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Diagnostyka i farmakoterapia pacjentow
z choroba tetnic obwodowych — o czym
powinniSmy pamieta¢ w codziennej praktyce?

Diagnosis and pharmacotherapy of patients with peripheral artery disease:
what should we remember in everyday practice?
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STRESZCZENIE

Choroba tetnic obwodowych (PAD) stanowi grupe jednostek chorobowych o wspélnym podtozu zwig-
zanym z rozwojem miazdzycy, ale réznych objawach i przebiegu. Na podstawie lokalizacji wyréznia sie:
chorobe tetnic kregowych, tetnic kornczyn gérnych, tetnic szyjnych, tetnic nerkowych, tetnic konczyn
dolnych oraz chorobe tetnic krezkowych. Nalezy pamigtaé, ze poszczegdlne manifestacje PAD w znacz-
nym stopniu réznig sie objawami i ztego powodu ich diagnostyka bywa bardzo odmienna, ale wszystkie
taczg sie ze wzrostem catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Nalezy réwniez pamietac, ze w lecze-
niu pacjentow z PAD w kazdym przypadku, poza zapewnieniem zmniejszenia objawéw choroby, dazy
sie do optymalnej kontroli poszczegélnych czynnikéw ryzyka, a co za tym idzie — do obnizenia ryzyka
sercowo-naczyniowego.
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ABSTRACT

Peripheral arterial disease (PAD) is in fact a group of disease associated with different symptoms and
course, but sharing a common cause — the atherosclerosis, but based on the location, the disease is
distinguished to the disease of vertebral arteries, upper limb arteries, carotid arteries, renal arteries,
lower extremity artery diseases and mesenteric artery disease. The various manifestations of PAD signi-
ficantly differ in symptoms and thus their diagnostic process is very different, but in all cases, they are
associated with increased overall cardiovascular risk. Therefore, in the treatment of PAD in each case,
in addition to providing improvement of symptoms, the aim is optimum control of the risk factors and
their pharmacological reductions.
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WPROWADZENIE

Choroba tetnic obwodowych (PAD, peripheral artery
disease) stanowi grupe jednostek chorobowych o réznych
objawachiprzebiegu, ale wspdlnym podlozu zwigzanym
zrozwojem miazdzycy. Szacunkowy odsetek pacjentéw
z PAD w populacji og6lnej wynosi obecnie 12-14%, a jej
czesto$é zwieksza sie z wiekiem. Niestety, w poréwnaniu
zrokiem 2000, w 2010 roku odnotowano okolto 23-procen-
towy wzrost czestosci wystepowania PAD.

Niezaleznie od miejsca, w ktérym sa zlokalizowane
zmiany miazdzycowe, przebieg ich powstawania w kaz-
dym przypadku jest podobny. Proces rozpoczyna sie
w naczyniach, w ktérych z powodu zaburzen przeptywu,
wzrostu sil $cinajacych powodowanych przez ptynaca
krew lub toczacej sie reakcji zapalnej wystepuje zabu-
rzenie funkcji srédbtonka naczyniowego. Nastepnym
etapem aterogenezy jest pojawienie si¢ w zmienionym
obszarze makrofagéw o typie komérek piankowatych,
a pozniej niewielkich pozakomérkowych ztogéw lipi-
dowych. Zbiegiem czasu w blaszce lipidowej obserwuje
sie powstanie wyraznie odgraniczonego od otoczenia
rdzenia lipidowego oraz postepujace widknienie w ota-
czajacych komérkach i macierzy zewnatrzkomérkowe;j.
W ostatnich etapach rozwoju blaszka miazdzycowa moze
ulega¢ pekaniu, co tgczy sie z odrywaniem jej fragmen-
tow lub tworzeniem materialu zakrzepowego; w innym
przypadku ulega ona powolnej kalcyfikacji, trwale zwe-
zajac $wiatlo naczynia [1, 2]. Opisany przebieg choro-
by miazdzycowej prowadzi do stopniowego zwezania
$wiatla naczynia dotknietego chorobg, ktérego objawy
— poczatkowo ujawniajace sie w momencie zwiekszo-
nego zapotrzebowania na krew — z czasem zaczynajga
by¢ odczuwalne nawet w spoczynku. W ostatnich fazach
choroby w unaczynionym obszarze pojawiaja sie objawy

krytycznego niedokrwienia, ktére moze by¢ spowodowa-
ne niemal catkowitym/catkowitym zamknigciem $wiatla
naczynia przez samg zmiane miazdzycowa, powstala na
niej skrzepling badZ przez oderwanie jej fragmentéwiza-
tkanie dystalnych naczyf mniejszego kalibru, do ktérych
dostaty sie wraz z pradem krwi. Opisane zmiany najcze-
§ciej kojarza sie z przebiegiem choroby wieficowej, wy-
stepowaniem dlawicy piersiowej, a ostatecznie — ostre-
go zespolu wieficowego. Jednakze miazdzyca przebiega
w podobny sposéb niezaleznie od swojej lokalizacji row-
niez w obrebie tetnic szyjnych lub w tetnicach konczyn
dolnych, gdzie powoduje objawy rozpoczynajace sie od
chromania, a koficzace na krytycznym niedokrwieniu
i martwicy.

Za wieksza czes$¢ choréb ukladu sercowo-naczynio-
wego odpowiada wiasnie miazdzyca. Podziat choréb
miazdzycowych ze wzgledu na ich lokalizacje przed-
stawiono na rycinie 1. Pamietajac, ze wsréd wszystkich
choréb niezakaznych to wtasnie choroby uktadu serco-
wo-naczyniowego stanowia gléwna przyczyne zgonéw
[3-5], w codziennej praktyce nalezy sie skupia¢ nie tylko
na diagnostyce i leczeniu choroby wieficowej, ale takze
pamietaé o PAD.

DIAGNOSTYKA PAD

Objawy PAD moga by¢ bardzo rézne, poniewaz zaleza
od lokalizacji choroby. Wybér badania stuzacego potwier-
dzeniu PAD zalezy od lokalizacji objawdow. W wiekszosci
przypadkéw réznego rodzaju techniki obrazowania ra-
diologicznego, takie jak tomografia komputerowa, rezo-
nans magnetyczny czy ultrasonografia (USG), okazuja sie
bardzo pomocne w wizualizacji zmian miazdzycowych,
aniekiedy réwniez okresleniuich struktury, a tym samym
prognozowaniu ryzyka.

Choroby spowodowane miazdzyca

Choroba tetnic Choroba Miazdzyca tetnic Miazdzyca
obwodowych — PAD wienicowa mozgowych aorty

« choroby tetnic kregowych

« choroby tetnic konczyn gérnych
« choroby tetnic szyjnych

« choroby tetnic nerkowych

+ choroby tetnic konczyn dolnych
+ choroby tetnic krezkowych

Rycina 1. Klasyfikacja choréb zwigzanych z miazdzycg na podstawie ich lokalizacji; PAD — peripheral artery disease
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Choroba tetnic konczyn gérnych

W tej lokalizacji PAD wystepuje stosunkowo rzadko;
szacuje sie, ze w populacji ogélnej zwezenie tetnicy pod-
obojczykowej mozna rozpoznaé u 3-4% os6b, natomiast
istotnie czesciej (15-20%) wystepuje ono u pacjentéw,
uktorychjuzzdiagnozowano PAD wystepujaca w obrebie
tetnic konczyn dolnych (LEAD, lower extremities coronary
artery diseases) [6]. Co ciekawe, nawet u pacjentow, u kto-
rych zmiany miazdzycowe w tejlokalizacji nie wystepuja,
stan $rédblonka naczyniowego tetnic koficzyny gornej
koreluje zaréwno z czestoscia wystepowania choroby
wieficowej czy LEAD, jak i z rokowaniem pacjentéwiry-
zykiem zgonu z powodu choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego (7, 8]. Koficzyna gérna jest bardzo dogodnym
miejscem do pomiaru funkcji srddbtonka. W metodzie
polegajacej na okresleniu rozszerzalnosci tetnicy zaleznej
od przeptywu (FMD, flow-mediated dilation) posrednim
wykladnikiem jest stopiefi rozszerzenia tetnicy ramiennej
po uprzedniej okluzji tetnic ramienia. W innej metodzie,
jaka jest tonometria przeptywowa, wykorzystuje sie po-
miary wykonywane za pomocg czujnikéw umieszczonych
na dystalnych paliczkach palcéw rak.

Miazdzyca tetnic szyjnych

Szacuje sie, ze wystepowanie zmian miazdzycowych
w pozaczaszkowym przebiegu tetnic unaczyniajacych
moézgu, w tym tetnic szyjnychikregowych, odpowiada za
blisko 1/4 udaréw moézgu [9]. W grupie pacjentéw z bez-
objawowymi zweZeniami tetnic szyjnych (w granicach
50-99% $wiatta naczynia) roczna czesto$¢ wystepowa-
nia udaréw moézgu wynosi miedzy 1% a 3%. Natomiast
wiréd pacjentow, u ktérych wystepuja objawy zwezenia,
ryzyko wystapienia udaru mézgu wzrasta nawet do43%
rocznie [8, 10]. Ze wzgledu na swoja lokalizacje tetnice
szyjne stanowig doskonale miejsce do nieinwazyjnego
oceniania stopnia rozwoju miazdzycy i niejako ,okna
do podgladania” kolejnych jej stadiéw, dzieki prostym
i nieinwazyjnym metodom, takim jak badanie USG czy
doplerowskie. W tych badaniach mozna ocenia¢ nie tylko
stopiefi zwezenia tetnic, zmiany dynamiki przeplywu
krwiiuwidocznié samg blaszke miazdzycowa, ale takze
oceni¢ specyficzny parametr — grubo$¢ kompleksu in-
tima—media (IMT, intima—media thickness). Jest to pochod-
na sumy gruboéci blony srodkowej oraz sré6dblonka —
dwoch warstw tetnicy szyjnej polozonych najbardzie;
dosrodkowo. Wyniki dotychczasowych metaanaliz wska-
zUuja, ze parametr ten, podobnie jak wspomniana wyzej
FMD, silnie koreluje ze stopniem ogélnoustrojowego

zaawansowania miazdzycy oraz jest wykladnikiem nie
tylko ryzyka wystapienia udaru mozgu, ale takze $mier-
telnosci sercowo-naczyniowej [11]. Poza oceng zaawan-
sowania miazdzycy badanie tetnic szyjnych dostarcza
takze informacji na temat skutecznoéci leczenia, ktorej
wykladnikiem moze by¢ regresja obserwowanych zmian.

Choroba tetnic konczyn dolnych

W ostatnich latach coraz wieksza uwage zwraca sie na
kliniczne znaczenie wystepowania LEAD. Wynika to mie-
dzy innymi z faktu, Ze czesto$¢ wystepowania tej formy
PAD w ostatnich latach znacznie sie zwieksza i, co bar-
dzo niepokojace, choroba dotyka coraz mtodszych oséb.
Dane dotyczace czestosci wystepowania LEAD wskazuja,
ze w Polsce przed okoto 30 laty choroba ta wystepowata
u 101 os6b na 100 000 mieszkancéw, natomiast w latach
2000-2002 odsetek ten wzrdst az do 131 przypadkéw na
100000 0s6b; LEAD dotyczy przede wszystkim pacjentéw
w wieku powyzej 50 lat, ale — jak wyZej wspomniano —
coraz czesciej dotyka rowniez oséb mtodszych (ryc. 2) [12].

W tabeli 1 zestawiono dwie powszechnie stosowane ska-
le obrazujace stopiefi zaawansowania LEAD. Klasyfikacja
ta jest przydatna nie tylko dlatego, ze warunkuje decyzje
terapeutyczne dotyczace sposobu leczenia, a na podstawie
zmian klas funkcjonalnych mozna wnioskowa¢ na temat
skutecznoscileczenia— zakwalifikowanie do odpowiedniej
grupy jest takze w pewnym stopniu wykiadnikiem dalszego
rokowania pacjenta. Szacuje sie, ze wiecej niz co 5. chory,
uktérego wystepuja znaczne objawy chromania przestan-
kowego, umrze w ciggu najblizszych 5 lat, a u kolejnych
20% wystapi niekorzystny incydent sercowo-naczyniowy,
takijak udar mézgu czy zawat serca [13, 14]. Takze pacjenci,
u ktorych objawy sa lagodniejsze, oraz nawet ci, u ktérych
objawy jeszcze nie wystepuja, sa obciazeni wyzszym ryzy-
kiem zgonu zwigzanego z powiklaniami sercowo-naczy-
niowymi niz to wystepujace w populacji ogélnej [14, 15].

W grupie pacjentéw z LEAD, poza opisanymi wyzej
skalami, w ocenie postepu choroby uzyteczne sg réwniez
inne, bardziej obiektywne badania. Wskaznik kostkowo-
-ramienny (ABI, ankle-brachial index) jest wyrazony ilorazem
skurczowego ci$nienia tetniczego mierzonego na koficzynie
gornejidolnej. Ma on duza warto$¢ w badaniach przesiewo-
wych—warto$ci mniejsze niz 0,9 kazg wysnué podejrzenie
obecnosci PAD i wdrozy¢ dalsza diagnostyke. Nawet u 6%
pacjentow, u ktérych w badaniu przesiewowym zostanie
wykryta nieprawidlowa warto$¢ ABL, juz w ciagu 5 lat doj-
dzie do progresji choroby w stopniu tak znacznym, ze straca
oni koniczyne dotknieta schorzeniem [8, 13].
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Rycina 2. Czesto$¢ wystepowania miazdzycy zarostowej konczyn dolnych w populacji ogélnej na podstawie danych

polskich (na podstawie [12])

Tabela 1. Klasyfikacja stopni zaawansowania choroby tetnic konczyn doinych wedtug dwéch najczesciej

stosowanych skal (zrédto [5])

Klasyfikacja wg Fontaine’a
Objawy
| Bezobjawowy

1l Chromanie przestankowe

i Bol spoczynkowy
Martwica |
Owrzodzenie

Niedokrwienne

Stopien

Klasyfikacja wg Rutherforda
Kategoria Objawy
0 0 Bezobjawowy

Chromanie fagodne
Chromanie umiarkowane

Chromanie ciezkie

Niedokrwienny bol spoczynkowy

Mate uszkodzenie tkanek

Duze uszkodzenie tkanek

FARMAKOTERAPIA PACJENTA Z PAD

W leczeniu PAD nie mozna zapominac, ze choroba ta
w bardzo istotnym stopniu negatywnie wplywa na ja-
koé¢ zycia pacjentow. Aczkolwiek w codziennej praktyce
klinicznej dos¢ czesto spotykamy pacjentéw, ktérzy na
przyklad objawy chromania przestankowego przypisuja
zaawansowanemu wiekowi, nie majac $wiadomoéci, ze
moga by¢ one objawem powaznej choroby. Chromanie
przestankowe powoduje nie tylko bdl, ale takze znaczne
ograniczenie codziennej aktywnosci fizycznej, co jest jed-
nym z gléwnych czynnikéw wszystkich choréb ukladu

sercowo-naczyniowego, w tym PAD [16]. Stopien uposle-
dzenia mozliwosci samodzielnego poruszania sie moze
by¢ opisany za pomoca takich parametréw, jak czas chro-
mania, calkowity maksymalny dystans czy czas chodu.
Wedlug wspomnianych wyzej wytycznych European
Society of Cardiology (ESC), dotyczacych diagnozowania
ileczenia PAD, w przypadku kazdego z typéw PAD naj-
wazniejsze sa dwa zasadnicze cele terapii. Po pierwsze
nalezy dazy¢ do ograniczenia ucigzliwych dla pacjentéw
objawow, po drugie obnizy¢ podwyzszone ryzyko serco-
wo-naczyniowe [5]. W wiekszosci przypadkow lekarze sg
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Tabela 2. Podstawowe zalecenia dotyczgce postepowania terapeutycznego u wszystkich pacjentéw z choroba

tetnic obwodowych (PAD, peripheral artery disease) (zrédto [5])

Zalecenie Klasa Poziom

zalecen wiarygodnosci
dowodow

Wszyscy pacjenci z PAD, ktorzy palg tyton, powinni by¢ zachecani do zaprzestania palenia | B

U wszystkich pacjentéw z PAD nalezy obniza¢ stezenie cholesterolu frakcji LDL do wartosci | (o3

< 2,5 mmol/l (100 mg/dl), a optymalnie < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub > 50% wyj$ciowego stezenia,

gdy nie mozna osiggng¢ docelowych wartosci LDL

U wszystkich pacjentéw nalezy osiggna¢ kontrole ci$nienia tetniczego do wartosci < 140/90 mm Hg | A

Leki beta-adrenolityczne nie sg przeciwwskazane u pacjentéw z chorobg tetnic konczyn dolnych lla B

i ich zastosowanie powinno by¢ rozwazone w przypadku towarzyszgcej choroby wiencowe;j i/lub

niewydolnosci serca

Leczenie przeciwptytkowe jest zalecane u pacjentéw z objawowg PAD | Cc

U pacjentow z PAD i cukrzycg odsetek HbA, , powinien by¢ utrzymywany < 6,5% | (o3

U pacjentéw z PAD wskazane sg konsultacje wielodyscyplinarnych zespotow w celu ustalenia | Cc

strategii postgepowania

LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci; HbA,, — hemoglobina glikowana

Tabela 3. Drabina krokéw terapeutycznych

w leczeniu pacjentéw z objawowg chorobg tetnic
konczyn dolnych

1. Leczenie zachowawcze (przez 3—6 miesiecy):

* trening fizyczny

 farmakoterapia
2. Jezeli mozliwe — wewnatrznaczyniowe leczenie zwezenia
3. Jezeli mozliwe — chirurgiczne leczenie zwezenia

W kazdym przypadku przez caly czas kontrola czynnikéw ryzy-
ka sercowo-naczyniowego

*Nastepny szczebel drabiny jest stosowany w przypadku nieskuteczno$ci
poprzedniej strategii postgpowania

$wiadomi, Ze leki tradycyjnie stosowane w tagodzeniu ob-
jawéw chromania przestankowego, takie jak na przykiad:
pentoksyfilina, buflomedil, pochodne karnityny, cechuja
sie bardzo ograniczona skutecznoécia [5]. Podstawowe za-
lecenia majace zastosowanie u wszystkich pacjentéw z PAD
podsumowano w tabeli 2, a w tabeli 3 w sposéb uproszczony
omodwiono kroki terapeutyczne [5]. Tabela ta pokazuje, ze
w grupie pacjentéw z PAD szczegdlna uwage zwraca sie na
kontrole czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Wim
wiekszej liczbie lokalizacji zostanie wykryta miazdzyca,
tym wyzsze bedzie ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego,
udaru mézgu czy zawalu serca (ryc. 3). Blisko 4 razy wiecej
chorych zmiazdzyca zdiagnozowana w 3 lokalizacjach niz
pacjentéw obarczonych 3 lub wiekszg liczba czynnikéw
ryzyka umrze z powodu chordb ukladu sercowo-naczynio-
wego [17]. Oprécz modyfikacji stylu zycia (np. zaprzestanie
palenia i/lub dieta) podstawe leczenia stanowi farmakote-
rapia. Jakie zatem leki nalezy wybrac dla pacjenta z PAD
w $wietle najnowszej, dostepnej w 2014 roku wiedzy?

Idealne bytyby substancje, ktére w réwnym stopniu
wplywaja zardéwno na obnizenie ryzyka sercowo-naczy-
niowego, jak i na poprawe kontroli objawéw. Mimo ze
nie uwzgledniono jeszcze takiego leku w wytycznych
ESC, to trzeba pamietaé, ze jest to dokument stosunkowo
stary, bo pochodzacy z 2011 roku. Miedzy jego publika-
cja a dniem dzisiejszym ukazaly sie prace, ktéry moga
zrewolucjonizowac leczenie PAD. Wykazano bowiem,
ze stosowanie dobrze znanego inhibitora konwerta-
zy angiotensyny — ramiprilu — w grupie pacjentéw
z objawami LEAD znaczaco poprawia jako$¢ ich zycia
[18]. Celem badania byla ocena wplywu ramiprilu na
czas chodu do pojawienia sie dolegliwosci bolowych
(czas chromania), maksymalny czas chodu, jako$¢ zycia
i subiektywne uposledzenie chodu oraz ABI i przeplyw
krwi w tetnicach udowych i podkolanowych w grupie
pacjentéw z PAD i chromaniem przestankowym. Do ba-
dania wlgczono 212 pacjentéw (grupa leczona ramipri-
lem — 106 pacjentéw, grupa otrzymujaca placebo — 106
pacjentéw), ktérym przez 6 miesiecy podawano ramipril
w dawce 10 mg/dobe. U wszystkich pacjentéw 2-krotnie
— na poczatku badania oraz po 6-miesiecznym okresie
leczenia — przeprowadzono test czasu i dystansu chodu,
pomiar ABI, badanie USG tetnic konczyn dolnych i oce-
niono subiektywne uposledzenie chodu (WIQ, Walking
Impairment Questionnaire) oraz jakos¢ zycia (SF-36, Short-
-Form 36 Health Survey). Zaobserwowano, ze czas chodu
do pojawienia sie dolegliwosci b6lowych, w poréwnaniu
z grupg otrzymujacg placebo, w grupie leczonej rami-
prilem wydluzyl sie o 75 s (95-proc. przedzial ufnosci
[CI, confidence interval] 60-89; p < 0,001), maksymalny
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CV (cardiovascular) — sercowo-naczyniowy (na podstawie [17])

czas chodu — o 255 s (215-295; p < 0,001), ABI w spo-
czynku wzrést o 0,10 (0,08-0,13; p < 0,001), za$ ABI po
wysitku — o 0,11 (0,08-0,14; p < 0,001). Zaobserwowa-
no réwniez poprawe jakosci zycia ocenianej za pomoca
kwestionariusza SF-36 w stosunku do prawie wszystkich
jego komponent. Parametrem fizycznym obrazujacym
poprawe po zastosowaniu ramiprilu byt réwniez istot-
ny wzrost przeptywu krwi w tetnicy powyzej miejsca
zwezenia (+ 63 ml/min; 95% CI 55-71; p < 0,001). Dane
te potwierdzita przeprowadzona metaanaliza dotyczaca
wplywu wszystkich inhibitoréw konwertazy angioten-
syny na wydolnoé¢ pacjentéw z PAD koficzyn dolnych.
Analiza objeta miedzy innymi populacje oméwionego
wyzej badania. Jednakze, jak podkreslaja sami autorzy,
zauwazono znaczne réznice w wynikach dotyczacych
stosowania poszczegolnych substancji, a najkorzystniej-
sze byly one w odniesieniu do ramiprilu.

W przypadku miazdzycy samo zahamowanie postepu
choroby jest ogromnym sukcesem, a redukcja wielkosci
blaszki miazdzycowej przez wiele lat pozostawala w za-
sadzie w ,sferze marzen kardiologéw”. W tym miejscu
nalezy takze wspomnie¢ o innym bardzo waznym dla
lekarza praktyka badaniu o akronimie SECURE (Study to
Evaluate Caroid Ultrasound Changes in Patients Treated with
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Rycina 4. Zahamowanie progresiji blaszki miazdzycowej
po zastosowaniu ramiprilu — wyniki badania SECURE
(na podstawie [19])

Ramipril and Vitamine E), w ktérym oceniano wplyw sto-
sowania ramiprilu na progresje miazdzycy wystepujacej
w tetnicach szyjnych. Wyniki tego badania wykazaly, ze
terapia ramiprilem istotnie hamuje progresje miazdzycy
w naczyniach (ryc. 4) [19].

Kolejnym celem terapeutycznym w tej grupie cho-
rych jest cholesterol frakcji LDL (low-density lipoprotein).
U wszystkich pacjentéw z PAD nalezy obnizac jego ste-
zenie do wartosci ponizej 2,5 mmol/l (100 mg/dl), a opty-
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malnie — ponizej 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub o co najmniej
50% wyijéciowego stezenia, gdy nie mozna osiagna¢ doce-
lowych wartoéci LDL. Warto takze pamietac, ze niskie ste-
zenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL, high-density
lipoprotein) jest niezaleznymi czynnikami ryzyka rozwoju
LEAD. Wydaje sie wiec, ze lekiem z wyboru w tej grupie
chorych jest rosuwastatyna, ktéra nie tylko najskutecz-
niej obniza stezenie cholesterolu frakcji LDL, ale takze
najskuteczniej zwieksza stezenie cholesterolu frakcji
HDL. U kazdego wykazujacego objawy pacjenta z PAD
nalezy zastosowac leczenie przeciwplytkowe (np. kwas
acetylosalicylowy). Réwniez odsetek HbA, .powinien by¢
utrzymywany do wartosci nie wiekszej niz 6,5%. W celu
ustalenia strategii postepowania wskazane sa konsultacje
wielodyscyplinarnych zespotéw (lekarz POZ, kardiolog,
chirurg, diabetolog, radiolog interwencyjny).

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, PAD stanowibardzo istotny i czesto,
niestety, niedostatecznie zauwazany w codziennej prak-
tyce klinicznej problem. Jej wystepowanie, niezaleznie od
lokalizacji, laczy sie ze znacznym wzrostem ryzyka wy-
stepowania powiklan sercowo-naczyniowych. Ukazdego
pacjenta nalezy pamietaé o zaleceniu modyfikacji stylu
zycia (m.in. bezwzgledny zakaz palenia tytoniu, dieta
zdrowa dla serca, regularna aktywnoé¢ fizyczna). Nie
mozna tez zapominac, ze stosowanie ramiprilu w tej gru-
pie chorych nie tylko wplywa na poprawe jakosci zycia,
ale takze przeklada si¢ na obnizenie ryzyka wystapienia
incydentéw sercowo-naczyniowych. Ramipril jest najle-
piej przebadanym inhibitorem konwertazy angiotensy-
ny, ajego korzystny wplyw na rokowanie udowodniono
w wielu badaniach klinicznych, takich jak na przyktad
HOPE, ONTARGET czy AIRE [20-23].
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