozgatezien

CFA — common femoral artery (tgtnica udowa wspélna); SFA — superficial
femoral artery (tetnica udowa powierzchowna)

Tabela F3. Szacowany wspoétczynnik powodzer angioplas-
tyki tetnicy biodrowej obliczony na podstawie $rednich
wazonych z analizy danych dotyczacych 2222 konczyn

Chromanie Sukces Pierwotna droznos¢
(%) techniczny
rok 3 lata 5 lat
76% 96% 86% 82% 71%
(81-94) (90-99) (81-94) (72-90) (64-75)

téw z chromaniem przestankowym jest uznang metoda
leczenia. Mafa zachorowalnos¢ i $miertelno$¢, zwiaza-
ne z technikami wewnatrznaczyniowymi, takimi jak PTA,
sprawiaja, ze te metode lecznicza wybiera sie w niekté-
rych postaciach zmian, na przyktad zwezeniu/niedroz-
nosci do 10 cm diugosci.

Wspétezynniki powodzenia technicznego i klinicznego
PTA w leczeniu zwezenia udowo-podkolanowego we
wszystkich badaniach wynosza powyzej 95% (wahaja sie
98-100%, btad standardowy 1,0%) [192]. Rozw¢j tech-
nologii, jak prowadniki hydrofilowe i opracowanie nowych
technik zabiegu, jak na przykiad rekanalizacja subintymal-
na, daja wysokie wspdtczynniki udroznienia siegajace po-
nad 85% (81-94%, btad standardowy 2,9%) [193]. Tech-

./1 \
i

Rycina F3. Obustronny pomost odchodzacy z podnerkowego
odcinka aorty brzusznej do obu tetnic udowych

oy
i)

Rycina F4. By-pass pachowo-(dwu)udowy
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[ .  3y " \
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Rycina F5. Cross-over by-pass udowy
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Tabela F4. Droznos¢ po 5 i 10 latach od wykonania
bypassu aortalno-bifemoralnego [191]

Wskazanie Droznosé
5-letnia (%) 10-letnia (%)
Chromanie  CLI Chromanie CLI
w oparciu 91 87 86 8l
o konczyne (90-94)  (80-88) (85-92) (78-83)
w oparciu 85 80 79 72
o pacjenta (85-89)  (72-82) (70-85) (61-76)

CLI — critical limb ischemic (krytyczne niedokrwienie koriczyn)

Tabela F5. Wspétczynniki droznosci po 5 latach po wyko-
naniu pomostu pozaanatomicznego

Procedura Droznos¢ 5-letnia (%)

51 (44-79%)
71 (50-76%)
75 (55-92%)

By-pass pachowo-jednoudowy
By-pass pachowo-dwuudowy
By-pass udowo-udowy

Tabela F6. taczne wyniki poszerzenia udowo-podkola-
nowego

Droznos¢
roczna (%) 3-letnia (%) 5-letnia (%)
PTA: zwezenie 77 (78-80) 61 (55-68)  55(52-62)
PTA: niedroznos¢ 65 (55-71) 48 (40-55) 42 (33-51)
PTA + stent: 75 (73-79) 66 (64-70)
zwezenie
PTA + stent: 73 (69-75) 64 (59-67)

niedroznos¢

niki angioplastyki subintymalnej nie zaleza tak bardzo od
dfugosci zwezenia, ale od obecnosci prawidiowych naczyn
powyzej i ponizej okluzji, co umozliwia dostep [194].
W tabeli F6 podsumowano wyniki badar dotyczacych po-
szerzania w odcinku udowo-podkolanowym.

Wspétczynniki droznosci $rednio- i dtugotermino-
wej podsumowano w metaanalizie Muradin [192]
i w 3 randomizowanych badaniach oceniajacych skutecz-
nos¢ wszczepienia stentédw [195-197].

Czynniki ryzyka nawrotu oceniono w wieloczynni-
kowej analizie regresji krokowej w réznych badaniach.
Zaawansowanie kliniczne choroby (chromanie przestan-
kowe vs. CLI), dtugos¢ zmian i stan naczyn odprowadza-
jacych byly najczestszymi zjawiskami stanowigcymi nie-
zalezne czynniki ryzyka restenozy. Ostatnio w badaniu
Schillingera obejmujacym 172 pacjentéw, u ktérych po-
mysInie wykonano PTA tetnicy udowej powierzchownej

i tetnicy podkolanowej, wykazano, ze wspofczynniki droz-
nosci 6-miesiecznej wiazaly sie ze stezeniami biatka hs-
CRP przed zabiegiem oraz 48 godzin po interwencji
[198]. Stezenia SSA i fibrynogenu nie byly istotnymi czyn-
nikami rokowniczymi.

Ogolnie uwaza sig, ze w sytuacji niepowodzenia
PTA na poziomie SFA nalezy wszczepi¢ stent. W ostat-
nich randomizowanych badaniach wykazano istotnie
wyzsza droznos$é pierwotna po zabiegach stentowa-
nia w poréwnaniu z PTA w leczeniu zmian udowo-
-podkolanowych TASC A i B w ciagu rocznej obser-
wacji [199].

Randomizowane badania poréwnujace PTA i po-
most (BP) w miazdzycy zarostowej tetnic ponizej pa-
chwiny s3 bardzo nieliczne. Mozna to wyjasni¢ cze-
$ciowo przez nastepujace fakty: BP wykonuije sie cze-
$ciej w ciezszych przypadkach z dtugimi zmianami
w CLI; PTA przeprowadza sie czesciej u osob z bar-
dziej ograniczonymi zmianami, u pacjentéw z chroma-
niem przestankowym i z krétkimi zwezeniami (zobacz
rekomendacje TASC nr 34 i 35). Jednak Wolf i wsp.
opublikowali wieloosrodkowe, randomizowane pro-
spektywne badanie poréwnujace PTA i BP u 263 mez-
czyzn ze zwezeniem tetnicy biodrowej, udowej lub
podkolanowej [200]. W badaniu pacjentéw losowo
przypisanych do BP lub PTA wykazano brak istotnych
réznic w wyniku koncowym w ciagu $redniego okresu
obserwacyjnego trwajacego do 4 lat (przezycie, droz-
no$¢, zachowanie konczyny). U 56 pacjentéw catko-
wita roczna droznos¢ pierwszorzedowa po PTA wy-
nosita 43%, a po BP — 82%, wykazujac, ze dla dtu-
gich zwezen i niedroznosci zajmujacych SFA zabieg chi-
rurgiczny jest lepszy niz PTA. Jest to wynik przeciwny
do ostatnich badan randomizowanych obejmujacych
452 pacjentow, u ktoérych nie wykazano réznic w od-
setku 6-miesiecznych przezy¢ bez amputacji. Jednak
zabieg chirurgiczny byt nieco drozszy [201].

Po wykonaniu PTA i umieszczeniu stentu zaleca si¢
wprowadzenie leczenia majacego na celu ochrone przed
wiczesng hiewydolnosciag spowodowang zakrzepica w miej-
scu interwengcji. Standardowa terapie stanowi heparyniza-
cja podczas interwencji w celu wydfuzenia aktywowane-
go czasu krzepniecia do 200-250 sekund. Po PTA i sten-
towaniu tetnic udowo-podkolanowych zaleca si¢ stoso-
wanie terapii przeciwplytkowej przez cafe zycie, aby za-
pewni¢ drozno$¢ naczyn (ASA lub klopidogrel). Terapie
przeciwptytkowa stosowang przez cate zycie zaleca sie
takze w prewencji wystgpowania epizodéw sercowo-na-
czyniowych, jak opisano w sekgji B. Istniejg dowody na
korzysci ptynace z wdrozenia okotozabiegowej terapii an-
typlytkowej i stosowanej réwniez zgodnie z zaleceniami
zwiazanymi z krazeniem wiencowym.
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F3.2. Leczenie wewnatrznaczyniowe zmian
obwodowych

Procedury wewnatrznaczyniowe ponizej tetnicy pod-
kolanowej wykonuije sie w celu ratowania zagrozonej
konczyny. Nie istniejg dane poréwnujace wyniki proce-
dur wewnatrznaczyniowych i by-passéw chirurgicznych
wykonywanych w tym rejonie u pacjentéw z chroma-
niem przestankowym.

Angioplastyke krétkiego zwezenia tetnicy piszcze-
lowej przedniej lub tylnej mozna wykonaé razem z an-
gioplastyka tetnicy podkolanowej lub udowej. Zastoso-
wanie tej techniki nie jest jednak zazwyczaj wskazane
u pacjentéw z chromaniem przestankowym.

Istnieje coraz wiecej dowodoéw na korzystny wptyw
angioplastyki u pacjentéw z CLI i niedroznoscia tetnicy
podkolanowej z mozliwoscia przywraécenia doptywu krwi
do stopy, u ktérych wystepuja choroby wspatistniejace.
W przypadku angioplastyki tetnicy podkolanowej u nie-
ktorych pacjentéw z CLI sukces techniczny moze wynies¢
90%, a sukces kliniczny — do 70%. Wspotczynniki za-
chowania koriczyny s3 troche wyzsze.

Rokowania dotyczace pomysinego wyniku leczenia do-
tycza krétszych niedroznosci i mniejszej liczby zajetych na-
czyn. Powiktanie (wspétczynnik powikian wynosi 2,4—-17%
w zaleznosci od definicji) mozna zazwyczaj leczy¢ za po-
moca technik wewnatrznaczyniowych lub chirurgicznych,
a nieudana angioplastyka nie wyklucza powodzenia po
wszczepieniu pomostu.

Nadal istniejg kontrowersje, czy PTA tetnicy ponizej
tetnicy podkolanowej i ich stentéw powinny by¢ wyko-
nywane u pacjentdw z chromaniem przestankowym
w celu poprawy odptywu i droznosci po zabiegach PTA,
stentowania czy pomostowania w odcinkach proksymal-
nych. Nie ma wystarczajacych dowodéw, aby polecié¢
wykonanie PTA i stentowania tetnic obwodowych u cho-
rych z chromaniem przestankowym.

F3.3. Leczenie chirurgiczne miazdzycy zarostowe;j
tetnic ponizej wiezadta pachwinowego

W przypadku choroby wielopoziomowej nalezy ocenic¢,
czy naptyw jest odpowiedni na podstawie cech anato-
micznych lub przez pomiar ci$nienia, a chorobe zamyka-
jaca naczynia krwionosne powinno sie leczy¢ przed wyko-
naniem danej procedury. W niektérych sytuacjach nalezy
wykona¢ poszerzanie zmian proksymalnych i pomostowa-
nie zmian dystalnych.

W ostatnich badaniach wykazano tendencje w kierun-
ku czestszego wszczepiania ztozonych pomostéw dalszych
tetnic u pacjentdw z coraz cigzszymi chorobami wspotist-
niejacymi, takimi jak cukrzyca, niewydolnos¢ nerek czy cho-
roba wiencowa; jednak wspdtczynniki Smiertelnosci niewiele
sie zmienity [202]. W niedawno wykonanym duzym bada-

niu wykazano, ze pte¢ pacjenta nie wpltywa na $miertelnosé¢
i zachorowalnos$¢ w rewaskularyzacji koriczyny dolne;j.

F3.3.1. Pomosty omijajace

Pomosty ponizej wigzadta pachwinowego musza roz-
poczynac sie w droznym naczyniu o prawidtowym prze-
ptywie krwi; poziom (tetnica udowa wspdlna vs. tetnica
udowa powierzchowna czy tetnica podkolanowa) nie
wplywa na droznosé. Jezeli pomost na konczynie wyko-
nuje sie po procedurze poprawiajacej naptyw, droznosé
poprawia si¢ przez potaczenie zespolenia blizszego z na-
czyniem wiasnym, a nie z graftem dostarczajacym krew
(zazwyczaj ramie protezy lub aortalno-dwuudowej) [203].
Jako$¢ tetnicy z zespoleniem obwodowym jest wazniej-
szym czynnikiem warunkujagcym droznos¢ niz sam po-
ziom wykonania zespolenia. Nie istnieja obiektywne do-
wody przemawiajace za wyborem tetnicy piszczelowej
czy strzatkowej, poniewaz majg one taka sama $rednice.
Wynikéw zastosowania pomostu udowo-goleniowego
nie poddano metaanalizie. Wspétczynniki droznosci
5-letniej w pomostach zylnych wynosza do 60%, a po-
mosty z protezy sztucznej maja mniej niz 35%. Raporty
potwierdzaja stusznos¢ faczenia pomostéw z tetnicami
stopy, co daje dos¢ spore wspétczynniki pomyslnosci
(5-letnie zachowanie koriczyny — u 63% chorych, 5-let-
nia droznos¢ pierwotna — u 41%).

Rekomendacja 38. Tetnica doprowadzajaca po-
mostu udowo-dystalnego

» Kazda tetnica, bez wzgledu na poziom (tzn. nie
tylko tetnica udowa wspdlna), moze stuzy¢ jako
tetnica doptywowa dla pomostu dystalnego, pod
warunkiem, ze jest zachowany przeptyw w tej tet-
nicy, a poczatkowy odcinek pomostu nie jest zwe-
zony i wlot do pomostu nie jest uposledzony [C].

Rekomendacja 39. Naczynie odprowadzajace
pomostu udowo-dystalnego

* W pomoscie udowo-piszczelowym najmniej
zmienione miazdzycowo obwodowe naczynie
tetnicze, z najlepszym, ciagtym przeptywem do
kostki/stopy, nalezy uzy¢ jako naczynie odptywo-
we dla pomostu bez wzgledu na jego lokalizacje,
pod warunkiem, ze jest dostepna zyta odpowied-
niej dtugosci [C].
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Tabela F7a. Piecioletnia droznos¢ po wykonaniu pomostu
udowo-podkolanowego

Chromanie CLI
Zyla 80 66
PTFE powyzej kolana 75 47
PTFE ponizej kolana 65 65

CLI — critical limb ischemia (krytyczne niedokrwienie koficzyn); PTFE — polyle-
trafluoroethylane graft (graft politetrafluoroetylenowy)

Tabela F7b. Randomizowane badania dotyczace typow
pomostéw [204-207]

Nadkolanowy by-pass Droznos¢
udowo-podkolanowy 5-letnia
Zyta 74-76%
PTFE 39-52%

PTFE — polyletrafluoroethylane graft (graft politetrafluoroetylenowy)

F3.3.2. Material na pomosty obwodowe

W przypadku lokalizacji ponizej pachwiny pomo-
sty z zyty wilasnej s3 dtuzej drozne niz z protezy (tab.
F7 aib). Zastosowanie PTFE umozliwia uzyskanie pra-
wie takich samych wynikéw krétkoterminowych przy
procedurach powyzej kolana (ryc. F6). Metaanalizy su-
geruja o wiele mniej satysfakcjonujace wyniki zastoso-
wania pomostéw pokrytych politetrafluoroetylenem
(PTFE) zespolonych z tetnicami podkolanowymi poni-
zej kolana (drozno$¢ 5-letnia: pierwotna — 30,5%,
wtorna — 39,7%) [208]. Konsekwencje zamknigcia
pomostu z tworzywa sztucznego moga sie okazac
o wiele ciezsze niz zamknigcie pomostu z zyty wtasnej
[209]. W ostatnich badaniach watpliwos¢ budzit wy-
bér pomostu z tworzywa sztucznego, jezeli odpowied-
nie naczynie zylne byto dostepne, ale postanowiono je
oszczedzi¢. Po zastosowaniu tej strategi okoto 33%
wtérnych graftéw nie miato dostepu do odpowiedniej
zyly. Zyta odpiszczelowa w konfiguracji odwréconej
czy in situ jest najlepszym wyborem pod wzgledem roz-
miaru i jakosci. Jezeli nie jest ona dostgpna, mozna za-
stosowac inne zyly, takie jak zyta odpiszczelowa z dru-
giej konczyny, zyta odstrzatkowa, zyta udowa czy zyta
ramienna (ryc. F7). Nie ma réznicy w droznos$ci mie-
dzy pomostami zylnymi odwréconymi i in situ. Rozni-
ce w wyniku bedg zalezaty od wskazan do zabiegu, ja-
kosci naczynia i choréb wspéfistniejacych. Grafty zylne
zawsze daja lepsze wyniki niz te z materiatéw sztucz-
nych.

Rycina F6. By-pass ponizej kolana udowo-podkolanowy

Rekomendacja 40. Udowo-podkolanowy po-
most ponizej kolana

* Odpowiednia zyta odpiszczelowa jest najlep-
szym materialem na pomosty udowo-podkola-
nowe ponizej kolana [C]. Jezeli jest niedostepna,
nalezy uzy¢ innej zyty o dobrej jakosci [C].

F3.3.3. Dodatkowe procedury

Po wszczepieniu sztucznego graftu do tetnicy pod-
kolanowej ponizej kolana lub do tetnic dystalnych za-
leca sie wykonanie dodatkowych procedur, takich jak
przetoka tetniczo-zylna w miejscu lub dystalnie od
umiejscowienia zespolenia obwodowego, oraz uzycie
wstawki/mankietu zylnego. Jednak w randomizowa-
nych badaniach [210] wykazano, ze dodanie dystalnej
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Rycina F7. By-pass udowo-piszczelowy

przetoki tetniczo-zylnej nie przynosi zadnych korzysci
zwiazanych z droznoscia, dlatego nie moze by¢ pole-
cane. Uzycie mankietu zylnego lub fatki wydaje sie obie-
cujace w zespoleniach podkolanowych ponizej kolana
lub innych zespoleniach dystalnych, ale nie ma badan
poréownawczych wskazujacych najlepsza technike
w tym zakresie [211].

F3.3.4. Profundoplastyka

Zwezenie w miejscu odejscia tetnicy gtebokiej
uda moze doprowadzi¢ do obnizenia przeptywu
w naczyniach krazenia obocznego w przypadku za-
mkniecia SFA oraz uniemozliwi¢ zachowanie droz-
nosci pomostu po operacji aortalnej lub rekonstruk-
cji pozaanatomicznej. Jezeli wystepuje niedroznosé
SFA, poleca sie korekcje zwezenia tetnicy uda pod-
czas procedur poprawiajacych naptyw. lzolowang
profundoplastyke mozna zastosowa¢ (unikajac ob-
wodowego bypassu), jezeli wystepuja: |) bardzo do-
bry naptyw, 2) > 50-procentowe zwezenie 1/3 tet-

nicy gtebokiej i 3) wydolne krazenie oboczne do na-
czyn piszczelowych.

F3.3.5. Wtérne procedury rewaskularyzacji

Droznos¢ wtérna jest wynikiem uratowania nie-
droznego pomostu. Podatnos¢ naczyn zylnych na za-
krzepice oraz korzysci ptynace ze wspomagania droz-
nosci s3 dowodami na stusznos¢ wczesniejszych re-
komendacji nakazujacych regularne badanie metoda
duplex wszystkich pomostéw zylnych i ustalenie pa-
rametréw do wykonania interwencji, w tym angio-
plastyki (otwartej lub wewnatrznaczyniowej) lub krot-
kiej interpozycji odcinkowej. Wskazanie to ostatnio
kwestionowano w randomizowanych, kontrolowa-
nych badaniach, w ktérych wykazano, ze takie poste-
powanie nie spetnia warunku efektywnosci koszto-
wej [212]. W przypadku wystapienia zamkniecia po-
mostu leczenie trombolityczne jest wskazane w bar-
dzo wczesnych stadiach w celu usuniecia skrzepliny
i ustalenia przyczyny jego powstania. Po uratowaniu
konczyny, w ktérej usunieto niedroznos¢ pomostu
ponizej pachwiny, waznym czynnikiem determinu-
jacym dalsze rokowanie jest wstepne wskazanie do
wykonania zabiegu. Wspétczynniki 2-letniego zacho-
wania konczyny po zamknieciu graftu wykonanego
z powodu chromania wynosza 100%, z powodu bélu
spoczynkowego — 55%, a z powodu uszkodzenia
tkanek — 34%. Wczesne zamkniecie przeszczepu
(< 30 dni) doprowadzato do bardzo niskich wspét-
czynnikow 2-letniego zachowania konczyny wynosza-
cych 25% [213].

F4. Leczenie przeciwplytkowe
i przeciwzakrzepowe

Aby poprawi¢ wspoétczynnik droznosci pomostéw
konczyny dolnej, zaleca sie wprowadzenie terapii
wspomagajacej. Srodki przeciwptytkowe wywieraja
korzystny efekt, lepiej widoczny podczas zastoso-
wania sztucznej protezy niz zyly wtasnej [156].
W metaanalizie opublikowanej w 1999 roku stwier-
dzono, ze wzgledne ryzyko zamkniecia pomostu po-
nizej pachwiny u pacjentéw przyjmujacych ASA wy-
nosito 0,78 [214]. Zalecenie dotyczace terapii ASA
jest podobne dla pacjentéw poddawanych angiopla-
styce balonowej konczyny dolnej [59]. W niektérych
badaniach potwierdzono korzystny wptyw dotacze-
nia dipiridamolu lub tikolpidyny, ale nalezy przepro-
wadzi¢ wieksze randomizowane badania kliniczne,
aby moc stworzyé zalecenie o duzej mocy [215].
W przypadku przeszczepow autogenicznych mozna
zastosowac warfaryne [216], ale wiaze sie to z ryzy-
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kiem wystapienia krwotoku i decyzje taka nalezy pod-
ja¢ indywidualnie w przypadku kazdego chorego [59].
Wszyscy pacjenci powinni otrzymac terapie przeciw-
ptytkowa po wykonaniu rewaskularyzacji. Pacjentéw
przyjmujacych leki przeciwkrzepliwe oraz chorych
przyjmujacych zaréwno leki przeciwptytkowe, jak
i przeciwkrzepliwe powinno sie podda¢ dokfadnej
obserwacji z powodu zwigkszonego ryzyka krwawie-
nia. W niedawno opublikowanych artykutach wyra-
zono obawe, ze pacjenci poddawani interwencji
z powodu PAD nie otrzymuja wtasciwego leczenia
zwiazanego z miazdzyca. Jak juz stwierdzono wcze-
$niej, u wszystkich chorych nalezy wykonaé badania
i poddac¢ leczeniu zwigzanemu ze wspédfistniejaca
miazdzyca, niezaleznie od koniecznosci podjecia
dziatan ratujacych konczyne.

Rekomendacja 41. Leki przeciwptytkowe jako far-
makoterapia wspomagajaca po rewaskularyzaciji

* Leczenie przeciwptytkowe nalezy wdrozy¢
przed operacja i kontynuowac jako farmakote-
rapie wspomagajaca po wykonaniu procedury
wewnatrznaczyniowej lub chirurgicznej [A]. Je-
zeli nie ma przeciwwskazan, nalezy ja konty-
nuowac do konca zycia [A].

F5. Kontrola po rewaskularyzacji

W przesziosci zalecano regularne wykonywanie kon-
trolnego badania duplex (sonografia metoda podwadjne-
go obrazowania) po wytworzeniu autogenicznego by-pas-
su podpachwinowego [217]. Celem takiego postepowa-
nia byto okreslenie zmian predysponujacych do wysta-
pienia zakrzepicy graftu i umozliwienia ich naprawy przed
zamknieciem przeszczepu. W ostatnim wieloosrodko-
wym, randomizowanym, kontrolowanym badaniu klinicz-
nym wykazano, ze obserwacja za pomoca badan duplex
po wykonaniu obwodowego pomostu udowego z zyty
witasnej nie prowadzi do wystapienia istotnych korzysci
klinicznych czy polepszenia jakosci zycia w okresie
I8 miesiecy. Wczesniejsze zalecenia dotyczace rutyno-
wego wykonywania badan duplex po przeprowadzeniu
autogenicznego by-passu koriczyny dolnej okazaly sie,
zgodnie z tym badaniem, nieekonomiczne [212]. W prak-
tyce wielu chirurgéw kontynuuje program kontroli prze-
szczepow zylnych, oczekujac dalszego potwierdzenia
ustalenn wspomnianego wyzej badania klinicznego.

Rekomendacja 42. Program obserwac;ji klinicz-
nej pomostéw omijajacych

* Pacjentow, u ktérych wszczepia sie pomosty
omijajace w korczynie dolnej z powodu obja-
wow chromania przestankowego lub zagroze-
nia utrata konczyny, nalezy wiaczy¢ w klinicz-
ny program obserwacyjny. Program taki powi-
nien sie sktadac¢ z:

— zebrania wywiadu dotyczacego danego
przedziatu czasowego (nowe objawy od po-
przedniej wizyty);

— badania naczyniowego konczyny dolnej,
w tym badania palpacyjnego tetna na naczy-
niach proksymalnych, pomoscie i naczyniach
dystalnych;

— okresowego pomiaru ABI, zmierzonego
w spoczynku i, jesli to mozliwe, po wysitku.

* Kliniczne programy kontrolne powinno sie
wykonywaé w bezposrednim okresie poope-
racyjnym, a nastepnie w regularnych odstepach
czasu (zazwyczaj co 6 miesiecy) przez minimum
2 lata [C].

F6. Nowe i rozwijajace sie
metody leczenia

Nowsze techniki chirurgiczne sktaniaja sie w kierun-
ku mato inwazyjnych rekonstrukgji tetniczych, w tym
laparoskopowych rekonstrukgji aortalnych. taczenie
metod wewnatrznaczyniowych i operacyjnych moze
doprowadzi¢ do powstania ,,minimalnie” inwazyjnej
chirurgii. W rekonstrukcjach ponizej pachwiny uzycie
pétzamknietej endarteriektomii staje sie opcja coraz bar-
dziej interesujaca. Ponadto, prébujac zmniejszy¢ liczbe
powiktan w ranie pooperacyjnej oraz ich ujemny wptyw
na droznos$¢ pomostu, bada sig zastosowanie endosko-
powych metod przygotowywania i pobierania zyty.

Ostatnio w randomizowanym badaniu klinicznym
u pacjentéw z chromaniem przestankowym, spowodo-
wanym miazdzyca zarostowa tetnic odcinka udowo-
-podkolanowego, oceniano zastosowanie stentéw po-
krytych lekami w poréwnaniu ze zwykiymi stentami
[218]. W badaniu u pacjentéw z chromaniem przestan-
kowym i niedroznoscia tetnicy udowej powierzchow-
nej oceniano skutecznos¢ zastosowania samorozprezal-
nych stentéw nitinolowych, pokrytych polimerem im-
pregnowanym sirolimusem (rapamycyna), w poréwna-
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Tabela F8. Skumulowane wyniki chorobowos¢ u pacjentéw z pomostami w krytycznym niedokrwieniu koriczyn dolnych

Parametr

Bliskie (pierwszy rok)

Odlegte (3-5 lat)

Sredni czas gojenia sie rany stopy

Powikfania w ranie pooperacyjnej*

Utrzymujacy sie ciezki obrzek

limfatyczny po tej samej stronie®

Zwezenie pomostu**

Niedrozno$¢ pomostu

Badania obserwacyjne pomostu

Amputacja powyzej stopy

Neuropatia niedokrwienna

Zakazenie pomostu®

$Smier¢ okotooperacyjna (pierwotnie sercowo-naczyniowa)
Smier¢ ogbtem (pierwotnie sercowo-naczyniowa)

15-20 tygodni -
15-25% -
10-20% Nieznane

20% 20-30%
10-20% 20-40%
100% 100%
5-10% 10-20%
Nie wiadomo Nie wiadomo

1-3% -
1-2% -
10% 30-50%

*Nie wszystkie wymagajg reoperacji

$Niedobadano

**Wieksze w badaniach nad pomostami kompozytowymi i z zyt alternatywnych
Najwigksze w sztucznych przeszczepach

niu ze stentami nitinolowymi niepokrytymi zadnym $rod-
kiem. Przecietna $rednica $wiatta w naczyniach ze sten-
tem byta istotnie wieksza w grupie, w ktérej zastoso-
wano stent pokryty sirolimusem (4,95 mm w poréwna-
niu z 4,31 mm w grupie ze stentami niepokrytymi tym
$rodkiem; p = 0,047). Wyniki tego badania wymagaja
dalszego potwierdzenia oraz dtugoterminowej obser-
wacji. Wyniki ostatnio przeprowadzonego niewielkie-
go badania randomizowanego wskazuja na lepsze wyni-
ki pierwotnego stentowania tetnicy udowej powierz-
chownej przy uzyciu stentéw nitinolowych w poréw-
naniu z PTA [199].

Oddziatywanie stentéw pokrytych ePTFE (stento-
graftéw) przebadano w randomizowanym badaniu kli-
nicznym przeprowadzonym przez Saxona i wsp. [219].
W 2-letniej obserwacji droznos¢ pierwotna wynosita
87% (13 z |5 pacjentéw) w grupie pacjentéw ze stent-
graftami, w poréwnaniu z zaledwie 25% (3 z 12 pa-
cjentéw) w grupie po PTA (p = 0,002).

Brachyterapie $rédnaczyniowa (BT, endovascular
brachytherapy) ze zrédtami emitujacymi promienio-
wanie y, takimi jak '?Ir, badano pod wzgledem szyb-
kosci hiperplazji blony wewnetrznej i restenoz [220].
Minar i wsp. w randomizowanym badaniu klinicznym
testowali BT wewnatrznaczyniowa w niedroznosciach
udowo-podkolanowych, przebiegajacych z chroma-
niem przestankowym. Catkowity wspoétczynnik na-
wrotdw w ciagu 6 miesiecy byt znaczaco nizszy (wy-
nosit 28,3% vs. 53,7%) dla grupy PTA + BT w po-
réwnaniu z grupa z PTA. Skumulowana droznos$¢ byta
takze wyzsza w ciagu |2 miesiecy (63,6% vs. 35,5%).
Zalecenie powszechnego zastosowania tej metody be-

dzie wymagato bardziej rozlegtych i dtugotermino-
wych badan.

Celem nowych terapii wspomagajacych jest zwiek-
szenie skutecznosci interwencji przezskérnych co spra-
wi, ze beda one mozliwe do zastosowania w coraz szer-
szej gamie zmian, dajac coraz trwalsze rezultaty. Miej-
scowe terapie musza by¢ skojarzone z ogdlnym lecze-
niem procesu miazdzycowego.

W tabeli F8 podsumowano skumulowane wyniki
zachorowalnosci u pacjentéw z pomostami w krytycz-
nym niedokrwieniu koriczyn dolnych, a na rycinie F8
$rednie wyniki leczenia chirurgicznego.

Estymowana droznos¢ 5-letnia (%)

Ao-bi-fem (limb)
Cross Fem
Fem-pop-BK vein
Ax-bi-fem
Iliac-PTA
Fem-pop-PTA sten
Ax-uni-fem
Fem-pop-PTAocc

Plantar

Fem-pop-BK pros

0 20 40 60 80 100

Rycina F8. Podsumowanie wynikéw: $rednie wyniki leczenia
chirurgicznego. Ao-bi-fem — by-pass aotalno-dwuudowy; Fem-
pop — udowo-podkolanowy; BK — ponizej kolana; Ax-bi-
fem — pachowo-dwuudowy; PTA — angioplastka przezskoér-
na; Ax-uni-fem — by-pass pachowo-udowy; pros — proteza
naczyniowa
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SEKCJA G — NIEINWAZYJNE
BADANIA LABORATORY]NE
| OBRAZOWANIE

Gl. Nieinwazyjne badania naczyniowe
Rutynowa ocena pacjentéw z choroba tetnic obwo-
dowych (PAD) moze wymaga¢ skierowania chorego do
pracowni naczyniowej. Nieinwazyjne pomiary hemody-
namiczne pozwalaja na wstepna ocene lokalizacji i ciez-
kosci choroby tetniczej. Badania te mozna powtarzaé
w celu oceny postepu choroby.

Gl.1. Pomiar skurczowego cisnienia segmentowego
w konczynach

Pomiary segmentowego ci$nienia w konczynie
(SLP, segmental limb pressure) szeroko stosuje sie
w celu wykrycia i odcinkowego zlokalizowania hemo-
dynamicznie istotnych zmian okluzyjnych wystepuja-
cych w duzych naczyniach konczyn dolnych. Pomiary
ci$nienia segmentowego przeprowadza sie na udzie
i goleni, w ten sam sposéb, jak pomiar cisnienia kost-
kowego. Mankiet sfigmomanometru zaktada sie na
okreslonym poziomie, umieszczajac gtowice Dopplera
nad jedna z tetnic stopy i mierzy si¢ ci$nienie skur-
czowe w gtéwnych tetnicach znajdujacych sie pod
mankietem. Lokalizacja zmian zamykajacych jest wi-
doczna na podstawie gradientu ci$nien miedzy man-
kietami. Ograniczeniami tej metody sa: |) pomijanie
niewielkich izolowanych zwezen (zazwyczaj biodro-
wych), ktore w spoczynku nie powoduja gradientu
cisnienia lub daja niewielki gradient ci$nienia; 2) fat-
szywie podwyzszone wartosci cisnienia u chorych na
cukrzyce, ze zwapniatymi tetnicami trudnymi do uci-
$niecia, 3) niemoznos$¢ zrdznicowania miedzy zwe-
Zeniem tetnicy a jej niedroznoscia.

G1.2. Pletyzmografia segmentowa lub pomiary
objetosci pulsacyjnej

Pletyzmograf to urzadzenie, ktére wykrywa i gra-
ficznie rejestruje zmiany w objetosci konczyny. Man-
kiety koriczynowe umieszcza sie dookota konczyny dol-
nej w wybranych miejscach i taczy sie je z pletyzmogra-
fem, ktéry wytwarza pomiar objetosci pulsacyjnej (PVR,
pulse volumer recording). Zwykle uzywa si¢ pojedyncze-
go duzego mankietu udowego, a takze normalnego
mankietu podudziowego i kostkowego oraz mankietu
ramiennego.

Ten ostatni mankiet jest uzyteczny w standaryzo-
waniu PVR konczyny dolnej oraz w wykrywaniu upo-
$ledzonej funkcji serca, bedacej przyczyna zapisow
o niskiej amplitudzie. Aby uzyska¢ wtasciwe fale PVR,
mankiet pompuije sie do okofo 60-65 mm Hg, co jest

wartoscia wystarczajaca w celu wykrycia zmian objeto-
$ci bez zamykania tetnicy.

Pomiary SLP i PVR stosowane osobno charakte-
ryzuja sie 85-procentowa doktadnoscig w poréwnaniu
z angiografia w wykrywaniu i lokalizacji niedroznosci
tetnic. Jezeli sa uzyte facznie, doktadnos¢ osiaga 95% [221].
Z tego wzgledu te dwie metody diagnostyczne zwykle
razem stosuje sie do oceny PAD. Pofaczenie SLP i PVR
u chorych na cukrzyce, u ktérych wystepuja zwapniate
naczynia krwionosne daje fatszywie zawyzone warto-
$ci SLP, co pozwala na ich rozpoznane i prawidiowa
ocene.

G1.3. Cisnienie na palcach stop i wskaznik palec-ramie

U chorych z dtugotrwajaca cukrzyca, niewydolno-
$cig nerek i innymi chorobami powodujacymi zwap-
nienie naczyn moga by¢ tetnice piszczelowe niepodat-
ne na ucisk, co daje falszywie zawyzone cisnienia skur-
czowe. Pomiary wykonywane na tak zmienionych tet-
nicach wykazuja bardzo podwyzszone cisnienie kost-
kowe (np. = 250 mm Hg) lub ABI powyzej 1,40. W tej
sytuacji pomiar ci$nienia na palcach stép dostarcza wta-
$ciwej wartosci dystalnego cisnienia skurczowego na
konczynie w naczyniach, ktére typowo sa podatne na
ucisk. W tym celu uzywa si¢ specjalnego matego man-
kietu umieszczanego proksymalnie na pierwszym lub
drugim palcu, z detektorem przeptywu, takim jak
w pletyzmografii cyfrowej. Zwykle ci$nienie na palcach
jest nizsze o okoto 30 mm Hg w pordéwnaniu z cis$nie-
niem mierzonym na kostce, a nieprawidtowa wartos¢
wskaznika palec—ramie (TBI, toe-brachial index) wyno-
si < 0,70. Cisnienie na palcach stép nalezy mierzy¢
w pracowni nieinwazyjnych badan naczyniowych, ze
standaryzowanymi warunkami $rodowiska, doswiad-
czonym personelem i sprzetem niezbednym do wy-
konania pomiaru. Fatszywie dodatnie wyniki przy po-
miarze TBI s3 rzadkoscia. Gtéwnym ograniczeniem
u chorych na cukrzyce jest fakt, ze pomiar cisnienia na pierw-
szym i drugim palcu stopy moze si¢ okaza¢ niemozliwy
z powodu zmian zapalnych, owrzodzen i utraty tkanki.

G1.4. Doplerowska analiza predkosci fal przeptywow

Predkos¢ przeptywu tetniczego w réznych miej-
scach krazenia obwodowego mozna oceni¢ za pomoca
Dopplera fali ciagtej. U pacjentéw z PAD fale dople-
rowskie zmieniaja sie od normalnego tréjfazowego
ksztattu, poprzez ksztatt dwufazowy az do jednofazo-
wego. Obnizona lub nieobecna predkosé naptywu,
oceniana na tetnicy piszczelowej tylnej, jest wysoce
specyficzna dla PAD (a takze w izolowanej miazdzycy
zarostowej tetnicy piszczelowej, ktéra moze wysta-
pi¢ u chorych na cukrzyce) [12]. Poniewaz jest to ba-
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danie zalezne od operatora, dodatkowo mozliwe jest
wykrycie PAD u pacjentéw ze zwapniatymi tetnicami
piszczelowymi.

G2. Techniki obrazowania

G2.1. Wskazania oraz typy obrazowania u pacjentow
z chromaniem przestankowym lub krytycznym
niedokrwieniem konczyny

Wylkonanie badan obrazowych jest wskazane przed
przeprowadzeniem niektérych form rewaskularyzaciji
wewnatrznaczyniowej lub chirurgicznej), jezeli umozli-
wia uwidocznienie odpowiednich zmian. Niepetno-
sprawnos$¢ pacjenta i ograniczenia czynno$ciowe spo-
wodowane upos$ledzonym chodzeniem powinny by¢
gtéwnymi wyznacznikami przy podejmowaniu decyz;ji
o wykonaniu rewaskularyzacji. Odnosi sie to do dystan-
su, jaki pacjent moze przej$¢ przed wystapieniem obja-
woéw chromania, wptywu takiego ograniczenia na styl
Zycia pacjenta, a takze na samodzielnos¢ i mozliwos¢
opieki nad samym soba. W przypadku krytycznego nie-
dokrwienia konczyny (CLI) zaréwno obrazowanie, jak
i rewaskularyzacja sa niezbedne, pod warunkiem ze nie
ma przeciwwskazan do wykonania interwencji chirur-
gicznej lub wewnatrznaczyniowej.

Koszty i wskazniki powiktan przy zastosowaniu ob-
razowania duplex i innych nieinwazyjnych metod sa
o wiele nizsze niz w przypadku angiografii inwazyjne;j.
Dzieki wprowadzeniu angiografii rezonansu magnetycz-
nego (MRA, magnetic resonance angiography) i angiogra-
fii tomografii komputerowej (CTA, computed tomogra-
phic angiography) w wielu sytuacjach jest mozliwe wy-
konywanie badan nieinwazyjnych i ocena mozliwosci
przeprowadzenia zabiegu naprawczego w konkretnej
Zmianie naczyniowej bez stosowania inwazyjnej angio-
grafii.

G2.2. Wybér metod obrazowania

Gtéwnym celem metod obrazowych jest identyfi-
kacja zmian tetniczych, ktére nadaja sie do rewaskula-
ryzacji za pomoca techniki wewnatrznaczyniowej lub
otwartej techniki chirurgicznej. Obecnie stosowanymi
metodami obrazowania s3 angiografia, sonografia du-
plex, MRA i CTA. Wybierajac metode obrazowania,
nalezy wzia¢ pod uwage potencjalne dziatania niepo-
zadane i przeciwwskazania. Angiografia dotetnicza
wymaga zastosowania $rodka kontrastowego, ktéry
jest potencjalnie nefrotoksyczny. Wielodetektorowa
angiografia tomografii komputerowej (MDCTA, mul-
tidetector computed tomographic angiograpy) wymaga
uzycia $rodka cieniujacego powyzej 100 ml. Istnieje tu
kilka metod zmniejszajacych ryzyko uszkodzenia ne-

rek, takich jak nawodnienie czy zastosowanie lekéw
ochronnych, na przyktad N-acetylocysteiny. Mozna
takze uwzgledni¢ uzycie alternatywnych srodkéw kon-
trastowych (zob. G2.2.1). Jezeli mozliwosci zastoso-
wania jodowanych srodkéw kontrastowych sg ograni-
czone lub przeciwwskazane, wykonanie MRA lub so-
nografii duplex moze umozliwi¢ podjecie decyzji o spo-
sobie leczenia.

G2.2.1. Angiografia

Angiografia, uwazana za ,,ztoty standard” sposréd
technik obrazowych, wiaze sie z pewnymi zagroze-
niami: okoto 0,1% ryzyka ciezkiej reakcji na srodek
cieniujacy, 0,7% ryzyka powiktan wystarczajaco cigez-
kich, aby zmieni¢ sposdb leczenia pacjenta, 0,16%
ryzyka $miertelnosci oraz istotny koszt badania. Do
innych powiktfan naleza: rozwarstwienie tetnicy, za-
tor z uwolnionej blaszki miazdzycowej, niewydolnos¢
nerek spowodowana uzyciem $rodka cieniujacego
oraz powiktania zwigzane z miejscem dostepu do tet-
nicy (np. tetniak rzekomy, przetoka tetniczo-zylna
lub krwiak). Problemy te w duzym stopniu ograni-
czono, ulepszajac technologicznie procedury, w tym
wprowadzajac niejonowe srodki cieniujace, cyfrowa
angiografie subtrakcyjna, wewnatrztetniczne pomia-
ry ci$nienia w miejscu zwezenia z uzyciem $rodka
naczyniorozszerzajacego lub bez jego uzycia (istot-
ny gradient ci$nienia skurczowego to 5-10 mm Hg
przed wazodylatacja i 10—15 mm Hg po wazodyla-
tacji) i bardziej wyrafinowane metody projekcyjne.
Alternatywnie, mozna uzy¢ dwutlenku wegla lub
$rodkéw cieniujacych rezonansu magnetycznego (np.
gadolinium), zamiast konwencjonalnych $rodkow
kontrastowych. U pacjentéw z grupy wysokiego
ryzyka (np. z niewydolnoscia nerek) ograniczenie
badania do kilku wybranych projekcji, zamiast ob-
cigzajacej wizualizacji catego drzewa tetniczego pod-
nerkowego, powoduje zmniejszenie obcigzenia $rod-
kiem cieniujacym, skraca dfugos¢ badania i obniza
zwiazane z nim ryzyko. Mimo tego doktadna catko-
wita angiografia z petna wizualizacja od poziomu tet-
nic nerkowych do tetnic stopy z uzyciem cyfrowej
angiografii subtrakcyjnej (DSA, digital subtraction an-
giography) w wiekszosci przypadkéw pozostaje me-
toda z wyboru.

G2.2.2. Kolorowa ultrasonografia metoda duplex
Kolorowa ultrasonografia duplex stata sie atrak-
cyjna alternatywa angiografii. Poza tym, ze jest cat-
kowicie bezpieczna i o wiele tansza, skanowanie
duplex przez doswiadczonego diagnoste moze do-
starczy¢ wiecej istotnych informacji anatomicznych,
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a takze pewnych informacji funkcjonalnych (np. gra-
dientow predkosci nad zwezeniem). Mozna uwidocz-
ni¢ drzewo tetnicze konczyny dolnej, jednoczesnie
oceniajac rozlegtos¢ i stopien zmian, a takze mie-
rzac predkos¢ przeptywu krwi w tetnicach. Wadami
tej metody s3 dtugos¢ badania i rézne umiejetnosci
osob badajacych. Obrazowanie tetnic goleni jest
trudnym zadaniem.

G2.2.3. Angiografia rezonansu magnetycznego

W wielu o$rodkach MRA stata sie preferowana tech-
nika badawcza, uzywang w diagnostyce i planowaniu
leczenia pacjentow z PAD. Zalety MRA to bezpieczen-
stwo uzycia i mozliwos¢ szybkiego uzyskania wysokiej
rozdzielczosci, tréjwymiarowych (3D) obrazéw catej
jamy brzusznej, miednicy i koficzyn dolnych w jednym
badaniu. Tréjwymiarowa natura rezonansu magnetycz-
nego sprawia, ze obrazy mozna obraca¢ i ocenia¢ w nie-
skonczonej liczbie ptaszczyzn. Angiografia rezonansu
magnetycznego jest uzyteczna w planowaniu procesu
leczniczego przed interwencja i w ocenie mozliwosci
leczenia wewnatrznaczyniowego danych zmian. Wyko-
nanie MRA przed procedura moze zminimalizowa¢ za-
stosowanie jodowanych srodkéw kontrastowych i eks-
pozycje na promieniowanie.

Duza sita pola magnetycznego w MRA wyklucza
z badania pacjentéw ze stymulatorami serca, stymu-
latorami rdzenia kregowego, przetokami moézgowy-
mi, implantami usznymi itp. Technika wyklucza takze
< 5% pacjentow z klaustrofobia, niepoddajaca sie se-
dacji. Stenty umieszczone w segmentach naczyn ob-
wodowych moga powodowac¢ zaburzenia utrudniaja-
ce ocene tych odcinkéw. Jednak utrata sygnatu nad
stentami zalezy w duzej mierze od stopu metalu, na
przyktad stenty nitinolowe powoduja minimalne za-
ktécenia. W przeciwienstwie do CTA (zob. sekcja
G 2.2.4), obecnos¢ wapnia w naczyniach nie powo-
duje artefaktéw, co jest potencjalng zaleta, umozli-
wiajaca badanie mocno zwapniatych naczyn o rozla-
nych zmianach, wystepujacych u chorych na cukrzyce
i przewlekta niewydolnos¢ nerek.

Angiografie rezonansu magnetycznego mozna wy-
kona¢ z uzyciem gadolinowego srodka cieniujacego
(MRA wzmocnione kontrastem, CE-MRA) lub bez
kontrastu (technika time-of-flight). W badaniu CE-
-MRA wykorzystuje sie ruchomy stét (stot obrotowy)
oraz bolus kontrastu wystarczajacy na kilka (3—4) sta-
cji pomiarowych, rozciagajacych sie od jamy brzusz-
nej do stop. Badanie CE-MRA zastapito MRA bez kon-
trastu w ocenie naczyn obwodowych, poniewaz tech-
nika ta zapewnia szybkie obrazowanie, umozliwiajac
uzyskanie lepszej jakosci obrazu bez artefaktéw [222].

Badanie CE-MRA zazwyczaj wykonuje sie w potacze-
niu z CE-MRA na ruchomym stole, co umozliwia do-
datkowe badanie naczyn podpachwinowych i dostar-
cza dynamicznych obrazéw wolnych od cieni zylnych.

Badanie CE-MRA charakteryzuije sie czuto$cia i spe-
cyficznoscig > 93% w diagnozowaniu PAD w poréw-
naniu z angiografia inwazyjna [222]. W kilka badaniach
stwierdzono, ze w diagnostyce PAD CE-MRA ma
lepsza site dyskryminujaca niz kolorowy Doppler.
Ostatnie ulepszenia metodologii CE-MRA, takie jak
uzycie uciskowego mankietu udowego pozwalajacego
regulowac¢ doptyw kontrastu do stopy oraz réwnole-
gte metody obrazowania, w znacznej mierze polep-
szyty mozliwosé¢ uwidocznienia naczyn dystalnych w
obrazach o duzejrozdzielczosci (< | x | mm w ptasz-
czyznie) [223, 224]. Badanie MRA uwidacznia wiecej
droznych naczyn niz DSA ponizej kolana i dlatego moze
nie by¢ konieczne wykonanie angiografii inwazyjnej [225].

G2.2.4. Angiografia wielodetektorowej
tomografii komputerowej

Angiografia wielodetektorowej tomografii kompute-
rowej (MDCTA, multidetector computed tomography an-
giography) jest powszechnie akceptowana metoda wstep-
nej oceny i planowania leczenia u pacjentéw z PAD. Szybki
rozwdj technologii i rozmieszczenie szybkich systemow
wieloprzekrojowego MDCTA w szpitalach oraz podo-
bieristwo do technologii CT, a takze tatwo$¢ uzycia, to
niektére z czynnikéw odpowiedzialnych za popularnosé¢
tej metody. Wieloprzekrojowe MDCTA umozliwia szyb-
kie obrazowanie catej konczyny dolnej oraz jamy brzusz-
nej w czasie jednego zatrzymania oddechu, z rozdziel-
czoscig izotropowg o wielkosci wokseli ponizej | mm.
Mimo ze obecnie brakuje prospektywnych badan
z MDCTA, istniejace dane $wiadcza o tym, ze czutos¢,
specyficznos¢ i doktadnosé tej techniki moga wspoétza-
wodniczy¢ z angiografig inwazyjng [226, 227].

Gtéwnymi ograniczeniami MDCTA s3a uzycie kon-
trastu jodowanego (= 120 ml/badanie), ekspozycja na
promieniowanie oraz obecnos$¢ wapnia [226]. Ostatni
moze spowodowac , kwitnacy artefakt” i uniemozliwié¢
ocene odcinkdw z duza iloscig wapnia. Odcinki ze sten-
tami moga takze spowodowac powstanie istotnych ar-
tefaktow i uniemozliwi¢ odpowiednia ocene. Jednak
mozliwos$¢ oceny $wiatta naczyn krwionosnych
w odcinkach ze stentami zajetych przez wapn zalezy od
techniki (okno/poziom, rdzen rekonstrukgiji, typ obra-
zowania [projekcja o maksymalnej intensywnosci w po-
réwnaniu z wieloptaszczyznows itp.]).

Podsumowuijac, jezeli pacjent kwalifikuje sie do le-
czenia inwazyjnego, wykonanie angiografii bedzie ko-
nieczne w wiekszosci przypadkéw, przed operacja re-

www.angiologia.pl D69



Acta Angiol., 2007, Vol. 13, Supl. D

konstrukcji chirurgicznej i przed interwencja z uzy-
ciem cewnika lub w jej trakcie. Skanowanie duplex jest
stosowane selektywnie, gtéwnie w celu okreslenia
specyficznych zmian pod katem ich kwalifikacji do le-
czenia wewnatrznaczyniowego. Jednak nalezy pamie-
taé, ze chirurgie rekonstrukcyjna tetnic mozna takze
wykonaé na podstawie skanowania duplex. Rézne
techniki obrazowe przedstawiono w tabeli G1.

Zalecenie 43. Wskazania i metody lokalizacji
Zmian tetniczych

* Pacjentéow z chromaniem przestankowym,
u ktérych utrzymuje sie odczucie ogranicze-
nia jakosci zycia po zastosowaniu odpowied-
niego leczenia zachowawczego (rehabilitacja
ruchowa i/lub farmakoterapia) i pacjentéw
z krytycznym niedokrwieniem konczyny dol-
nej mozna zakwalifikowaé do wykonania re-
waskularyzacji, jezeli spetniaja ponizsze do-
datkowe kryteria: a) zostata okreslona zmia-
na nadajaca si¢ do rewaskularyzaciji; b) u cho-
rego nie ma zadnych przeciwwskazan ogél-
noustrojowych do wykonania procedury oraz
) pacjent zgadza sie na wykonanie dodatko-
wej procedury [B].

* Wstepna lokalizacja choroby jest mozliwa dzieki
pomiarom hemodynamicznym, w tym pomia-
rom odcinkowego ci$nienia na konczynie lub
zapisom objetosci pulsu [B].

* Jezeli przed podjeciem decyzji konieczna jest
anatomiczna lokalizacja niedroznosci tetnic,
zaleca sie zastosowanie ponizszych technik
obrazowych: ultrasonografii duplex, MRA,
CTA (w zaleznosci od lokalnej dostepnosci,
doswiadczenia i kosztow) [B].
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