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Choroba tetnic obwodowych
— poglady na temat
rozpoznawania i leczenia (cz. 2)

W SKROCIE

Cele leczenia obejmuja ograniczenie objawdw Klinicznych i dzigki temu poprawe jakosci zycia, a takze zmniejszenie czgstosci
wystepowania powikian sercowo-naczyniowych (zawat migénia sercowego, udar, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych).
Pierwszy z tych celéw osiaga sig, wprowadzajac program nadzorowanych ¢wiczen fizycznych oraz podajac cylostazol lub
wykonujac zabieg rewaskularyzacyjny, jezeli leczenie zachowawcze jest nieskuteczne. Zapobieganie powiktaniom sercowo-
-naczyniowym utatwia wszechstronny program modyfikacji czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego (zaprzestanie palenia

Jeffrey W. Olin, DO
Brett A. Sealove, MD

Zena and Michael A. Wiener
Cardiovascular Institute and

Marie-Josée and Henry R. Kravis

Center for Cardiovascular Health,
Mount Sinai School of Medicine,
Nowy Jork, USA

Peripheral Artery Disease:
Current Insight Into the Disease
and Its Diagnosis and
Management

Mayo Clin Proc 2010;85(7):
678-692

Ttum. dr n. med. Piotr Jedrusik

tytoniu oraz kontrola parametrow lipidowych, ci$nienia tetniczego i cukrzycy).

Leczenie

Dwoma gléwnymi celami leczenia pacjentéw
z chorobg tetnic obwodowych (PAD - peripheral
artery disease) sg zmniejszenie chorobowosci
i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz ograniczenie objawow Kklinicznych w obrebie
konczyn (tj. chromania przestankowego) i popra-
wa jakosci zycia (tab. 1).

Zmniejszanie chorobowosci i umieralnosci
Z przyczyn sercowo-naczyniowych
Niezbednym elementem postgpowania majacego
na celu zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowe-
go jest radykalne zwalczanie czynnikow, takich
jak palenie tytoniu, hiperlipidemia oraz nadci-
$nienie tgtnicze.

Zaprzestanie palenia tytoniu

Jednoznacznie wykazano, ze u pacjentéw, ktorym
uda si¢ zerwac z nalogiem palenia papieroséw, na-
stepuje zmniejszenie czgstosci wystgpowania pro-
gresji PAD, krytycznego niedokrwienia konczyny,
amputacji, zawalow migsnia sercowego i udarow,
a takze zwigkszenie wskaznikow przezycia w diu-
goterminowej obserwacji.”? Szczegoty skuteczne-
go programu walki z nalogiem wykraczajg poza za-
kres niniejszego artykutu, ale wazne jest, aby
informowaé pacjentéw, ze zaprzestanie palenia
jest niezwykle istotne dla ogdlnego samopoczucia,
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zachowania koficzyny i przezycia.”*” Przerwanie
stosowania tytoniu w jakiejkolwiek postaci po-
winno by¢ pierwszg kwestig omawiang podczas
kazdej wizyty pacjenta. Rozmawiajac z pacjen-
tem, nalezy wystrzegac si¢ elementéw oceny.

Leczenie hipolipemizujace

Jak stwierdzono w zaleceniach NCEP ATP III
[Third Report of the National Cholesterol Educa-
tion Program Expert Panel on Detection, Evalu-
ation, and Treatment of High Blood Cholesterol
in Adults (Adult Treatment Panel III)], PAD jest
stanem zwigzanym z ryzykiem sercowo-naczy-
niowym réwnowaznym ryzyku w chorobie wien-
cowej, a wigc docelowe stezenie cholesterolu LDL
wynosi <100 mg/dl (aby przeliczy¢ stezenie
na mmol/l, nalezy pomnozy¢ przez 0,0259).3
Przeprowadzono wiele duzych, prospektywnych
badan klinicznych dotyczacych skutecznosci
zmniejszenia st¢zenia cholesterolu LDL u pa-
cjentdéw z chorobg wieficowg lub po udarze, jed-
nak zadnego z nich nie przeprowadzono u pa-
cjentéw z PAD.’®7® Stwierdzono réwniez, ze
intensywne zmniejszanie stezenia cholesterolu
u pacjentow, u ktérych stezenie LDL na poczat-
ku obserwacji wynosito <130 mg/dl (mediana
108 mg/dl), natomiast stezenie biatka C-reaktyw-
nego (CRP) bylo zwigkszone i wynosito >2,0 mg/l
(mediana 4,2 mg/l) (aby przeliczy¢ stezenie
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Tabela 1. Leczenie choroby tetnic obwodowych (PAD)>®

Zmniejszanie czestosci wystepowania powiktan sercowo-naczyniowych

Poprawa objawowa

Zaprzestanie palenia tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu®

Statyna: docelowe stezenie cholesterolu LDL <70 mg/dI

Program nadzorowanego wysitku fizycznego

Inhibitor ACE: docelowe wartosci ci$nienia tetniczego <130/80 mmHg

Cylostazol

Leczenie antyagregacyjne

Przezskérne interwencje wewnatrznaczyniowe

Leczenie cukrzycy?

Rewaskularyzacja chirurgiczna

@ ACE - enzym konwertujacy angiotensyne.

b Przeliczanie na jednostki uktadu SI: aby przeliczy¢ stezenie cholesterolu LDL podane w mg/dl na mmol/l, nalezy pomnozy¢ przez 0,0259.
¢ Poprawa objawowa jest minimalna, jednak zaprzestanie palenia skutecznie zapobiega progresji choroby i wigze sie z mniejsza czestoscia krytycznego niedokrwienia

konczyny oraz amputacji zwigzanych z chorobg tetnic obwodowych.

4 Optymalna kontrola cukrzycy nie zostata definitywnie powigzana ze zmniejszeniem czestosci wystgpowania powiktan sercowo-naczyniowych, ale wykazano, ze powo-
duje ograniczenie rozwoju powiktan mikronaczyniowych (np. retinopatii, neuropatii i nefropatii).

na nmol/l, nalezy pomnozy¢ przez 9,524), spowodowato istotne
zmniejszenie czestosSci zawalow mie$nia sercowego, udarow, rewa-
skularyzacji, hospitalizacji z powodu niestabilnej dlawicy piersio-
wej oraz zgonOw z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentow
bez klinicznych cech choroby uktadu krazenia (wskaznik ryzyka
[HR] 0,56; p <0,001).”

W badaniu HPS (Heart Protection Study), w ktérym 20 536 uczest-
nikow z grupy duzego ryzyka przypisano losowo do podawania
symwastatyny w dawce 40 mg/24h lub placebo, wsrdd pacjentéw
otrzymujgcych symwastatyne stwierdzono wzgledne zmniejszenie
ryzyka pierwszego w zyciu incydentu sercowo-naczyniowego
0 24%.7¢ W podgrupie pacjentéw z PAD ten korzystny wplyw na
sercowo-naczyniowe wyniki leczenia byt podobny niezaleznie od
przebytego zawalu mie$nia sercowego lub choroby wiencowej
w wywiadzie. KorzySci z leczenia statyng odniosta nawet podgru-
pa pacjentéw, u ktorych stgzenie cholesterolu LDL na poczatku
obserwacji wynosito <100 mg/d1.7

Niezaleznie od dzialania hipolipemizujgcego u pacjentow
z PAD stosowanie statyn zwiekszyto dystans i szybko§¢ chodu.®
Wykazano, ze u pacjentow z PAD, ktorzy przyjmuja statyny, rocz-
na szybko§¢ pogarszania si¢ czynnos$ci konczyn dolnych jest
mniejsza niz u osob, ktore nie otrzymujg tych lekéw.*! W kilku in-
nych badaniach oceniano wplyw statyn na objawy chromania
i dystans chodu, wykazujac, ze jest on co najwyzej niewielki.’»%

W wytycznych zaleca si¢, aby u pacjentéw z PAD docelowe stg-
zenie cholesterolu LDL wynosito <100 mg/dl. U pacjentéw z gru-
py bardzo duzego ryzyka docelowe stezenie cholesterolu LDL wy-
nosi jednak <70 mg/dl.* Wszyscy pacjenci z PAD nalezg do tej
grupy, dlatego uzasadnione jest u nich obnizanie stezenia LDL
<70 mg/dl.

Leczenie nadcisnienia tetniczego

W celu zmniejszenia ryzyka zawatu mie$nia sercowego, udaru,
zastoinowej niewydolno$ci serca i zgondw z przyczyn sercowo-
-naczyniowych u pacjentow z nadcisnieniem i PAD nalezy sto-
sowaé leczenie hipotensyjne, dazgc do uzyskania ciSnienia
<140/90 mmHg u chorych bez cukrzycy lub <130/80 mmHg
u chorych na cukrzyce lub przewlekig chorobe nerek.*

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Niektérzy badacze uwazaja, ze w leczeniu poczatkowym powin-
no stosowac si¢ inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
(ACE), jednak uzyskanie docelowego ciSnienia tetniczego jest
prawdopodobnie wazniejsze niz naleganie na wybor okreslonego
leku hipotensyjnego.’** Uwzgledniajac to zastrzezenie, jezeli nie
ma powodéw, aby preferowac inny lek hipotensyjny, inhibitory
ACE sg atrakcyjnymi lekami pierwszego rzutu. Ich korzystny
wplyw na uklad krazenia nie ogranicza si¢ do zdolnosci obniza-
nia ci$nienia t¢tniczego.®* W badaniu HOPE (Heart Outcomes
Prevention Evaluation) pacjentow z rozpoznang chorobg uktadu
naczyniowego lub cukrzycg oraz jednym innym czynnikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego przypisywano losowo do podawania
ramiprylu lub placebo. Wsrdéd pacjentéw leczonych ramiprylem
0 22% zmniejszyla si¢ czestosé wystepowania glownego ztozone-
go punktu oceny koncowej, obejmujgcego zawaly migsnia serco-
wego, udary i zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych, mimo ze
efekt hipotensyjny tego leczenia byt niewielki.*” Podobng reduk-
cje czestosci wystepowania powiklan sercowo-naczyniowych zaob-
serwowano podczas podawania peryndoprylu (wzgledne zmniej-
szenie ryzyka o 20%) u 12 218 pacjentow ze stabilng chorobg
wieficows, z ktérych u 883 wystepowata PAD.%

Metaanaliza, ktorg przeprowadzili Radack i Deck,¥ jedno-
znacznie i wbrew panujacym opiniom wykazala, ze -adrenolity-
ki nie nasilajg chromania u pacjentéw z PAD i mogg by¢ u nich
stosowane, jezeli istniejg do tego wyrazne wskazania.*

Rola leczenia cukrzycy u pacjentéw z PAD zostala szczegdto-
wo omodwiona w innym artykule.?

Leczenie przeciwzakrzepowe

Kuwas acetylosalicylowy

Leki antyagregacyjne, takie jak kwas acetylosalicylowy (ASA), sg
wskazane w prewencji wtérnej u pacjentow z grupy duzego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. W duzych badaniach klinicznych wy-
kazano korzysci ze stosowania ASA u pacjentéw z chorobg wien-
cows i miazdzycg tetnic szyjnych,’>! jednak w kilku niedawnych
badaniach zakwestionowano skutecznos$¢ tego leku u chorych
z PAD.*>% Mimo to w wytycznych American College of Cardio-
logy i American Heart Association dotyczacych postgpowania
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Tabela 2. Podejscie do leczenia chromania przestankowego®®

Choroba tetnic biodrowych

Choroba ponizej wigzadta pachwinowego

Rozpoznanie kliniczne

Rozpoznanie kliniczne

Chromanie w obrebie bioder, ud lub po$ladkédw

Chromanie w obrebie tydek

Ostabienie lub brak tetna na tetnicy udowej

Prawidtowe tetno na tetnicy udowej, osfabienie lub brak tetna na
tetnicy podkolanowej, piszczelowej tylnej lub grzbietowej stopy

Leczenie

Leczenie

Stentowanie tetnicy biodrowe;j

Préba leczenia wysitkiem fizycznym i cylostazolem
(przez 4-6 miesiecy)

Maksymalne leczenie zachowawcze w celu zmniejszenia czesto-
Sci wystepowania powikfan sercowo-naczyniowych

Jezeli korzysci z takiego leczenia sg niezadowalajace, ultrasono-
grafia z podwdjnym obrazowaniem, angio-TK lub angio-MR

w celu okreslenia anatomii zmian

Jezeli anatomia zmian jest odpowiednia, rozwazy¢ przezskorne
leczenie wewnatrznaczyniowe

Jezeli anatomia jest nieodpowiednia, omoéwi¢ mozliwosci chirur-
gicznego pomostowania

Maksymalne leczenie zachowawcze w celu zmniejszenia czesto-
$ci wystepowania powikfan sercowo-naczyniowych

Dalsza obserwacja

Dalsza obserwacja

Pomiar ABI i ultrasonografia z podwojnym obrazowaniem (typu
duplex) podczas pierwszej wizyty w gabinecie, a nastepnie
co 6-12 miesiecy lub w przypadku nawrotu objawéw

Jezeli leczenie zachowawcze, obserwacja kliniczna co 6 miesiecy
Jezeli u pacjenta wykonano angioplastyke, stentowanie lub chi-

rurgiczne pomostowanie, pomiar ABI i ultrasonografia podwojna
podczas pierwszej wizyty w gabinecie, nastepnie co 6 miesiecy

przez 24 miesiace, a nastepnie raz w roku

2 ABI — wskaznik kostkowo-ramienny.

b Zakfadajac, ze chromanie przestankowe wptywa niekorzystnie na jako$¢ zycia pacjenta.

u pacjentéw z PAD (zalecenie klasy I, poziom dowodow A) oraz
stanowisku Inter-Society Consensus for the Management of Pe-
ripheral Arterial Disease (TASC II) (stopieni A — pacjenci objawo-
wi; stopien C — bezobjawowi pacjenci bez choroby wieficowej ani
miazdzycy tetnic szyjnych) opowiedziano si¢ za stosowaniem
ASA u pacjentéw z PAD.*%*

W metaanalizie Antithrombotic Trialists’ Collaboration
uwzgledniono 287 badan klinicznych z randomizacjg z udzialem
ponad 135 tys. pacjentow i stwierdzono, ze u chorych z grupy du-
zego ryzyka otrzymujacych leczenie antyagregacyjne prawdopo-
dobienstwo wystgpienia incydentu naczyniowego (zgon z przy-
czyn naczyniowych, zawal migs$nia sercowego nieprowadzacy do
zgonu lub udar nieprowadzacy do zgonu) bylo mniejsze o 22%.%
W podgrupie 9214 pacjentéw z PAD leki antyagregacyjne zmniej-
szaly czestos¢ wystgpowania powaznych incydentéw naczynio-
wych o0 23%. Podobng redukcje ryzyka zaobserwowano u pacjen-
téw z chromaniem przestankowym oraz u pacjentow poddawanych
zabiegom pomostowania lub angioplastyki naczyfi obwodowych.*

W niedawnej metaanalizie 18 badan klinicznych z udzialem
5269 pacjentow, ktorg przeprowadzili Berger i wsp.,” stwierdzo-
no, ze powiklania sercowo-naczyniowe wystgpily u 251 (8,9%)
z 2823 pacjentéw przyjmujacych ASA (w monoterapii lub razem
z dipirydamolem) oraz u 269 (11,0%) z 2446 pacjentdéw w grupie

kontrolnej (aczne ryzyko wzgledne [RR - relative risk 0,88; 95%
przedziat ufnosci [CI] 0,76-1,04). Nalezy zauwazyc¢, ze to badanie
zaprojektowano w celu wykrycia réznicy wynoszacej 25% i nie
mialo ono wystarczajacej mocy statystycznej, aby mozna bylo
wykry¢ mniejszg réznicg. Oszacowany efekt leczenia, mimo ze nie-
istotny statystycznie (wzgledne zmniejszenie ryzyka o 12%), wska-
zywal na korzystny trend.

Trzeba rowniez zaznaczy¢, ze podawanie ASA wigzalo si¢ ze
zmniejszeniem czgstosci wystgpowania drugorzedowego punktu
oceny koncowej — udaréw nieprowadzacych do zgonu (52 [1,8%]
z 2823 pacjentéw w poréwnaniu z 76 [3,1%] z 2446 pacjentéw; RR
0,66; 95% CI 0,47-0,94; p=0,02). Ta metaanaliza miala pewne
ograniczenia, z ktorych najwazniejszym bylo to, ze w badaniu,
z ktorego pochodzita najwigksza liczba uwzglednionych w niej pa-
cjentow (24%), PAD definiowano jako warto$ci ABI od 0,91 do
0,99, a wiec znacznie wigksze niz w jakimkolwiek innym badaniu
klinicznym.”

W badaniu AAA (Aspirin for Asymptomatic Atherosclerosis)
przesiewowg oceng objeto 28 980 0séb, z ktérych u 3350 stwierdzo-
no ABI <0,95 i te grupe wigczono do badania klinicznego.”* Pacjen-
téw przypisywano losowo do podawania ASA w dawce 100 mg/24h
lub placebo i obserwowano przez $rednio 8,2 roku. Gléwnym
ocenianym parametrem byla Igczna czestos¢ (uwzgledniajac
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Tabela 3. Ogélne zasady rewaskularyzacji u pacjentéw z chorobg tetnic obwodowych

Rozwazy¢ wykonanie od razu angio-TK, angio-MR lub inwazyjnej angiografii u pacjentéw z chromaniem przestankowym zwigzanym

z chorobg tetnic biodrowych, wptywajacym niekorzystnie na jakos¢ zycia pacjenta. W przypadku potwierdzenia choroby tetnic biodro-
wych wykonac stentowanie. Drozno$¢ stentéw wprowadzanych do tetnic biodrowych jest dobra, a stentowanie pozostaje rozsgdnym
poczatkowym leczeniem u pacjentéw ze zmianami w aorcie i tetnicach biodrowych oraz chromaniem (tab. 2),105197.136 chyba Ze z ba-
dania CLEVER bedzie wynikafo co innego

U pacjentdéw z chorobg ponizej wiezadta pachwinowego i z chromaniem przestankowym podja¢ probe leczenia zachowawczego
przez 4-6 miesiecy (wysitek fizyczny — ¢wiczenia wykonywane pod nadzorem lub w domu - oraz cylostazol, jezeli lek ten nie jest

przeciwwskazany)

U pacjentéw nie powinny wystepowac inne stany, ktére bedg ograniczaty mozliwos¢ chodzenia po rewaskularyzacji (np. zwezenie ka-
nafu kregowego, niewydolno$¢ serca, przewlekta choroba ptuc)

Rozwazajgc rewaskularyzacje, nalezy zawsze oceni¢ naptyw i odptyw; rewaskularyzacja powinna najpierw dotyczy¢ probleméw
z naptywem

Jezeli celem jest wygojenie owrzodzen niedokrwiennych, nalezy dazy¢ do zapewnienia prostej linii naptywu krwi do stopy

Wszyscy pacjenci powinni otrzymywac¢ maksymalne leczenie zachowawcze w celu zmniejszenia czestosci wystepowania incydentow
sercowo-naczyniowych i umieralnosci ogélnej

U pacjentéw z PAD nalezy ocenia¢ stopy podczas kazdej wizyty w gabinecie, poniewaz dobra pielegnacja stop ma zasadnicze znacze-
nie dla unikania amputacji'’

Nalezy wskazywa¢ pacjentom zrédta informacji o PAD (w Stanach Zjednoczonych np. PAD Coalition [www.padcoalition.org] lub stro-
na internetowa NHLBI - Stay in Circulation [www.about.pad.org])

CLEVER - Claudication: Exercise versus Endoluminal Revascularization; NHLBI — National Heart, Lung, and Blood Institute; PAD — choroba tetnic obwodowych

tylko pierwsze incydenty) Smiertelnych lub nieprowadzacych do
zgonu incydentéw wiencowych, udarow, rewaskularyzacji, dtawi-
cy piersiowej, chromania przestankowego, epizodéw przemijajg-
cego niedokrwienia mozgu oraz zgonow ze wszystkich przyczyn.
Nie stwierdzono rdznicy w czgstosci wystepowania incydentow
miedzy grupg leczonych ASA a grupa otrzymujacych placebo.
W grupie otrzymujacych ASA wystapilo wiecej zdarzen niepozg-
danych niz w grupie placebo (krwawienia: 2,0% v. 1,2%; owrzodze-
nia trawienne: 0,8% v. 0,5%; wskaznik ryzyka 1,71; 95% CI 0,99-
-2,97). W tym badaniu wystgpilo jednak kilka waznych problemow
metodologicznych, z ktoérych najwazniejszym byto to, ze 40% pa-
cjentow nie przestrzegalo zalecen terapeutycznych i nie przyjmo-
walo ASA przez caly czas trwania badania. Z tego wzgledu, bio-
rac pod uwage dowody klasy I (poziom A), wciaz zaleca si¢ ASA
jako lek antyagregacyjny u pacjentéw z PAD.%!8

Pochodne tienopirydyny
Leki z grupy pochodnych tienopirydyny, takie jak tyklopidyna
i klopidogrel, hamujg aktywacj¢ plytek przez adenozynodifosfo-
ran. Klopidogrel stosuje si¢ u pacjentéw z PAD jako lek alterna-
tywny dla ASA 909657

Skutecznos$¢ klopidogrelu i ASA poréwnano bezposrednio w ba-
daniu CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of
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Ischaemic Events).”® PAD wystepowata u 6452 sposrdd 19 185 pa-
cjentéw z grupy duzego ryzyka sercowo-naczyniowego (niedawno
przebyty zawal migsnia sercowego, niedawno przebyty udar niedo-
krwienny, PAD), ktérych wiaczono do badania. Pacjentow przypi-
sywano losowo do stosowania klopidogrelu (75 mg/24h) lub ASA
(325 mg/24h). Po 3 latach zaobserwowano wzgledne zmniejszenie
ryzyka zawalu miesnia sercowego, udaru lub zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych o 8,7% w grupie stosujacych klopidogrel
(p=0,043). Najwicksze korzysci ze stosowania klopidogrelu odnio-
sta podgrupa pacjentéw z PAD, wsrdd ktorych RR zmniejszyto sie
0 23,8% w poréwnaniu z grupg stosujaca ASA (95% CI 8,9-36,2;
p=0,003).%

Skojarzenie ASA z klopidogrelem skutecznie zmniejszalo
czesto$¢ wystgpowania powiklian sercowo-naczyniowych u pa-
cjentéw z niestabilng dlawicg piersiows,” jednak w badaniu
CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk
and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance),
w ktérym poréwnywano stosowanie ASA w skojarzeniu z klo-
pidogrelem z podawaniem samego ASA w grupie pacjentow du-
zego ryzyka, w tym u chorych z PAD, nie wykazano korzysci
z leczenia skojarzonego.! Kombinacja klopidogrelu i ASA
jest czesto stosowana u pacjentow poddawanych angioplastyce
i stentowaniu ponizej wiezadla pachwinowego, chociaz nie ma
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jednoznacznych dowodow, ktore potwierdzatyby zasadno$¢ ta-
kiej praktyki.

Nowsze leki antyagregacyjne

Kilka nowych lekéw albo zostalo ostatnio dopuszczonych do uzyt-
ku (prazugrel bedacy pochodng tienopirydyny),”!"! albo jest oce-
nianych w badaniach klinicznych (SCH 530348, antagonista recep-
tora trombiny).1%!% Ich przydatno$c jako lekow antyagregacyjnych
w leczeniu pacjentéw z PAD musi dopiero zostac ustalona.

Warfaryna

W badaniu WAVE (Warfarin Antiplatelet Vascular Evaluation) 2161
pacjentéw z PAD zostalo losowo przypisanych do stosowania leku an-
tyagregacyjnego w skojarzeniu z warfaryng (docelowy INR 2-3) lub
samego leku antyagregacyjnego.'* Leczenie skojarzone nie bylo sku-
teczniejsze niz samo leczenie antyagregacyjne, natomiast wigzalo si¢
ze wzrostem czesto$ci wystepowania krwawien zagrazajacych zyciu
(4,0% w grupie leczenia skojarzonego v. 1,2% w grupie otrzymujgcych
tylko leczenie antyagregacyjne, RR 3,41; p <0,001).

Zachowawcze leczenie chromania przestankowego
Podejscie do leczenia pacjentéw z chromaniem przestankowym
przedstawiono w tabeli 2. Niestety, przeprowadzono niewiele ba-
dan klinicznych z randomizacjg, ktore ulatwilyby podejmowanie
decyzji terapeutycznych. Wyniki stentowania tetnicy biodrowej sg
dobre, a czgstos¢ wystepowania restenozy mata, dlatego stentowa-
nie moze by¢ proponowane jako leczenie pierwszego rzutu pacjen-
tom z chromaniem wynikajacym ze zmian w tetnicy biodrowe;j,
ktére pogarsza jako$¢ zycia (tab. 2).11% Badanie CLEVER (Clau-
dication: Exercise versus Endoluminal Revascularization), ktore
sfinansowal amerykanski National Heart, Lung, and Blood Insti-
tute, bedacy czgscig National Institutes of Health, jest prospektyw-
nym, wieloosrodkowym, kontrolowanym badaniem klinicznym
z randomizacjg, w ktérym ocenia si¢ wzgledng skutecznosé, bez-
pieczenstwo oraz efekty ekonomiczno-zdrowotne trzech metod le-
czenia u pacjentow z PAD w obregbie aorty i te¢tnic biodrowych
oraz chromaniem przestankowym. Grupy leczenia sg nastepujace:
optymalne leczenie zachowawcze (farmakoterapia chromania
przestankowego),? optymalne leczenie zachowawcze w polgczeniu
z nadzorowanym wysilkiem fizycznym? oraz optymalne leczenie
zachowawcze w polgczeniu ze stentowaniem.!”"'® Mozna miec na-
dzieje, ze badanie CLEVER pozwoli ustalié, ktora z metod lecze-
nia jest najwlasciwsza i najskuteczniejsza u pacjentow z PAD
w obrebie aorty i tgtnic biodrowych.

Terapia oparta na treningu wysitkowym
W kilku prospektywnych badaniach klinicznych z randomizacja
wykazano, ze nadzorowany wysitek fizyczny jest skuteczng meto-
dg leczenia pacjentéw z chromaniem przestankowym.!'*11* Efekt
programu nadzorowanych ¢wiczen przewyzsza efekty uzyskiwane
za pomocg dowolnego z dost¢gpnych lekow.

W metaanalizie 21 badan, ktéra przeprowadzili Gardner
i Poehlman,''? obejmujgcej badania kliniczne z randomizacjg i bez

niej, wykazano, ze u pacjentdw z chromaniem przestankowym
poddawanych treningowi wysitkowemu czas chodu do wystapie-
nia bolu zwigkszat si¢ przecietnie o 180%, a maksymalny czas cho-
du o 120%. Co wiecej, w metaanalizie Cochrane Collaboration,
ktora obejmowatla tylko kontrolowane badania kliniczne z rando-
mizacjg, wykazano, ze wysitek fizyczny poprawial maksymalng
zdolno$¢ chodu przecigtnie o 150% (zakres 74-230%).114

Wytyczne dotyczace leczenia PAD zalecajg, aby program nad-
zorowanego treningu wysitkowego byt poczatkowa metoda lecze-
nia u pacjentéw z chromaniem przestankowym (zalecenie klasy I,
poziom dowodow A), a nadzorowany trening wysitkowy powi-
nien by¢ prowadzony w sesjach trwajacych co najmniej 30-45 mi-
nut, odbywajacych si¢ przynajmniej 3 razy w tygodniu przez mi-
nimum 12 tygodni (zalecenie klasy I, poziom dowodow A).*

Wiadomo, ze aktywnos¢ fizyczna i éwiczenia wywierajg wiele
korzystnych dzialan, jednak dokladny mechanizm, za ktérego
posrednictwem leczenie to wydtuza dystans chodu, jest niezna-
ny.!'? Nie ma przekonujacych dowodéw potwierdzajacych czestg
opinig, ze wysitek fizyczny sprzyja rozwojowi krazenia oboczne-
go. Potencjalne mechanizmy poprawy oméwiono w kilku wy-
czerpujacych zrédtach.*1? Co wiecej, McDermott i wsp.'" wyka-
zali, ze u pacjentoéw, ktorzy wiecej chodzili (3 razy w tygodniu),
tempo nasilania si¢ zaburzen czynno$ciowych w ciggu nast¢pne-
go roku bylo wolniejsze.

Program wysitku fizycznego ma kilka waznych ograniczen.'”®
Po pierwsze, pacjenci muszg mie¢ odpowiednig motywacjg, co jest
trudnym zadaniem, poniewaz gdy chodzg, odczuwajg dyskomfort.
Po drugie, najlepsze wyniki uzyskuje si¢, gdy pacjenci wykonujg
nadzorowane ¢wiczenia w oSrodku rehabilitacyjnym, podobnie jak
w przypadku rehabilitacji kardiologicznej, jednak brak refunda-
¢cji kosztow uniemozliwia powszechne wykorzystywanie tej meto-
dy. Pacjenci, ktorych instruuje si¢, aby ¢wiczyli sami w domu, nie
0siggajg takiej poprawy jak osoby uczestniczace w programie nad-
zorowanych ¢wiczen.!®

Farmakoterapia

Food and Drug Administration zarejestrowala dwa leki do lecze-
nia chromania przestankowego — pentoksyfiline i cylostazol.
W zadnym badaniu klinicznym z randomizacjg nie poréwnano
polaczenia leczenia za pomocg wysitku fizycznego i farmakotera-
pii z ktdra$ z tych metod stosowang oddzielnie.''” W naszej prak-
tyce u pacjentéw ze zmianami chorobowymi ponizej wi¢zadia
pachwinowego i chromaniem przestankowym stosujemy jednak
od razu zaréwno ¢wiczenia fizyczne, jak i cylostazol.

Pentoksyfilina

Lek ten jest pochodng metyloksantyny o wlasciwosciach hemore-
ologicznych. Uwaza sie, ze dziala, poprawiajac elastycznos¢ krwi-
nek czerwonych i leukocytéw, hamujac adhezje i aktywacje granu-
locytow oboje¢tnochtonnych, zmniejszajac stezenie fibrynogenu
ilepko$¢ krwi.'¥12 W niedawnym badaniu nie udato sie jednak
potwierdzi¢ tych hipotez w probkach krwi pobranych od pacjen-
téw z umiarkowanym lub ciezkim chromaniem.!?!
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U wigkszosci pacjentéw skutecznos$¢ pentoksyfiliny jest mata,
a dostepne dane sg niewystarczajgce, aby mozna bylo opowie-
dzieC si¢ za powszechnym stosowaniem tego leku u pacjentéow
z chromaniem przestankowym.!? Pentoksyfilina powinna by¢ za-
rezerwowana dla pacjentow, ktorzy nie moga przyjmowac cylosta-
zolu, nie odpowiedzieli dostatecznie na program ¢éwiczen fizycz-
nych lub nie sg kandydatami do zabiegéw rewaskularyzacyjnych
badz udzialu w badaniach klinicznych.!17:122-125

Cylostazol

Mechanizm zmniejszenia chromania przestankowego przez cylo-
stazol, bedacy inhibitorem fosfodiesterazy typu 3, jest nieznany, ale
lek ten dziata antyagregacyjnie, ma wiasciwosci naczyniorozkur-
czowe oraz hamuje in vitro komorki miesni gtadkich naczyn. Mo-
ze rOwniez zwigkszac st¢zenie cholesterolu HDL oraz zmniejszaé
stezenie triglicerydow.'? [Lek ten nie jest dostepny w sprzedazy na
rynku polskim, ale niekt6rzy pacjenci kupujg go w Niemczech, po-
niewaz recepty od polskich lekarzy mogg by¢ realizowane w kaz-
dym kraju Unii Europejskiej — oczywiscie bez refundacji. Zapew-
ne do$¢ wysoka cena sprawia takze, iz producent nie zdecydowat
si¢ na razie wprowadzi¢ tego leku na polski rynek — przyp. red.]

Cylostazol to inhibitor fosfodiesterazy podobny do milryno-
nu, jest wiec przeciwwskazany (stosuje sie specjalne ostrzezenie
black box warning) u pacjentéw z zastoinowg niewydolnoscig ser-
ca w wywiadzie oraz z frakcjg wyrzutowg lewej komory <40%.*
Diugoterminowe doustne podawanie milrynonu u pacjentow
z kardiomiopatig wigzalto si¢ ze zwiekszeniem umieralnosci.'”’
Cylostazol podawano w dawce 100 mg dwa razy dziennie. L.gcz-
na ekspozycja pacjentdéw na leczenie wyniosta 1046 osobolat
w grupie cylostazolu i 1090 osobolat w grupie placebo. W czasie
leczenia wystapito 18 zgonéw wérdd pacjentéw leczonych cylosta-
zolem i 19 zgonow wsrod pacjentéw otrzymujacych placebo, co
dato wskaznik ryzyka wynoszacy 0,99 (95% CI 0,52-1,88). Zgon
z przyczyn sercowo-naczyniowych podczas leczenia nastgpit u 14
pacjentow stosujacych cylostazol i 14 pacjentow otrzymujacych
placebo. Miedzy dwiema grupami stwierdzono niewielkg rézni-
ce czesto$ci wystepowania powaznych krwawien (18 pacjentow
w grupie cylostazolu oraz 22 w grupie placebo). Czestos¢ wyste-
powania incydentow krwawien byta podobna wsérod pacjentow
otrzymujgcych ASA, ASA w polgczeniu z klopidogrelem lub le-
ki przeciwzakrzepowe.

W metaanalizie 8 przeprowadzonych metodg podwdjnie Slepej
proby badan klinicznych z grupg kontrolng z placebo i randomi-
zacja stwierdzono, ze cylostazol zwigkszal maksymalny dystans
chodu oraz dystans chodu do wystgpienia bélu odpowiednio
0 50% i 67%.'26 W wiekszosci dotychczas przeprowadzonych ba-
dafi cylostazol miat przewage nad placebo. Dawson i wsp.!?® po-
rownali skutecznosé i bezpieczenstwo cylostazolu (w dawce
100 mg dwa razy dziennie) i pentoksyfiliny (w dawce 400 mg trzy
razy dziennie) u pacjentéw z chromaniem przestankowym. Po
24 tygodniach cylostazol spowodowatl istotne wydiuzenie dystan-
su chodu w poréwnaniu z pentoksyfiling i placebo.!?® Nalezy pod-
kreslic, ze dystans chodu wydiuzat sie stopniowo w ciggu 24 tygo-
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dni. Pacjenci powinni wigc by¢ leczeni przez co najmniej
4 miesigce, zanim bedzie mozna oceni¢ skutecznos¢ terapii.

Najczestszymi dziataniami niepozgdanymi cylostazolu sg: bo-
le glowy, kotatanie serca i biegunka. Badanie CASTLE (Cilostazol:
A Study in Long-term Effects)'?® przeprowadzono metodg po-
dwojnie slepej proby, z randomizacjg i grupg kontrolng z zastoso-
waniem placebo, w celu oceny bezpieczenstwa stosowania cylosta-
zolu. L.acznie 717 pacjentéw otrzymato cylostazol, a 718 pacjentéw
placebo. Nie odnotowano zadnych niekorzystnych sygnatéw doty-
czacych bezpieczenstwa cylostazolu w odniesieniu do umieralno-
§ci ogolnej lub umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Wsrod pacjentow przypisanych losowo do grupy leczenia za pomo-
cg cylostazolu nie zaobserwowano zwigkszonej czesto$ci wystepo-
wania krwawien. Stopien przestrzegania zalecen terapeutycznych
dotyczacych leczenia cylostazolem byt jednak niewielki — ponad
60% uczestnik6w przerwato stosowanie go w ciggu 36 miesiecy.'*

Optymalna dawka cylostazolu wynosi 100 mg dwa razy dzien-
nie, a lek powinien by¢ przyjmowany na pusty zoladek (p6t godzi-
ny przed $niadaniem i kolacjg lub dwie godziny po tych posil-
kach). Ze wzgledu na hamujacy wplyw na metabolizm cylostazolu
dawka leku powinna by¢ zmniejszona o polowe u pacjentéw przyj-
mujacych leki hamujgce izoenzymy 3A4 (CYP3A4) i 2C19
(CYP2C19) cytochromu P450.13!

Inne leki
W leczeniu chromania przestankowego probowano stosowaé wie-
le lekéw 1 innych metod.

Wykazano, ze w pewnym stopniu objawy chromania moze
zmniejsza¢ naftydrofuryl, antagonista receptoréw 5-hydroksy-
tryptaminy (serotoniny), dostepny w Europie od wielu lat.!3»13 Ta
korzy$¢ nie zostata potwierdzona w innych doniesieniach.!**

Nie stwierdzono skutecznosci propionylo-L-karnityny, wycig-
gu z milorzebu japonskiego (Gingko biloba), L-argininy, doust-
nych lekéw naczyniorozszerzajacych, prostaglandyn, awasymibu
oraz terapii chelatujacej. W kilku badaniach klinicznych stosowa-
no terapie genowa lub komérkows w leczeniu pacjentow z chroma-

niem przestankowym, a ich wyniki podsumowali Sneider i wsp.'®

Rewaskularyzacja

Trzema jednoznacznymi wskazaniami do rewaskularyzacji u pa-
cjentéow z PAD sg: niedokrwienny bol spoczynkowy, owrzodzenia
niedokrwienne lub zgorzel oraz chromanie, ktére pogarsza ja-
kos¢ zycia pacjenta. Oméwienie poszczegolnych metod leczenia
wewnatrznaczyniowego (angioplastyka, stentowanie, aterekto-
mia) i chirurgicznego wykracza poza zakres tematyki tego artyku-
Tu, jednak w tabeli 3. podsumowano ogdlne zasady, ktérymi nale-
zy sie kierowad, leczgc pacjentéw z chromaniem, 05106136

Whioski

U pacjentéw z PAD moze wystepowac chromanie przestankowe
lub krytyczne niedokrwienie koficzyny, ale mogg tez nie pojawiaé
si¢ zadne objawy. U pacjentéw zaréwno z objawami PAD, jak i bez
stwierdza si¢ znacznie zwi¢kszong czesto$¢ wystepowania zawalow
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mie$nia sercowego, udaréw i innych powiklan sercowo-naczynio-
wych. Dwie glowne strategie leczenia to: 1) zmniejszenie objawow
1 poprawa jakoSci zycia za pomocg leczenia zachowawczego (wysi-
Tek fizyczny, cylostazol) lub rewaskularyzacji przezskornej badz
chirurgicznej oraz 2) zapobieganie powiklaniom sercowo-naczy-
niowym przez wszechstronne postepowanie, ktore obejmuje za-
przestanie palenia tytoniu, program ¢wiczen fizycznych, kontrolg
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dzyca powodujaca zwezenie lub catkowite zamkniecie tetnic.
Miazdzyca jest nadal gtéwng przyczyng zgondw (46% zgondéw
w Polsce w 2006 r.) oraz jedng z gtéwnych przyczyn inwalidz-
twa i pogorszenia jakosci zycia. Choroba tetnic obwodowych,
choroba wiencowa i choroba tetnic domdzgowych w odcinku
pozaczaszkowym to trzy najwazniejsze, bo najgrozniejsze dla
Komentarz: zycia i zdrowia oraz najczesciej wystepujgce choroby uktadu
prof. dr hab. med. krazenia, do ktérych prowadzi miazdzyca. PAD to choroba
Marek Maruszyiski ogélnoustrojowa wiazaca sie z 3-4-krotnym wzrostem ryzyka
Klinika Chirurgii Ogolnej, . . . .
udaru mézgu lub TIA (temporary ischaemic atacks — przemi-

Onkologicznej i Naczyniowe;j, o . .
Wojskowy Instytut Medyczny, jajacy atak niedokrwienny) oraz 4-krotnym wzrostem ryzyka za-

Warszawa watu migsnia sercowego. Rekomendacja 17. TASC Il (Inter-So-

ciety Consensus for the Management of Peripheral Arterial

duzym zainteresowaniem przeczytatem artykut Olina i Sea- Disease) nakazuje, aby u pacjentéw z krytycznym niedokrwie-
love'a bedacy wartosciowym przeglagdem wspétczesnego pi- niem konczyny (CLI — critical limb ischemia) zastosowac in-

$miennictwa. W sposéb przystepny i obszerny oméwiono w nim
epidemiologie, diagnostyke i leczenie choroby tetnic obwodo-
wych (PAD - peripheral artery disease). Moim zdaniem zbyt
ogdlnie potraktowano natomiast leczenie endowaskularne i kla-
syczne leczenie operacyjne, pominieto tez mozliwo$¢ postepo-
wania hybrydowego. Nie mam na mysli technicznych szczegé-
téw tych metod, ale wskazania do ich zastosowania oraz wyniki
wczesne i odlegte operacji pierwotnych i reoperacji.

Autorom nalezy sie uznanie za holistyczne przedstawienie
choroby tetnic obwodowych jako sktadowej zespotu chorobo-
wego, ktdrego wspolnym patogenetycznym podtozem jest miaz-

tensywna modyfikacje czynnikéw ryzyka rozwoju choréb serco-
wo-naczyniowych.

Charakterystyczny objaw PAD (postaci umiarkowanej) to
chromanie przestankowe, tzw. choroba oglgdaczy wystaw. Ob-
jaw ten po raz pierwszy opisat francuski lekarz weterynarii
Jean-Francois Bouley w 1831 r. u koni utykajgcych z powodu
uszkodzenia $ciegien. W 1858 r. Jean-Martin Charcot opisaf ten
objaw u zotnierzy z ranami postrzatowymi i powiktaniami
w postaci tetniakéw rzekomych, zakrzepéw i wtérnego niedo-
krwienia. Powigzanie chromania przestankowego z choroba
tetnic (zwezeniem lub zatkaniem) jest przypisywane réznym
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autorom (m.in. Robertowi Grahamowi). Pierwsza probe opera-
cyjnego leczenia chromania przestankowego podjat René Leri-
che, ktéry w 1940 r. wykonat obustronng sympatektomie le-
dzwiowg. Zdaniem autoréw artykutu objaw ten obserwuje sie
obecnie rzadziej. Wyjasnienie wydaje sie banalne — coraz
czestsze korzystanie z ,,dobrodziejstw rozwoju komunikacji” oraz
niewystepowanie chromania podczas jazdy na rowerze. Prak-
tyka kliniczna nie zawsze potwierdza sugerowang przez niekto-
rych zalezno$¢ pomiedzy umiejscowieniem zwezenia lub nie-
droznosci tetnicy a lokalizacjg bélu przy chodzeniu. Moje
do$wiadczenia wskazujg na czeste umiejscowienia bélu zwia-
zanego z wysitkowym niedokrwieniem konczyn w mie$niu
brzuchatym tydki, co jest zwigzane m.in. z jego szczeg6lnym
zapotrzebowaniem na przeptyw krwi przy chodzeniu. W spo-
czynku wystarczy przeptyw 2 ml/100 g tkanki/min, ale pod-
czas chodzenia zapotrzebowanie wzrasta 20-30 razy. Pragne
uzupetni¢ uwagi autoréw dotyczace zmian w obrebie wiékien
miesniowych. W chromaniu, podobnie jak po treningu wy-
trzymatosciowym, wzrasta liczba witdkien Il A (wtékna szyb-
kie 0 mieszanym tlenowo-glikolitycznym torze przemian me-
tabolicznych) i zmniejsza sig liczba wtdkien 1l B (11 X, wiékna

szybkie, tor przemian glikolityczny). Trening marszowy (naj-
lepiej nadzorowany) odwraca cze$ciowo te proporcje, wydtu-
zajac dystans chodu. Niektére zmiany w morfologii i bioche-
mii miesnia brzuchatego tydki przypominajg obraz miesni
maratonczykow.

Najgrozniejszg postacig PAD jest krytyczne niedokrwienie kon-
czyn (CLI). Wystepuje, gdy zaopatrzenie w sktadniki odzywcze spa-
da ponizej minimum utrzymania tkanek przy zyciu w warunkach
spoczynku. Ryzyko wystapienia CLI wzrasta 4-krotnie u chorych
na cukrzyce, 3-krotnie u oséb palacych tyton, 2-krotnie przy za-
burzeniach lipidowych i u oséb >65. r.z. U 50% chorych lecze-
niem poczatkowym jest rewaskularyzacja, u 25% farmakoterapia
i az u 25% pierwotna amputacja; jednak juz rok od rozpoczecia
leczenia u 25% pacjentéw nie wystepuja objawy choroby, u 20%
utrzymuije sie CLI, u 30% wykonuje sie amputacje, a 25% umie-
ra. Piecioletnie przezycie obserwuje sie u ok. 45% pacjentow
z CLl i u 65-70% z chromaniem przestankowym. W Polsce w la-
tach 2004-2007 liczba duzych pierwotnych amputacji (udo, go-
ler) zmniejszyta sie 0 ok. 15% i obecnie wynosi ok. 8 tys./rok.

U 70-80% chorych z umiarkowang postacig PAD, czyli
chromaniem, choroba nie ma postepujacego charakteru. Istot-
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ne i, niestety, nadal bez jednoznacznej odpowiedzi pozostaje
kluczowe dla klinicysty pytanie, jak rozpoznaé chorych, u kté-
rych dojdzie do miejscowego postepu choroby i niedokrwienia
krytycznego (spoczynkowego). Wazng drogg jest holistyczna
ocena stanu zdrowia i ograniczenie znanych czynnikéw ryzyka
innych choréb uktadu krazenia.

Za optymalne leczenie CLI uznaje sie rewaskularyzacje
(TASC Il rekomendacja 24B). Nalezy jednak pamieta¢, ze po-
prawa drozno$ci naczyn, nawet w petni skuteczna, nie hamu-
je postepu zmian patologicznych. Takie zabiegi (operacje)
najlepiej wykonywacé tylko raz, poniewaz reoperacje (takze we-
wnatrznaczyniowe) sg obcigzone zdecydowanie wigksza liczbg
powikfan i majg wyraznie gorsze wyniki wczesne i odlegte.
Poza oczywistymi wskazaniami do rewaskularyzacji, takimi jak
bardzo krotki dystans drogi bez bélu, bdl spoczynkowy i zmia-
ny wsteczne, inne pozostajg dyskusyjne. W USA w 2006 r. na
100 tys. ubezpieczonych wykonano z powodu PAD (gtéwnie CLI)
ponad 400 operacji endowaskularnych, ok. 120 klasycznych
operacji naczyniowych i ok. 200 amputacji. W8réd procedur en-
dowaskularnych znaczaco wzrasta liczba aterektomii.

Wsréd waznych czynnikdw ryzyka pogorszenia stanu ukfa-
du krazenia autorzy artykutu wymieniajg cukrzyce. Nalezy
podkresli¢, ze szczegblne znaczenie w tym przypadku ma cu-
krzyca insulinozalezna, zwtaszcza z insulinoopornoscia.

W petni podzielam poglad autoréw podkreslajacych wyso-
ka praktyczna (dodatbym: i naukowa) warto$¢ nowoczesnego
obrazowania uktadu naczyniowego metodami nieinwazyjnymi.
Niewatpliwie ultrasonografia dopplerowska w systemie duplex
scan stata sie podstawowym narzedziem obrazowania ukfadu
naczyniowego konczyn dolnych. Czesto jest wykorzystywana
takze do $rédoperacyjnej oceny skutecznosci wykonanej ope-
racji. Warto podkresli¢, ze w Polsce chirurdzy i angiolodzy co-
raz powszechniej samodzielnie wykonujg badania sondg USG.
Angio-TK (angiografia metodg tomografii komputerowej) i an-
gio-MR (angiografia metodg rezonansu magnetycznego) uwi-
daczniajg ukfad naczyniowy konczyn dolnych w sposéb doktad-
ny, wysoce czuty i swoisty. Obrazy angio-TK czy angio-MR
staty sie podstawg do ustalania wskazan, okreslenia mozliwo-
$ci, zakresu i rodzaju operacji rewaskularyzacyjnej (klasyczna,
wewnatrznaczyniowa czy hybrydowa).

Stosowanie od wielu lat 64-rzedowej tomografii kompute-
rowej i wspotpraca z zespotem radiologéw pozwolity znacza-
co ograniczy¢ w Wojskowym Instytucie Medycznym liczbe
wykonywanych w celach diagnostycznych arteriografii kla-

sycznych. Uwazam, ze w chorobach tetnic obwodowych pro-
cedure te powinno sie traktowac wytacznie jako pierwszy
etap operacji wewnatrznaczyniowej. Autorzy pomineli warto-
sciowg, moim zdaniem, metode, jakg stata sie ultrasonogra-
fia wewnatrznaczyniowa (IVUS — intravascular ultrasound). Do
historii przeszta natomiast angioskopia, ktéra praktycznie nie
jest juz stosowana.

Pragne zwrdci¢ uwage na dwie rekomendacje zawarte
w TASC Il. Rekomendacja 21.: Wczesne rozpoznanie cho-
rych z PAD z ryzykiem rozwoju powikfan w obrebie stopy
jest istotne dla zachowania konczyny. Rekomendacja 22.:
Chorych z CLI nalezy jak najwczes$niej kierowa¢ do specja-
listy naczyniowego w celu zaplanowania mozliwych opcji
rewaskularyzacyjnych.

W artykule nie znalaztem, niestety, oméwienia coraz czesciej
spotykanych w praktyce klinicznej miazdzycy przedwczesnej
(arteriosclerosis praecox) i wielopoziomowej postaci PAD oraz
roli oceny stabilnosci blaszek miazdzycowych w rokowaniu
miejscowego zagrozenia wystapieniem CLI.

Cennym uzupetnieniem wspdtczesnej wiedzy o PAD sg mie-
dzynarodowe i polskie rekomendacje (zalecenia i konsensusy).

Miedzynarodowe wytyczne dotyczace PAD:

* Konsensus dotyczacy postepowania w chorobie tetnic obwo-
dowych (TASC II) 2007.

* Postepowanie w chorobie tetnic obwodowych (korczyn dolnych,
nerkowych, krezkowych i aorty brzusznej). Wytyczne American
College of Cardiology i American Heart Association (2006).

* Leczenie przeciwzakrzepowe w chorobach tetnic obwodowych.
Aktualne wytyczne American College of Chest Physicians
(2008).

Polskie zalecenia:

* Polskie zalecenia wewnatrznaczyniowego leczenia choréb
tetnic obwodowych i aorty 2009 (Chirurgia Polska
2009;11[11:1-12).
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