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KatarzyńskiNa miażdżycę tętnic obwodowych (PAD – peri-
pheral arterial disease; inna nazwa: miażdżyca za-

rostowa tętnic obwodowych – przyp. red.) choruje
ok. 8 mln Amerykanów.1 Częstość jej występowania
w grupie osób >70. r.ż. szacuje się na 14-29%.2,3

W populacji objętej Framingham Heart Study no-
we przypadki chromania przestankowego (IC – in-
termittent claudication) u osób w wieku <44 lat wy-
stępowały z częstością 6 na 10 000 osobolat
u mężczyzn i 3 na 10 000 osobolat u kobiet.4 U osób
>65. r.ż. zachorowalność ta wzrosła 10-krotnie, do
61 przypadków na 10 000 osobolat u mężczyzn
i 54 na 10 000 osobolat u kobiet.4 Chromanie prze-
stankowe – typowy objaw miażdżycy tętnic obwo-
dowych – występuje u zaledwie 10% chorych. Oko-
ło 50% pacjentów zgłasza nietypowe objawy
w obrębie kończyn dolnych, a pozostałe 40% nie
odczuwa żadnych dolegliwości.2,5 Tak zróżnicowa-
ny obraz kliniczny może tłumaczyć, dlaczego miaż-
dżycę tętnic obwodowych rozpoznaje się i leczy
tylko u 25% pacjentów z tą chorobą.6

Miażdżyca tętnic obwodowych jest silnym
czynnikiem predykcyjnym uogólnionej miażdży-
cy i uważa się ją za równoważnik choroby wieńco-
wej (CAD – coronary artery disease) w ocenie global-

nego ryzyka sercowo-naczyniowego.7,8 Ryzyko
zgonu w ciągu 10 lat u osób z rozpoznaną miażdży-
cą tętnic obwodowych wynosi 40% i pozostaje na
praktycznie niezmienionym poziomie od lat 50.
XX w.9 Criqui i wsp.10 wykazali, że po uwzględnie-
niu wielu zmiennych, takich jak wiek, płeć i inne
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, u cho-
rych z miażdżycą tętnic obwodowych całkowite
ryzyko zgonu jest 3-krotnie, a zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych 6-krotnie większe niż
u osób bez tej choroby. Stwierdzono, że w grupie
osób, u których wskaźnik kostka–ramię jest mniej-
szy niż 0,9, wskaźnik zagrożenia zgonem niezależ-
nie od przyczyny oraz zgonem z przyczyn serco-
wo-naczyniowych wynosi odpowiednio 1,7 i 2,5.11

W tym samym badaniu wartość wskaźnika zagro-
żenia zgonem niezależnie od przyczyny i zgonem
sercowo-naczyniowym w podgrupie pacjentów ze
wskaźnikiem kostka–ramię >1,4 (wskazującym
na słabą podatność naczyń na ucisk, czyli sztyw-
ność) wyniosła odpowiednio 1,8 i 2,1.

Czynniki ryzyka
W trzecim National Health and Nutrition Exami-
nation Survey3 skorygowany iloraz szans (OR

W SKRÓCIE
Miażdżyca tętnic obwodowych to częsta, jednak zbyt rzadko rozpoznawana choroba prowadząca do licznych powikłań i zgo-
nów. Patomechamizm oraz czynniki ryzyka jej wystąpienia są podobne jak w przypadku chorób spowodowanych miażdżycą
w innych łożyskach naczyniowych. Rozpoznaje się ją za pomocą prostych, nieinwazyjnych badań, które można przeprowa-
dzić w warunkach ambulatoryjnych. Dostarczają one zarówno danych o zaawansowaniu zmian naczyniowych, jak i cennych
informacji prognostycznych. Optymalne leczenie zachowawcze polega na wdrożeniu nadzorowanego programu treningowe-
go, zaprzestaniu palenia tytoniu oraz zwalczaniu modyfikowalnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. U chorych
z chromaniem przestankowym stosowanie cylostazolu wpływa na wydłużenie bezbólowego i całkowitego dystansu marszu,
jaki są oni w stanie pokonać. Osoby z chromaniem ograniczającym codzienną aktywność mimo stosowania optymalnego le-
czenia farmakologicznego oraz chorych z krytycznym niedokrwieniem kończyn należy kierować do chirurga naczyniowego
w celu rozważenia rewaskularyzacji.
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odds ratio) wystąpienia miażdżycy tętnic obwodowych okazał się
istotnie większy u osób palących tytoń (OR 4,2), czarnoskórych
Amerykanów (OR 2,4), z przesączaniem kłębuszkowym (GFR
– glomerular filtration rate) <60 ml/min (OR 2,2), z cukrzycą (OR
2,1) i hipercholesterolemią (OR 1,7). Ryzyko wystąpienia krytycz-
nego niedokrwienia kończyny w przebiegu miażdżycy tętnic ob-
wodowych jest zwiększone w przypadku współistnienia cukrzycy
(OR 4,0), palenia tytoniu (OR 3,0), gdy wartość wskaźnika kost-
ka–ramię jest mniejsza niż 0,7 (OR 2,0) lub 0,5 (OR 2,5), u osób
w wieku >65 lat (OR 2,0) lub z hipercholesterolemią (OR 2,0).12,13

Z rozwojem uogólnionej miażdżycy starano się powiązać wiele
nowych biomarkerów, takich jak białko C-reaktywne (CRP – C-re-
active protein), lipoproteina (a), homocysteina oraz dimery D.14-16

Zwiększone stężenie CRP w surowicy wiąże się z większą umie-
ralnością całkowitą i ryzykiem powikłań sercowo-naczyniowych
zarówno u osób z rozpoznaną chorobą układu krążenia na podło-
żu miażdżycowym,17-19 jak i bez niej.20,21 Zwiększone stężenia nie-
których biomarkerów zapalenia wskazują też na duże ryzyko zgo-
nu w najbliższej przyszłości.22,23 Stwierdzono ponadto, że stężenie
CRP zmniejsza się podczas terapii statynami; podawanie tych le-
ków w dużych dawkach w celu obniżenia stężenia CRP przynosi
lepsze wyniki kliniczne niż stosowanie ich w dawkach pozwala-
jących tylko zmniejszyć stężenie cholesterolu.24

Obraz kliniczny
Lekarze powinni pamiętać o możliwości wystąpienia miażdżycy tęt-
nic obwodowych, szczególnie u chorych skarżących się na bóle
kończyn dolnych, z utratą ich owłosienia, ziębnięciem lub słabo wy-
czuwalnym tętnem. Rozpoznanie miażdżycy tętnic obwodowych
należy brać pod uwagę u pacjentów, którzy zgłaszają mięśniowe bó-
le kończyn dolnych, zwłaszcza jeżeli należą do grupy wysokiego ry-
zyka sercowo-naczyniowego, a więc mają >70 lat, są czarnoskóry-
mi Amerykanami, chorują na cukrzycę, palą papierosy, stwierdzono
u nich hipercholesterolemię lub upośledzoną czynność nerek.12

Do objawów sugerujących miażdżycę tętnic obwodowych należy też
zblednięcie kończyny dolnej po uniesieniu (bladość skóry kończy-
ny pojawiająca się w ciągu 60 sekund od biernego uniesienia nogi
pod kątem 60º) i reaktywne zaczerwienienie (wystąpienie zaczerwie-
nienia po ponad 15 sekundach od zmiany pozycji na siedzącą po
uniesieniu kończyny). Algorytm diagnostyczny dotyczący postępo-
wania u osób z podejrzeniem miażdżycy tętnic obwodowych lub ry-
zykiem jej rozwoju przedstawiono na rycinie.5

Chromanie przestankowe
Chromanie przestankowe definiuje się jako osłabienie, dyskomfort lub
ból w obrębie określonych grup mięśni kończyny pojawiający się
podczas wysiłku w wyniku ich niedokrwienia.13 Inne cechy chroma-
nia, o których warto pamiętać, to: 1) progresja (w czasie, miażdżyca tęt-
nic obwodowych obejmuje sąsiadujące ze sobą grupy mięśni zaopatry-
wane przez tę samą tętnicę); 2) narastające upośledzenie czynnościowe
(w miarę postępu choroby ból pojawia się wcześniej lub jest silniejszy
przy tym samym obciążeniu); 3) zależność anatomiczna (pewne czyn-
niki ryzyka korelują z rozwojem miażdżycy w określonych segmen-
tach drzewa naczyniowego, np. palenie tytoniu/nadciśnienie tętnicze
z zajęciem rozwidlenia aorty, cukrzyca z izolowanym zajęciem tętnic
poniżej kolana, zapalenie drobnych naczyń lub zatorowość materia-
łem miażdżycowym obejmuje naczynia drobne i końcowe) oraz 4) po-
ziom zajęcia tętnicy (zwykle powyżej obszaru, w którym pojawia się
ból, np. ból w obrębie pośladka/biodra wskazuje na lokalizację zmian
w rozwidleniu aorty, ból w obrębie uda – na zmiany w odcinku bio-
drowo-udowym, dolegliwości w górnych 2/3 łydki – na zajęcie tętni-
cy udowej powierzchownej, w dolnej 1/3 łydki – na zmiany w tętnicy
podkolanowej, a chromanie w obrębie stopy – na zajęcie tętnicy strzał-
kowej lub piszczelowej). Trzeba mieć świadomość, że opierając się wy-
łącznie na klasycznych objawach chromania, miażdżycę tętnic obwo-
dowych można przeoczyć nawet u 90% pacjentów z tą chorobą.2

Krytyczne niedokrwienie kończyny
Chorzy z krytycznym niedokrwieniem kończyny odczuwają spo-
czynkowy ból niedokrwienny, może mu towarzyszyć martwica tka-
nek (owrzodzenie niedokrwienne lub zgorzel). Ból towarzyszący
krytycznemu niedokrwieniu kończyny często zmniejsza się po
opuszczeniu kończyny dolnej i nasila po jej uniesieniu. Wartość
wskaźnika kostka–ramię w spoczynku <0,4 i bliski zeru wynik
przezskórnego pomiaru utlenowania (norma >40) czynią rozpozna-
nie bardzo prawdopodobnym. Krytyczne niedokrwienie kończyny
może być skutkiem wielu innych stanów chorobowych, takich jak
zatorowość materiałem zakrzepowym czy zapalenie naczyń.13 Ponie-
waż stan ten wymaga zwykle mechanicznej rewaskularyzacji, cho-
rego należy skierować w trybie pilnym do chirurga naczyniowego.

Rozpoznanie
Wskaźnik kostka–ramię
Nieprawidłowa wartość wskaźnika kostka–ramię wskazuje na roz-
poznanie miażdżycy tętnic obwodowych. Za pomocą tego prostego,
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Tabela. Zaawansowanie choroby a wskaźnik kostka–ramię (ABI)
(Kryteria Mayo Clinic Vascular Laboratory)

Zaawansowanie choroby
ABI

W spoczynku Po wysiłku

Norma >0,9 >0,9

Niewielkie 0,8-0,9 0,5-0,9

Umiarkowane 0,5-0,79 0,15-0,49

Znaczne <0,5 <0,15
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niedrogiego i nieinwazyjnego testu jest możliwe ilościowe określe-
nie zaawansowania miażdżycy tętnic obwodowych oraz ryzyka po-
wikłań sercowo-naczyniowych w przyszłości.2 Do pomiaru skurczo-
wego ciśnienia tętniczego w obu tętnicach ramiennych,
grzbietowych stopy i piszczelowych tylnych wykorzystuje się bada-
nie ultrasonograficzne metodą Dopplera. Z dwóch wartości ciśnie-
nia w tętnicach ramiennych wybiera się wyższą i stosuje w mianow-
niku równania. Wskaźnik kostka–ramię osobno dla kończyny lewej
i prawej wylicza się, podstawiając w liczniku najwyższą wartość ci-
śnienia w tętnicy grzbietowej stopy lub piszczelowej tylnej. Prawi-
dłowy wskaźnik kostka–ramię to >0,9. U chorych z chromaniem
wartości tego wskaźnika wynoszą zazwyczaj 0,5-0,9 (tabela), w kry-
tycznym niedokrwieniu kończyny nie przekraczają natomiast 0,4.
Wartość wskaźnika kostka–ramię >1,3 wskazuje na to, że tętnice są
sztywne, słabo podatne na ucisk i uwapnione. Połączenie pomiaru
spoczynkowego wskaźnika kostka–ramię z testem wysiłkowym po-
zwala określić wydolność fizyczną. Dystans pokonany podczas te-
go testu można następnie traktować jako miernik wyjściowej wydol-
ności czynnościowej przydatny do porównań i oceny skuteczności
leczenia zachowawczego bądź inwazyjnego choroby.

Angiografia metodą tomografii komputerowej
i rezonansu magnetycznego
Angiografia metodą tomografii komputerowej (CTA – computed to-
mographic angiography) lub rezonansu magnetycznego (MRA
– magnetic resonance angiography) to badania nieinwazyjne pozwala-
jące zlokalizować i określić wielkość zwężenia tętnic u chorych,
u których rozważa się rewaskularyzację.25,26 Generalnie uznaje się, że
angiografia metodą tomografii komputerowej ma większą rozdziel-
czość przestrzenną niż metoda rezonansu magnetycznego.26,27 Moż-
na się jednak spodziewać, że w miarę nabywania doświadczenia
w obrazowaniu metodą rezonansu magnetycznego badanie to będzie
miało podobną dokładność diagnostyczną jak CTA i angiografia
konwencjonalna.28 Podczas badania tomograficznego pacjent jest na-
rażony na promieniowanie jonizujące, co nie ma miejsca w przypad-
ku droższej angiografii metodą rezonansu magnetycznego, w której
wykorzystuje się środki kontrastowe niezawierające jodu. Z uwagi na
ryzyko nefropatii pokontrastowej za względne przeciwwskazanie
do wykonania angiografii metodą tomografii komputerowej uznaje
się upośledzenie czynności nerek.28 Angiografii metodą rezonansu
magnetycznego nie można zasadniczo wykonywać u chorych z wsz-
czepionymi urządzeniami elektronicznymi, takimi jak stymulatory,
defibrylatory i metalowe klipsy naczyniowe. Ostatnio pojawiły się
doniesienia, że gadolin, środek kontrastowy wykorzystywany pod-
czas badań metodą rezonansu magnetycznego, może przyczyniać się
do rozwoju nefrogennego włóknienia układowego, szczególnie u pa-
cjentów z GFR <30 ml/min lub długotrwale dializowanych.29 Nie
wiadomo, jakie jest ryzyko wynikające ze stosowania gadolinu u osób
z GFR w zakresie 30-60 ml/min,29 dlatego zaleca się zachowanie
w ich przypadku ostrożności. W naszym ośrodku preferowanym ba-
daniem nieinwazyjnym jest angiografia metodą tomografii kompu-
terowej, jednak w razie przeciwwskazań do jej wykonania stosuje się
angiografię metodą rezonansu magnetycznego.

Angiografia konwencjonalna
W przeszłości konwencjonalna angiografia stanowiła złoty stan-
dard rozpoznawania miażdżycy tętnic obwodowych.26 Badanie to
pozwala określić lokalizację i wielkość zwężeń oraz oszacować
stopień uwapnienia zmian. Jeżeli zwężenie kwalifikuje się do le-
czenia metodą przezskórną, procedurę diagnostyczną i terapeu-
tyczną często przeprowadza się jednoczasowo. Konwencjonalna
angiografia wiąże się jednak m.in. z ryzykiem krwawienia, rozwar-
stwienia tętnicy, zakażenia i nefropatii pokontrastowej.

Leczenie
Zwalczanie czynników ryzyka
Zaprzestanie palenia
Zaprzestanie palenia tytoniu spowalnia progresję miażdżycy tęt-
nic obwodowych, zmniejszając ryzyko wystąpienia krytycznego
niedokrwienia kończyny i zgonu z przyczyn naczyniowych.5,30,31

Zastosowanie jednocześnie kilku metod wspomagających zerwa-
nie z nałogiem, takich jak terapia behawioralna, suplementacja ni-
kotyny i leczenie farmakologiczne (bupropion, wareniklina), jest
często skuteczniejsze niż wdrażanie każdej z nich z osobna.32 Mi-
mo że zaprzestanie palenia nie zawsze prowadzi do wydłużenia dy-
stansu marszu,31 zdecydowanie zmniejsza ryzyko powikłań serco-
wo-naczyniowych i krytycznego niedokrwienia kończyn.30

Leczenie hiperlipidemii
Miażdżyca tętnic obwodowych jest silnym czynnikiem predykcyj-
nym uogólnionej miażdżycy i uznaje się ją za równoważnik choroby
wieńcowej w ocenie globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego.7,8

Dlatego za cel leczenia należy uznać obniżenie stężenia cholesterolu
LDL w surowicy <100 mg/dl (aby przeliczyć na mmol/l, wartość na-
leży przemnożyć przez 0,0259). Intensywne leczenie hipolipemizu-
jące nie tylko zmniejsza ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych
u chorych z miążdzycą tętnic,33,34 ale też prowadzi do wydłużenia dy-
stansu bezbólowego marszu i zwiększenia aktywności fizycznej w co-
dziennym życiu u pacjentów z chromaniem przestankowym.35 Trwa-
ją badania zmierzające do wyjaśnienia mechanizmu korzystnego
działania statyn. Poza obniżaniem stężenia lipidów leki te mogą
zmniejszać nasilenie stanu zapalnego, co znajduje odzwierciedlenie
w redukcji stężenia CRP w surowicy.36 Chorzy, którzy podczas lecze-
nia statynami mają niskie stężenie CRP, osiągają lepsze kliniczne efek-
ty terapii niż pacjenci z wyższym stężeniem CRP, niezależnie od stę-
żenia cholesterolu LDL.24 Odkrycie to sugeruje, że statyny poza
efektem hipolipemizującym swą skuteczność kliniczną mogą za-
wdzięczać również wpływowi na procesy zapalne.

Leczenie cukrzycy
Niewystarczająca kontrola glikemii ściśle wiąże się z rozwojem powi-
kłań mikronaczyniowych,37,38 jednak jej wpływ na występowanie po-
wikłań makronaczyniowych jest mniej pewny. Wyniki najnowszych
badań wskazują, że cukrzyca ma silny związek z progresją miażdżycy
tętnic obwodowych w małych tętnicach subsegmentalnych lub koń-
cowych.39 Szacuje się, że wzrost odsetka hemoglobiny glikowanej A1c

(HbA1c) o 1% przekłada się na 26% zwiększenie ryzyka miażdżycy tęt-
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nic obwodowych. U chorych na cukrzycę za cel terapeutyczny nale-
ży uznać zmniejszenie odsetka HbA1c <7%, możliwie najbliżej war-
tości 6%.12 Nie przeprowadzono kontrolowanych badań klinicznych
oceniających bezpośrednie efekty leczenia przeciwcukrzycowego na
naturalny przebieg miażdżycy tętnic obwodowych.12,13,37,38

Leczenie nadciśnienia tętniczego
Nadciśnienie tętnicze, podobnie jak cukrzyca, przyspiesza rozwój
miażdżycy i stanowi jeden z głównych czynników ryzyka miażdży-
cy tętnic obwodowych. Ważną rolę w leczeniu nadciśnienia tętni-
czego u chorych z miażdżycą tętnic obwodowych odgrywają inhi-
bitory konwertazy angiotensyny (ACE). W badaniu The Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) wykazano, że ramipryl
ma większy efekt ochronny, ograniczając ryzyko powikłań serco-
wo-naczyniowych bardziej, niż można by tego oczekiwać po sa-
mym tylko działaniu przeciwnadciśnieniowym.40 Są też dane
wskazujące, że inhibitory ACE mogą wydłużać czas marszu bez-
bólowego i maksymalnego u chorych z objawową miażdżycą tęt-
nic obwodowych.41 Ponieważ β-adrenolityki nie nasilają dolegli-
wości w przebiegu tej choroby, powinno się je stosować
u pacjentów z odpowiednimi wskazaniami.42 Ciśnienie tętnicze
u chorych z miażdżycą tętnic obwodowych powinno wynosić
<140/90 mmHg. W razie współistnienia cukrzycy należy dążyć do
jego obniżenia <130/80 mmHg.12,13

Leczenie antyagregacyjne
W grupie osób z chorobami układu krążenia leczenie antyagrega-
cyjne zmniejsza ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych i zgonów
o blisko 25%.43 Najpowszechniej stosowanym i najlepiej zbadanym
lekiem o takim działaniu jest kwas acetylosalicylowy. Jego mała
dawka (81 mg) jest tak samo skuteczna i prawdopodobnie bez-
pieczniejsza niż dawka standardowa (325 mg). W obowiązują-
cych wytycznych zaleca się stosowanie kwasu acetylosalicylowe-
go w małej dawce u wszystkich pacjentów z chorobami układu
krążenia.43 W podgrupie chorych z objawową miażdżycą tętnic ob-
wodowych włączonych do badania Clopidogrel versus Aspirin in
Patients at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE)44 średnia częstość
występowania zawałów serca, udarów mozgu i zgonów z przyczyn
sercowo-naczyniowych wyniosła 3,71% rocznie wśród leczonych
klopidogrelem i 4,86% rocznie wśród otrzymujących kwas acety-
losalicylowy (redukcja ryzyka bezwzględnego o 1,15; ryzyka
względnego o 23,8%). W wytycznych American College of Cardio-
logy/American Heart Association dotyczących postępowania
u chorych z miażdżycą tętnic obwodowych13 zaleca się klopidogrel
jako lek alternatywny dla kwasu acetylosalicylowego w terapii,
której celem jest redukcja ryzyka zawału serca, udaru mózgu
i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Leki specjalne stosowane w leczeniu miażdżycy
tętnic obwodowych
Pentoksyfilina
Pentoksyfilina była pierwszym lekiem dopuszczonym do stosowania
w terapii miażdżycy tętnic obwodowych. Mechanizm jej działania ma
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polegać na obniżaniu lepkości krwi i poprawianiu elastyczności ery-
trocytów, a przez to zwiększeniu utlenowania tkanek. Po tym jak wy-
kazano w kolejnych badaniach, że lek ten w porównaniu z placebo tyl-
ko nieznacznie, jeśli w ogóle, wydłuża czas marszu, jego popularność
w leczeniu chromania przestankowego znacznie zmalała.5,31

Cylostazol
Amerykańska Food and Drug Administration dopuściła cylo-
stazol do stosowania w 1999 r. Obecnie jest to jedyny, poza pen-
toksyfiliną, lek zaaprobowany przez tę instytucję w terapii chro-
mania.5 Cylostazol zwiększa wewnątrzkomórkowe stężenie
cyklicznego monofosforanu adenozyny, zmniejszając aktywność
fosfodiesterazy 3, co w efekcie prowadzi do rozszerzenia naczyń
i osłabienia agregacji płytek, hamuje tworzenie się skrzeplin
w świetle tętnic oraz proliferację mięśni gładkich naczyń. W po-
jedynczym badaniu stosowanie cylostazolu zaowocowało zwięk-
szeniem maksymalnego i bezbólowego dystansu marszu odpo-
wiednio o 50 i 67%.5 Przeciwwskazaniem do podawania tego leku
jest współistnienie przewlekłej niewydolności serca. Niektóre po-
wszechnie stosowane leki, takie jak azolowe leki przeciwgrzybicze,
antybiotyki makrolidowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne,
omeprazol i antagoniści kanałów wapniowych, wpływają na me-
tabolizm cylostazolu. Jeżeli zachodzi konieczność zastosowania
któregokolwiek z nich, standardową dawkę leku, wynoszącą
100 mg 2 razy dziennie, można zmniejszyć do 50 mg lub czasowo
przerwać jego podawanie. Należy unikać spożywania soku grejp-
frutowego, ponieważ zawiera on substancje [flawonoidy i furano-
kumaryny – przyp. red.] hamujące aktywność głównego enzymu
metabolizującego lek CYP 3A4.

Niefarmakologiczne leczenie miażdżycy
tętnic obwodowych/terapia ruchowa
W wielu kontrolowanych badaniach klinicznych przeprowadzo-
nych z randomizacją wykazano, że u chorych z chromaniem prze-
stankowym nadzorowane programy treningowe skuteczniej niż
programy bez nadzoru zwiększają dystans marszu.45 Programy tre-
ningowe z nadzorem zwiększają ten dystans o 100-150%, a więc
o tyle, o ile poprawiają go zabiegi chirurgicznej rewaskularyzacji
tętnic obwodowych z zastosowaniem pomostów omijających,
a prawdopodobnie bardziej niż angioplastyka.46,47 Ponieważ Me-
dicare nie pokrywa obecnie kosztów nadzorowanych programów
treningowych u chorych z miażdżycą tętnic obwodowych, przed
skierowaniem pacjenta na takie leczenie należy omówić z nim
kwestię finansowania terapii. Lekarz nadzorujący trening nie po-
winien empirycznie wybierać z góry zaprogramowanej prędkości,
lecz dobrać obciążenie wstępne tak, by wywołać umiarkowanie sil-
ne chromanie w ciągu pierwszych 3-5 minut marszu. Po wystąpie-
niu bólu pacjent może się zatrzymać lub zwolnić, aby po złagodze-
niu bądź ustąpieniu dolegliwości znowu rozpocząć marsz.
Całkowity czas trwania marszu (nie wliczając okresów odpoczyn-
ku) powinien wynosić ok. 30 minut dziennie. By osiągnąć złago-
dzenie chromania przestankowego, konieczne są co najmniej 3 se-
sje treningowe tygodniowo. Jak wynika z kontrolowanych badań

klinicznych przeprowadzonych z randomizacją, program trenin-
gu interwałowego powinien trwać 3-6 miesięcy.

Rewaskularyzacja
Na leczenie za pomocą mechanicznej rewaskularyzacji z wykorzy-
staniem zabiegów endowaskularnych lub chirurgicznych (pomo-
stowania) należy kierować chorych w następujących sytuacjach
klinicznych: 1) w razie bólu spoczynkowego spowodowanego nie-
dokrwieniem; 2) gdy współistnieją niegojące się owrzodzenia nie-
dokrwienne oraz 3) gdy utrzymuje się chromanie ograniczające
normalną aktywność życiową mimo wdrożenia działań modyfiku-
jących czynniki ryzyka, leczenia antyagregacyjnego i odpowied-
niego programu treningowego.

Przy wyborze sposobu rewaskularyzacji pod uwagę bierze się
wiele czynników, m.in. lokalizację zmian, ich typ i charakterysty-
kę, a także choroby współistniejące wpływające na ryzyko chirur-
giczne. W trwającym badaniu Claudication: Exercise Versus En-
doluminal Revascularization (CLEVER) porównuje się wyniki
leczenia dwóch grup pacjentów z miażdżycą rozwidlenia aorty:
uczestniczących w nadzorowanym programie treningowym połą-
czonym z leczeniem farmakologicznym oraz poddawanych zabie-
gom stentowania rozwidlenia aorty, jak również farmakoterapii
(www.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT00132743?term=Cle-
ver&rank=1). Wyniki tego badania powinny pomóc lekarzom
w identyfikacji chorych, którzy mają szansę odnieść korzyści z re-
waskularyzacji wykonywanej wcześnie w przebiegu choroby.

Wnioski
Miażdżyca tętnic obwodowych odpowiada za dużą część wszystkich
przypadków chorób sercowo-naczyniowych w USA. Społeczne i eko-
nomiczne znaczenie miażdżycy tętnic obwodowych będzie prawdo-
podobnie wzrastać w miarę starzenia się społeczeństwa. Podstawowe
zasady leczenia tej choroby są proste: prozdrowotna zmiana stylu ży-
cia, zaprzestanie palenia tytoniu oraz wdrożenie nadzorowanego pro-
gramu treningowego. Wyzwanie stanowi stosowanie się chorych do za-
leceń przez dłuższy czas. Kluczowe znaczenie ma wczesne rozpoznanie
choroby. Optymalne leczenie hipercholesterolemii, cukrzycy i nadci-
śnienia tętniczego w połączeniu z terapią antyagregacyjną redukuje bo-
wiem ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych u takich pacjentów.
Stosowanie cylostazolu zmniejsza nasilenie objawów niedokrwienia
i wydłuża dystans marszu. Mechaniczną rewaskularyzację należy sto-
sować wyłącznie u wybranych chorych z krytycznym niedokrwieniem
kończyny lub bólami wysiłkowymi ograniczającymi codzienną aktyw-
ność. Edukacja pracowników systemu ochrony zdrowia oraz osób ob-
ciążonych czynnikami ryzyka chorób układu krążenia daje szansę na
wczesne rozpoznanie i prawidłowe leczenie miażdżycy tętnic obwo-
dowych, co ostatecznie zaowocuje zmniejszeniem chorobowości
i śmiertelności w tej grupie pacjentów.

Adres do korespondencji: Leslie T. Cooper Jr, MD, Division of Cardiovascular Di-
seases, Mayo Clinic, 200 First St SW, Rochester, MN 55905. E-mail: cooper.le-
slie@mayo.edu

Translated and reproduced with permission from Mayo Clinic Proceedings.
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Miażdżyca zarostowa tętnic obwodowych kończyn
dolnych – nierozwiązany problem kliniczny
Miażdżyca zarostowa charakteryzuje się odkładaniem się cho-
lesterolu, soli wapnia oraz zmian włóknisto-rozplemowych
w tkance łącznej ściany naczyń krwionośnych. Blaszki miażdży-
cowe stopniowo zwężają tętnice, co prowadzi do niedokrwienia
zaopatrywanych przez nie tkanek. Aby dostarczyć do nich wła-
ściwą ilość krwi, rozwija się krążenie oboczne, które może być
niewystarczające podczas wykonywania przez dany narząd pra-
cy. Miażdżyca jest chorobą ogólnoustrojową, dlatego u wielu cho-
rych z niedokrwieniem kończyn dolnych współistnieją niewydol-
ność wieńcowa, niedokrwienie mózgowia, nadciśnienie tętnicze,
cukrzyca lub inne choroby narządowe. Przewlekłe niedokrwie-
nie kończyn dolnych u 98% chorych jest wywoływane przez
miażdżycę zarostową. Najczęściej chorują osoby po 60. r.ż.
W Polsce notuje się ok. 30 tys. nowych zachorowań rocznie.

Do najważniejszych czynników ryzyka zachorowania na
miażdżycę tętnic obwodowych należą:
• wiek chorych (ryzyko wzrasta z wiekiem >50. r.ż.),
• płeć męska oraz okres pomenopauzalny u kobiet,
• palenie tytoniu,
• siedzący tryb życia (brak ruchu),
• nadciśnienie tętnicze,
• cukrzyca,
• zaburzenia lipidowe (hipercholesterolemia,

hipertriglicerydemia),
• otyłość.

Niedokrwienie kończyn dolnych w przebiegu miażdżycy
zarostowej do niedawna dotyczyło głównie mężczyzn, jednak
coraz częściej występuje również u kobiet, szczególnie w okre-
sie pomenopauzalnym. U kobiet przebieg choroby może być
bardziej dynamiczny, a rokowanie zdecydowanie gorsze. Cho-
roba pojawia się coraz wcześniej, atakując ludzi przed 40. r.ż.,
jednocześnie częstość jej występowania wzrasta z wiekiem.
Obecnie uważa się, że w populacji mężczyzn >40. r.ż. miaż-
dżyca zarostowa występuje u ok. 35%. Jej głównym objawem
jest chromanie przestankowe (claudicatio intermittens). Do-
legliwości bólowe w obrębie kończyn dolnych odczuwane pod-

czas chodzenia zmuszają chorego do zatrzymania się i odpo-
czynku. U wielu osób dystans chromania przestankowego
utrzymuje się przez wiele lat na jednakowym poziomie. Dzie-
je się tak dzięki wytwarzaniu się krążenia obocznego umożli-
wiającego przepływ krwi bocznicami z odcinka tętnicy powy-
żej niedrożności do tkanek znajdujących się poniżej niedrożnego
naczynia. Skracanie dystansu chromania świadczy o postępie
choroby, czyli o likwidacji krążenia obocznego przez narasta-
jące kolejne blaszki miażdżycowe lub zakrzepy w chorych tęt-
nicach. Warto wspomnieć, że pojęcie chromania przestanko-
wego jako pierwszy wprowadził do medycyny polski lekarz
internista i neurolog dr Samuel Goldflam.

Inne objawy towarzyszące niedokrwieniu kończyn to: uczu-
cie szybkiego marznięcia stóp, bladość całej kończyny lub jej czę-
ści obwodowej, utrata owłosienia, zaniki mięśniowe, obniżenie
ciepłoty skóry, brak tętna na niektórych lub wszystkich tętnicach
chorej kończyny. W przypadku wysokiej niedrożności aortalno-
-biodrowej – zespołu Leriche’a – u mężczyzn pojawia się impo-
tencja. Gdy miażdżyca zarostowa postępuje, dystans chromania
skraca się nawet do kliku metrów, a następnie pojawiają się bó-
le spoczynkowe, zwłaszcza nocne. Towarzyszą im bezsenność
oraz depresja dodatkowo pogarszająca samopoczucie chorego.
Chorzy spędzają wówczas całe noce w pozycji siedzącej, ponie-
waż opuszczanie nóg przynosi ulgę. Kolejnym etapem choroby
jest pojawienie się na skórze kończyn dolnych owrzodzeń lub
zmian martwiczych prowadzących do zgorzeli i utraty kończyny.

Lekarz może rozpoznać chorobę już na podstawie objawów
zgłaszanych przez pacjenta. Podstawowe badanie fizykalne po-
zwala ocenić obecność lub deficyt tętna na kończynach, roz-
poznać zmiany skórne i zaniki mięśniowe chorej kończyny.
W celu potwierdzenia rozpoznania można wykonać badanie ci-
śnienia na tętnicach kończyn dolnych umożliwiające oblicze-
nie wskaźnika kostka–ramię (ABI), czyli stosunku ciśnienia krwi
mierzonego na tętnicy piszczelowej tylnej do ciśnienia krwi mie-
rzonego na ramieniu. U pacjentów bez zwężeń tętnic wskaź-
nik ABI wynosi co najmniej 1, u osób ze zwężeniami tętnic
– poniżej 1, a u osób z krytycznym niedokrwieniem kończyn
– poniżej 0,3 (bóle spoczynkowe). Badania obrazowe zaleca-
ne w pierwszej kolejności to ultrasonografia dopplerowska tęt-
nic (USG duplex Doppler), obecnie powszechnie dostępna. In-
ne badania wysoko specjalistyczne to angiografia, angiografia
cyfrowa subtrakcyjna lub angiografia metodą tomografii kom-
puterowej, które są wykonywane i wymagane przed planowa-
nym leczeniem operacyjnym.

Ze względu na umiejscowienie niedrożności i objawy klinicz-
ne wyróżniamy 4 postacie miażdżycy zarostowej tętnic kończyn
dolnych:

Niedrożność końcowego odcinka aorty brzusznej lub tętnic
biodrowych (zespół Leriche’a) – chromanie odczuwane w ob-
rębie uda i pośladków, zaniki mięśni kończyn dolnych, niemoc
płciowa, brak tętna na tętnicach udowych.

Komentarz:
dr hab. n. med. Dariusz Janczak
Katedra i Klinika Chirurgii
Naczyniowej, Ogólnej
i Transplantacyjnej AM
we Wrocławiu
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Niedrożność tętnicy udowej lub pod-
kolanowej – występuje u ok. 70% cho-
rych, najczęściej dotyczy tętnicy udo-
wej powierzchownej.

Niedrożność obwodowa – dotyczy
tętnic podudzia, charakterystyczne jest
występowanie krótkiego chromania,
marznięcie i bóle stopy; często współist-
nieje z cukrzycą.

Niedrożność wielopoziomowa – naj-
gorsze rokowanie.

Do oceny stopnia zaawansowania
niedokrwienia kończyn dolnych używa
się czterostopniowej klasyfikacji opra-
cowanej przez Leriche’a i Fontaine’a
(lub klasyfikacji Rutherforda):

I stopień – mrowienie, drętwienie
i większa wrażliwość stóp na działanie
zimna.

II stopień – chromanie przestankowe:
IIa – >200 m,
IIb – <200 m.
Leczenie obejmuje rehabilitację, far-

makoterapię, ograniczenie czynników
ryzyka, operacje.

III stopień – bóle spoczynkowe.
IV stopień – zmiany martwicze lub

zgorzel kończyny.
Leczenie jw. oraz operacje klasyczne

lub wewnątrznaczyniowe, amputacje.
Ciągły ból nieustępujący po podaniu

tradycyjnych leków przeciwbólowych
trwający od 2 tygodni, zmiany troficzne
w obrębie palców lub podudzia kończy-
ny dolnej oraz ciśnienie mierzone na ko-
stce <50 mmHg (ABI <0,3) pozwala-
ją rozpoznać krytyczne niedokrwienie
kończyny. Powikłanie to odpowiada III
i IV stopniowi w klasyfikacji Leriche’a
i Fontaine’a. Chorzy z takim rozpozna-
niem wymagają szybkiej diagnostyki i le-
czenia w warunkach szpitalnych. Obec-
nie standardem postępowania
w krytycznym niedokrwieniu jest lecze-
nie operacyjne klasyczne lub wewnątrz-
naczyniowe. Polega ono na udrażnianiu
tętnic, wszczepianiu pomostów naczy-
niowych omijających miejsce niedrożno-
ści lub na wewnątrznaczyniowym prze-
zskórnym udrażnianiu tętnic (PTA)
z zakładaniem stentów. Pomimo prób in-

tensywnego leczenia zabiegowego zda-
rza się, że stan niedokrwionej kończyny
się nie poprawia. Utrzymuje się przewle-
kły ból i postępuje martwica, która gro-
zi uogólnionym zakażeniem i zgonem.
W takich sytuacjach konieczna jest am-
putacja kończyny, która jest zabiegiem
ratującym życie chorego.

Krytyczne niedokrwienie kończyn
dolnych stanowi nierozwiązany problem
w chirurgii naczyniowej. Należy zauwa-
żyć, że w przebiegu przewlekłego niedo-
krwienia kończyn dolnych aż u 10%
chorych pomimo leczenia farmakolo-
gicznego i chirurgicznego wystąpi kry-
tyczne niedokrwienie kończyn. Powodu-
je to konieczność wykonania 500-800
amputacji na 1 mln mieszkańców na
rok. Wynika to z tego, że tylko 25%
chorych z krytycznym niedokrwieniem
kwalifikuje się do zabiegów rewaskula-
ryzacyjnych. Zabiegi operacyjne oraz
farmakoterapia nie są wystarczająco
skuteczne, ponieważ 30-40% chorych
z krytycznym niedokrwieniem traci koń-
czynę w ciągu roku lub umiera. Wśród
chorych z krytycznym niedokrwieniem
notuje się bardzo złe wyniki dotychcza-
sowej farmakoterapii, zabiegów opera-
cyjnych otwartych i endowaskularnych.
Z tego powodu zasadne i konieczne jest
prowadzenie badań nad nowymi meto-
dami leczenia tej choroby. Można uznać,
że najnowsze odkrycia nauki umożliwi-
ły zastosowanie zupełnie nowych kon-
cepcji leczenia krytycznego niedokrwie-
nia kończyn.

Jedną z takich metod jest terapia pro-
angiogenna. Polega ona na stymulowa-
niu powstawania nowych naczyń mikro-
krążenia poprzez aktywację angiogenezy.
Do formowania nowych naczyń tętni-
czych w niedokrwionych tkankach – neo-
angiogenezy – wykorzystuje się cytokiny
proangiogenne i komórki progenitorowe
śródbłonka. Najaktywniejszymi cytoki-
nami w stymulacji angiogenezy są: VEGF
(naczyniowo-śródbłonkowy czynnik
wzrostu), FGF (czynnik wzrostu fibro-
blastów) i TGF (transformujący czynnik
wzrostu). W wielu pracach doświadczal-
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nych oraz próbach klinicznych domięśniowe podanie tych cyto-
kin lub ich plazmidów pobudza rozwój mikrokrążenia. Stworzy-
ło to podstawy teoretyczne do wdrożenia terapii genowej plazmi-
dem VEGF w krytycznym niedokrwieniu kończyn dolnych.

Angiogeneza jest procesem złożonym i wieloetapowym. Do
efektywnego nowotworzenia naczyń oprócz cytokin angiogen-
nych potrzebne są również komórki progenitorowe śródbłon-
ka. Komórki macierzyste śródbłonka znajdują się w szpiku
kostnym. W celach terapeutycznych z krwi szpikowej można
pozyskać na drodze separacji komórki macierzyste śródbłon-
ka, które podaje się w iniekcjach domięśniowych do krytycz-
nie niedokrwionych tkanek. Liczne prace kliniczne potwierdzi-
ły pozytywny wpływ takiej terapii na odtwarzanie naczyń
krwionośnych w obrębie tkanki mięśniowej i kostnej. Dzięki
tym obserwacjom terapia komórkami macierzystymi stawów
rzekomych oraz martwicy głowy udowej jest uznaną procedu-
rą medyczną.

Wydaje się, że logicznym postępowaniem byłoby skojarze-
nie terapii plazmidem VEGF z komórkami macierzystymi śród-
błonka CD34+. Pozwoliłoby to na zwiększenie dynamiki pro-
cesu neoangiogenezy w obszarze niedokrwionych tkanek.
Znane są zarówno doświadczalne, jak i kliniczne prace poświę-
cone temu zagadnieniu, które wyniki takiej terapii oceniają po-
zytywnie (nawet 60-65%). Doświadczenia naszej kliniki po-
twierdzają te informacje.

Wydaje się, że terapia genowa będzie odgrywać coraz więk-
szą rolę w leczeniu chorych z miażdżycą zarostową tętnic koń-
czyn dolnych.

Rozwój technik wewnątrznaczyniowych wyraźnie poprawił
wyniki leczenia u chorych z miażdżycą zarostową tętnic koń-
czyn dolnych, szczególnie w obrębie goleni. Pacjenci, którzy by-
li kwalifikowani tylko do leczenia zachowawczego z powodu
zmian w tętnicach obwodowych podudzia, obecnie mogą być
leczeni endowaskularnie (zwłaszcza w angiopatii cukrzyco-
wej). Wyniki angioplastyki piszczelowo-strzałkowej są bardzo
obiecujące, a niepowodzenia leczenia wewnątrznaczyniowego
są związane głównie z kwalifikacją do takich procedur chorych
z krytycznym niedokrwieniem nierokującym wyleczenia.

Stentowanie tętnic kończyny dolnej w odcinku udowo-pod-
kolanowym nie jest metodą pewną i dającą długoterminowe do-
bre wyniki. W piśmiennictwie podnosi się problem wczesnej
niedrożności stentów lub ich pękania, do którego najczęściej do-
chodzi w odcinku udowo-podkolanowym (8-65%). Wydaje
się, że w tym obszarze tętnic nadal klasyczna chirurgia przy-
nosi lepsze odległe wyniki i wiąże się z mniejszą liczbą powi-
kłań. Zasadne jest łączenie klasycznej chirurgii naczyniowej
z endowaskularną. Tak zwane zabiegi hybrydowe polegają na
udrożnieniu tętnicy udowej powierzchownej klasycznie, a na-
stępnie założeniu stentu pod kontrolą angiografii w miejscu dy-
stalnym tętnicy. Dobre wczesne wyniki uzyskiwano w 94%
przypadkach, odległe, po 2 latach, w ok. 60%. Wyniki te są

zachęcające, a ponadto ten rodzaj zabiegu nie stwarza trudno-
ści technicznych przy reoperacjach.

Na wyniki leczenia inwazyjnego niedokrwienia kończyn dolnych
olbrzymi wpływ ma właściwa farmakoterapia. Może ona wyraźnie
zwiększyć szansę na uzyskanie dobrego, odległego efektu leczenia.
Kluczową rolę odgrywa leczenie antyagregacyjne i stosowanie
statyn. Podawanie kwasu acetylosalicylowego pozostaje standar-
dowym postępowaniem. Zasadność stosowania klopidogrelu po za-
biegach chirurgicznych klasycznych i wewnątrznaczyniowych po-
niżej więzadła pachwinowego wymaga dalszych badań.
Postępowanie to wynika z analogii do przezskórnej rewaskulary-
zacji tętnic wieńcowych (PCI), a nie jest oparte na dowodach na-
ukowych uzyskanych w randomizowanych badaniach klinicznych.

Wszystkich zainteresowanych omawianym problemem odsyłam
do konsensusu dotyczącego postępowania w chorobie tętnic obwo-
dowych – TASC II – w którym dokładnie przedstawiono metody dia-
gnostyki i leczenia przewlekłego niedokrwienia kończyn dolnych na
podstawie wieloośrodkowych badań i najnowszych publikacji.
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