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Skroty i akronimy
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ALI
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ostry zespot wieficowy

Asymptomatic Carotid Surgery Trial
ostre niedokrwienie koficzyny
Angioplasty and Stenting for Renal Artery
Lesions
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CAD
CAPRIE

CAPTURE

CARP
CAS
CASPAR
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CAVATAS

CEA
CHARISMA

Cl
CLEVER

CLI
CORAL

COURACE

CPG
CREST

CT

CTA

CVD
DECREASE-V

DRASTIC

DSA
DUS
EACTS

EAS

ECST

EPD

ESC

ESH

ESRD
EUROSCORE

EVA-3S
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Bypass versus Angioplasty In Severe
Ischaemia of the Leg

badanie Dutch Bypass Oral Anticoagulants
or Aspirin

pomostowanie aortalno-wiericowe
choroba wiericowa

Clopidogrel versus Aspirin In Patients

at Risk for Ischaemic Events

Carotid ACCULINK/ACCUNET Post
Approval Trial to Uncover Rare Events
Coronary Artery Revascularization Prophylaxis
stentowanie tetnicy szyjnej

Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid In Bypass
Surgery for Peripheral Arterial Disease
Coronary Artery Surgery Study

Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study

endarterektomia tetnicy szyjnej

badanie Clopidogrel for High Athero-
thrombotic Risk and Ischaemic Stabilization
Management and Avoidance

przedziat ufnosci

Claudification: Exercise Versus Endoluminal
Revascularization

krytyczne niedokrwienie koficzyn
Cardiovascular Outcomes in Renal
Atherosclerotic Lesions

Clinical Outcomes Utilization Revasculari-
zation and Aggresive Drug Evaluation
Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania
Carotid Revascularization Endarterectomy
v. Stenting Trial

tomografia komputerowa

angiografia tomografii komputerowe;j
choroba sercowo-naczyniowa

Dutch Echocardiographic Cardiac Risk
Evalutaion

Dutch Renal Artery Stenosis Intervention
Cooperative Study

cyfrowa angiografia subtrakcyjna
ultrasonografia technika duplex

European Association for Cardio-Thoracic
Surgery

European Atherosclerosis Society
European Carotid Surgery Trial

zestaw protekgji przeciwzatorowej
European Society of Cardiology

European Society of Hypertension
schytkowa niewydolnos¢ nerek

European System for Cardiac Operative
Risk Evaluation

Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients
with Symptomatic Severe Carotid Stenosis
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EXACT
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HbA
HDL
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IMT
ITT
LDL
LEAD
MACCE

MDCT
MONICA

MRA
MRI

NASCET

ONTARGET
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PAD
PARTNERS

PCl

PET
PRO-CAS
PTA
RAAS
RADAR

RAS
RCT
REACH
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SAPPHIRE

SCAI
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Emboshield and Xact Post Approval
Carotid Stent Trial

General Anaesthesia versus Local Anaesthe-
sia for Carotid Surgery

wskaznik filtracji ktebuszkowej

Global Registry of Acute Coronary Events
hemoglobina glikowana

lipoproteiny o wysokiej gestosci

Heart Outcomes Prevention Evaluation
hazard wzgledny

chromanie przestankowe

International Carotid Stenting Study
grubos¢ kompleksu intima—media

analiza intention-to-treat

lipoproteiny o niskiej gestosci

choroba tetnic koriczyny dolnej

powazne zdarzenia sercowo-naczyniowe
lub naczyniowo-mézgowe

wielorzedowa tomografia komputerowa
Monitoring of Trends and Determinants

in Cardiovascular Disease

angiografia rezonansu magnetycznego
obrazowanie metodg rezonansu magne-
tycznego

North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial

Ongoing Telmisartan Alone and in Combi-
nation with Ramipril Global Endpoint Trial
iloraz szans

choroby tetnic obwodowych

Peripheral Arterial Disease Awareness, Risk,
and Treatment: New Resources for Survival
przezskérna interwencja wieficowa
pozytonowa tomografia emisyjna
Predictors of Death and Stroke in CAS
przezskoérna Srédnaczyniowa angioplastyka
uktad renina—angiotensyna—-aldosteron
badanie Randomized, Multicentre,
Prospective Study Comparing Best Medical
Treatment Versus Best Medical Treatment
Plus Renal Artery Stenting in Patients with
Haemodynamically Relevant Atherosclero-
tic Renal Artery Stenosis

zwezenie tetnicy nerkowej
randomizowane badania kontrolne
Reduction of Atherothrombosis for
Continued Health

ryzyko wzgledne

Stenting and Angioplasty with Protection
in Patients at High Risk for Endarterectomy
Society of Cardiovascular Angiography and
Interventions

Society of Interventional Radiology

SPACE Stent-Protected Angioplasty versus Carotid
Endarterectomy

SPARCL badanie Stroke Prevention by Aggressive
Reduction in Cholesterol Levels Study

STAR Stent Placement in Patients With Atheroscle-
rotic Renal Artery Stenosis and Impaired
Renal Function

SSYLVIA Stenting of Symptomatic Atherosclerotic
Lesions in the Vertebral or Intracranial Arteries

SVMB Society for Vascular Medicine and Biology

TASC TransAtlantic Inter-Society Consensus

TIA napad przemijajacego niedokrwienia mézgu

UEAD choroba tetnic koriczyn gérnych

VA tetnica kregowa

1. Przedmowa
W niniejszych wytycznych eksperci podsumowali i oce-
nili dostepne dane naukowe dotyczace konkretnego zagad-
nienia w celu ufatwienia lekarzom prowadzacym wyboru
najlepszej strategii terapii dla kazdego pacjenta cierpiacego
na dang chorobe, uwzgledniajac wptyw procedur diagnostycz-
nych i terapeutycznych na wyniki leczenia oraz ich stosunek
korzysci do ryzyka. Wytyczne nie zastepuja podrecznikow,
lecz sg ich dopetnieniem i obejmuja tematy podstawowe za-
twierdzone przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC). Wytyczne i zalecenia maja pomdc lekarzom w pode;j-
mowaniu decyzji w codziennej praktyce zawodowej. Lekarz
odpowiedzialny za terapie musi jednak sam dokona¢ osta-
tecznej oceny sposobu postepowania z danym pacjentem.
W ostatnich latach ESC oraz inne towarzystwa i organi-
zacje opublikowaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na ich
wplyw na praktyke kliniczng opracowano kryteria jakosci
dotyczace procesu powstawania wytycznych, tak aby wszyst-
kie byty zrozumiate dla os6b z nich korzystajacych. Zalece-
nia dotyczace tworzenia i wydawania wytycznych znajduja
sie na stronie ESC (http://www.escardio.org/guidelines/rules).
Czlonkowie grupy roboczej zostali tak dobrani przez ESC, aby
stanowili grupe reprezentatywna dla wszystkich lekarzy zajmuja-
cych sie leczeniem danego schorzenia. Wybrani eksperci w danej
dziedzinie dokonali szczegdfowego przegladu opublikowanych
danych naukowych dotyczacych rozpoznawania, leczenia i/lub
zapobiegania danemu schorzeniu zgodnie z zasadami ustalony-
mi przez Komisje ESC ds. Wytycznych dotyczacych Praktyki Kli-
nicznej (CPG). Przeprowadzono krytyczng ocene procedur dia-
gnostycznych i terapeutycznych, uwzgledniajac stosunek ryzyka
do potencjalnych korzysci. Jesli dostepne byty odpowiednie dane,
dokonywano oszacowania spodziewanych efektéw zdrowotnych
dla wiekszych populacji pacjentéw. Poziom wiarygodnosci do-
wodow i site zalecen ustalano oraz stopniowano zgodnie z uprzed-
nimi schematami, ktére przedstawiono w tabelach 1 2.
Eksperci nalezacy do grupy tworzacej wytyczne i doko-
nujacy przegladu danych ztozyli odpowiednie oswiadczenia,
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Tabela 1. Klasyfikacja zalecen

Klasa Interpretacja
zalecen Definicja sformutowania
Klasa | Dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodnos¢, ze dana procedura Zalecane/wskazane
lub sposdb leczenia sg korzystne, przydatne i skuteczne
Klasa Il Dane z badan naukowych sg niejednoznaczne i/lub istniejg rozbieznosci
opinii dotyczace przydatnosci/skutecznosci danego leczenia lub procedury
Klasa lla Dowody/opinie w wiekszosci potwierdzajg skutecznos¢/przydatnos¢ danej metody Powinno byc¢ rozwazone
Klasa llb Przydatnos¢/skutecznosé nie jest wystarczajaco potwierdzona za Moze byc rozwazone
pomoca dowoddw/opinii
Klasa Ill Dane z badan naukowych lub powszechne przekonanie, ze dane leczenie lub Niezalecane
procedura nie sg przydatne/skuteczne, a w niektdrych przypadkach moga by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych

Poziom A Dane pochodzace z wielu randomizowanych
badan klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzace z pojedynczego randomizowanego
badania lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C  Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub mate badania,
badania retrospektywne, rejestry

uwzgledniajac w nich wszystkie swoje zaleznoéci, ktére mo-
glyby by¢ postrzegane jako Zrédto rzeczywistych lub poten-
cjalnych konfliktéw intereséw. Oswiadczenia te znajduja sie
w jednym pliku i dostepne sg na stronie internetowej ESC
(http://www.escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany
w podanych o$wiadczeniach zachodzace w czasie powsta-
wania wytycznych sg zgtaszane do ESC. Raport Grupy Robo-
czej jest catkowicie finansowany ze srodkéw ESC, bez jakie-
gokolwiek zaangazowania przemystu farmaceutycznego i firm
produkujacych urzadzenia medyczne.

Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG) nad-
zoruje i koordynuje proces przygotowania nowych wytycz-
nych dostarczanych przez Grupy Robocze, ekspertéw lub
grupy uzgodnien. Komisja odpowiada réwniez za ich wdro-
zenie. Wytyczne ESC poddawane sg wnikliwej ocenie CPG,
jak réwniez ekspertow niezwiazanych z ich tworzeniem. Po
analizie dokumentu jest on zatwierdzany przez wszystkich
czfonkéw Grupy Roboczej. Po ostatecznym zatwierdzeniu
wytyczne sg publikowane w European Heart Journal.

Powstawanie wytycznych to zadanie polegajace nie tylko na
zebraniu najbardziej aktualnych danych klinicznych, lecz réwniez
na stworzeniu narzedzi edukacyjnych i programéw ich rozpo-
wszechniania. W tym celu wydaje sie wersje kieszonkowe wy-
tycznych, slajdy, broszury z najwazniejszymi zagadnieniami i wer-
sje elektroniczne w formie aplikacji (np. do smartphonéw itd.).
Sa to wersje skrocone, dlatego tez w razie potrzeby nalezy zapo-
znac sie z petng wersja dokumentu, ktéra jest darmowo dostepna
nastronie internetowej ESC. Zacheca sie Narodowe Towarzystwa
Kardiologiczne w ramach ESC do zatwierdzania, przettumacze-

nia i wdrozenia Wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sg nie-
zbedne, poniewaz wykazano, ze powszechne stosowanie wytycz-
nych korzystnie wptywa na rokowanie w danej chorobie.

Proces obejmujacy badania kliniczne, tworzenie wytycz-
nych oraz wprowadzanie ich do praktyki klinicznej mozna
uzna¢ za zakonczony dopiero po przeprowadzeniu badan
i ankiet weryfikujacych zgodno$¢ codziennej praktyki lekar-
skiej z rekomendacjami zawartymi w wytycznych.

Wytyczne nie zwalniajg od osobistej odpowiedzialnosci
pracownikéw opieki zdrowotnej w zakresie podejmowania
wiasciwych decyzji dotyczacych poszczegdlnych pacjentéw,
po uwzglednieniu ich opinii i, w razie koniecznosci, opinii
ich faktycznych lub prawnych opiekunéw. Obowiazkiem
pracownikéw opieki zdrowotnej jest weryfikacja zasad i aspek-
tow prawnych dotyczacych lekéw oraz urzadzerh medycz-
nych w momencie zlecenia ich zastosowania.

2. Wprowadzenie

Choroby sercowo-naczyniowe (CVD) sa gléwna przy-
czyna $mierci i niepetnosprawnosci w Europie, powodujac
powstawanie barier socjoekonomicznych. Choroba wiefico-
wa (CAD) jest przyczyna zgonu znacznego odsetka oséb, lecz
udar moézgu, niewydolnoé¢ nerek i powiktania zwiazane
z ciezkim niedokrwieniem konczyn dolnych réwniez nieko-
rzystnie wptywaja na rokowanie.

Miazdzyca jest choroba uogéiniona. Lekarze powinni do-
strzega¢ znaczenie jej wykrywania w poszczeg6lnych tozyskach
naczyniowych w celu ustalenia wtasciwego leczenia i zapobie-
gania powikfaniom narzadowym. Jak wykazano niedawno
w rejestrze REACH, znaczacy odsetek pacjentow z przewlektym
CAD ma chorobe naczyn mézgowych, chorobe tetnic koriczyn
dolnych (LEAD) lub obie te choroby jednoczesnie [1].

Niniejszy dokument jest pierwszym stworzonym przez
ESC, w ktérym ujeto rézne aspekty choréb tetnic obwodo-
wych (PAD). Podjeto sie stworzenia tych wytycznych ze wzgle-
du na fakt, Zze rosnaca liczba pacjentéw z chorobg serca wy-
maga oceny z powodu obecnosci zmian naczyniowych
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w obszarach pozasercowych zaréwno objawowych, jak i nie-
dajacych dolegliwosci, ktére moga wptywac na rokowanie
i strategie leczenia. Uwaza sie, ze pacjenci z PAD prawdopo-
dobnie umra z powodu CAD [2].

W niniejszym dokumencie przyjeto, ze okreslenie PAD
obejmuje wszystkie lokalizacje naczyniowe, wiaczajac w to:
tetnice szyjne, kregowe, koriczyn gérnych, krezkowe, nerko-
we i koriczyn dolnych. Nie oméwiono choréb aorty.

Chociaz r6zne choroby moga sie przyczynia¢ do rozwo-
ju PAD, cztonkowie Grupy Roboczej zdecydowali sie skon-
centrowac uwage na miazdzycy. Inne choroby, ktére sg spe-
cyficzne dla poszczegblnych fozysk naczyniowych, zostaty
wymienione, lecz ich nie opisywano.

Miazdzyca tetnic obwodowych jest przewlektym, wolno
postepujacym procesem, ktéry powoduje zwezenie tetnic.
W zaleznosci od stopnia zwezenia poszczegblnym naczyn
moga wystapi¢ objawy podmiotowe o réznym nasileniu.
Wielu pacjentéw do korica swojego zycia nie bedzie odczu-
wato dolegliwosci. Czasami wystepuja ostre incydenty, zwy-
kle zwiazane z zakrzepica i/lub zamknieciem jednej z gtow-
nych tetnic.

W pierwszej czesci niniejszego dokumentu przedstawio-
no ogdlne zagadnienia. Szczegdtowe opisy prezentacji klinicz-
nych sa zawarte w czesciach dotyczacych poszczegblnych
lokalizacji naczyniowych. Szczeg6lng uwage skoncentrowa-
no na omoéwieniu wieloogniskowej miazdzycy tetnic (np.
u pacjentéw z CAD i choroba innego tozyska naczyniowego),
opisujac najczestsze aspekty sposrod réznych scenariuszy kli-
nicznych spotykanych w codziennej praktyce. Ponadto
zidentyfikowano i okreslono gtéwne luki w dowodach na-
ukowych, co moze sta¢ sie¢ bodZzcem do rozwoju nowych
badan klinicznych.

Niniejsze wytyczne sg wynikiem bliskiej wsp6tpracy mie-
dzy specjalistami z r6znych dziedzin medycyny: kardiologii,
chirurgii naczyniowej, medycyny naczyniowej/angiologii,
neurologii, radiologii itd. Specjalisci ci pracowali wspdlnie
w celu zapewnienia Srodowisku medycznemu danych, ktére
wspomoga personel medyczny w podejmowaniu decyzji kli-
nicznych u pacjentéw z PAD.

3. Zagadnienia ogolne

W tej czesci oméwiono epidemiologie PAD i zwigzane
z nig czynniki ryzyka, jak réwniez kwestie rozpoznania i le-
czenia wspdlne dla poszczegolnych lokalizacji naczyniowych.

3.1. EPIDEMIOLOGIA

W wielu krajach, w tym w kilku w Europie, przeprowa-
dzono analizy epidemiologiczne LEAD. W niedawno opubli-
kowanym badaniu w szwedzkiej populacji w wieku 60-90
lat czestos¢ wystepowania LEAD wyniosta 18%, z czego
u 7% oséb stwierdzono chromanie przestankowe [3]. Zwy-
kle w populacji okoto 1/3 wszystkich pacjentéw z LEAD ma

objawy choroby. W szwedzkim badaniu wystepowanie kry-
tycznego niedokrwienia koriczyn (CLI) szacowano na znacz-
nie mniej niz 0,4% u os6b po 60. roku zycia [3]. Szacunkowa
roczna zapadalnos¢ na CLI wynosi 500-1000 nowych przy-
padkéw na 1 milion 0séb, z wyzszym odsetkiem u chorych
na cukrzyce.

Czestos¢ wystepowania LEAD jest silnie zwigzana z wie-
kiem: nietypowo wystepuje przed 50. rokiem zycia i gwat-
townie rosnie w pozniejszym wieku. W niedawno opubliko-
wanym badaniu z Niemiec czestos¢ wystepowania objawo-
wego i bezobjawowego LEAD u mezczyzn w wieku 45-49
lat wyniosta 3% i wzrastata do 18,2% u oséb pfci meskiej
w wieku 70-75 lat. Czestos¢ wystepowania LEAD u kobiet
wyniosta odpowiednio 2,7% i 10,8% [4]. Dane poréwnaw-
cze dotyczace wskaznikow chorobowosci LEAD u kobiet
i mezczyzn sg sprzeczne. Sg jednak przestanki, ze istnieje zja-
wisko wyréwnywania sie czestosci wystepowania LEAD mie-
dzy plciami wraz ze wzrostem wieku. Wskazniki zapadalno-
Sci s rzadziej przytaczane, lecz wykazujq takze silny zwigzek
z wiekiem. W badaniu Framingham Study zapadalnos$¢ na
chromanie przestankowe u mezczyzn wzrastata z 0,4/1000
0s6b w wieku 35-45 lat do 6/1000 oséb po 65. roku zycia
[5]. Zapadalnos¢ u kobiet byta o okoto potowe nizsza niz
u mezczyzn, lecz w miare starzenia sie pacjentek obserwo-
wano podobne jej wartosci jak u mezczyzn.

Roczne wystepowanie wiekszych amputacji w populacji
wynosi 120-500/1 milion os6b. Amputacje te dotyczg w row-
nym stopniu lokalizacji zaréwno nad, jak i pod stawem kola-
nowym. Rokowanie u tych pacjentéw jest niepomysine.
W ciggu 2-letniej obserwacji po amputacji koriczyny dolnej
ponizej stawu kolanowego 30% chorych umiera, u 15% prze-
prowadza sie amputacje powyzej stawu kolanowego, u 15%
wykonuje sie amputacje drugiej koficzyny, a tylko 40% pa-
cjentéw ma petna zdolno$¢ poruszania sie [6].

Trudno przewidzie¢ przyszte trendy epidemiologiczne dla
LEAD. Wynika to ze zmian czynnikéw ryzyka w populacji,
zwlaszcza w zakresie palenia tytoniu i wystepowania cukrzy-
cy, oraz ze wzrostu przezywalnosci w przebiegu CAD i uda-
row mozgu, co umozliwia ujawnienie sie objawéw LEAD.
Ograniczone dane dotyczace trendéw z kilku ostatnich de-
kad wskazuja na zmniejszenie sie zachorowalnosci na chro-
manie przestankowe. U 50-letnich mezczyzn z Islandii zapa-
dalnos¢ ulegta zmniejszeniu z 1,7/1000 os6b w 1970 roku
do 0,6/1000 os6b w 1984 roku [7], podczas gdy w badaniu
Framingham Study obserwowano redukcje zapadalnosci
z 282/100 000 osobolat w latach 1950-1959 do 225/100
000 osobolat w latach 1990-1999 [8].

W badaniu Rotterdam Study, ktérym objeto osoby
w wieku powyzej 55 lat, zaobserwowano zmniejszenie éred-
nicy $wiatfa prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej o 16-49%
u 3% badanych, a ciezka stenoze (zmniejszenie Swiatta o = 50)
stwierdzono u 1,4% chorych [9]. Podobnie w badaniu Trom-
so Study w populacji ogdlnej po 50. roku zycia czestos¢ wy-
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stepowania zwezenia tetnic szyjnych wynosita u mezczyzn
4,2% i byfa ona istotnie wyzsza niz u kobiet (2,7%) (p = 0,001)
[10]. Zwezenia tetnic szyjnych mniejszego stopnia wystepuja
znacznie czesciej. W badaniu Cardiovascular Health Study
obejmujacym osoby powyzej 65. roku zycia wykazano, ze
75% mezczyzn i 62% kobiet ma blaszki miazdzycowe w tet-
nicach szyjnych [11], a w badaniu Framingham Study u wie-
cej niz 40% mezczyzn w wieku 75 lat stwierdzono ponad
10-procentowe zwezenie tetnic szyjnych [8].

W badaniach po$miertnych czesto stwierdza sie choro-
be tetnic nerkowych, lecz brakuje danych na temat czestosci
jej wystepowania w populacji ogélnej. W badaniu Cardiova-
scular Health Study w populacji 0s6b starszych (Srednia wie-
ku 77 lat) czestos¢ wystepowania choroby tetnic nerkowych,
definiowanej jako zwezenie powodujace zmniejszenie $wia-
tfa tetnicy o = 60% lub zamkniecie naczynia, wynosita 9,1%
u mezczyzn i 5,5% u kobiet [12]. Wiele danych na temat
czestosci wystepowania choroby tetnic nerkowych pocho-
dzi jednak z badan pacjentéw poddawanych koronarografii
lub aortografii brzusznej, w ktérych uwidoczniano tetnice
nerkowe. W przegladzie systematycznym tych badan wyka-
zano, ze w zaleznosci od grupy ryzyka chorych poddawa-
nych ocenie u 10-50% z nich stwierdzano zwezenie tetnic
nerkowej (RAS) [13]. Ze wzgledu na kryteria doboru pacjen-
tow do tych badan czesto$¢ wystepowania RAS byta praw-
dopodobnie znacznie wyzsza niz w populacji ogélne;j.

Przewlekta objawowa chorobe tetnic krezkowych rzad-
ko spotyka sie w praktyce klinicznej, dlatego czasem moze
by¢ nierozpoznawana. Przyczynia sie ona jedynie do 5%
wszystkich incydentéw niedokrwiennych jelit i czesto ma ciez-
ki przebieg, koficzacy sie nawet zgonem. Czesto$¢ wystepo-
wania bezobjawowej choroby tetnic krezkowych nie jest pre-
cyzyjnie ustalona. U pacjentéw z miazdzyca w innych lokali-
zacjach tetniczych moga czesto pojawiac sie rowniez zmiany
miazdzycowe w tetnicach krezkowych: u 27% os6b z LEAD
i choroba tetnic nerkowych stwierdzono = 50-procentowe
zwezenia w tetnicy krezkowej [14].

Miazdzyca wystepuje znacznie rzadziej w tetnicach koi-
czyny gornej, w poréwnaniu z tetnicami koriczyny dolnej.
Czesto proces ten dotyczy tetnicy podobojczykowej. W ba-
daniu z danymi obejmujacymi 4 kohorty w Stanach Zjed-
noczonych czesto$¢ wystepowania zwezenia tetnicy pod-
obojczykowej w populacji ogolnej wyniosta 1,9%. Nie stwier-
dzono istotnych r6znic w obrebie pfci [15]. Czestos¢ wyste-
powania wzrastata wraz z wiekiem — z 1,4% u oséb < 50.
roku zycia do 2,7% u o0s6b > 70. roku zycia. W badaniu
tym zwezenie tetnicy podobojczykowej zdefiniowano jako
réznice w wartosciach ci$nienia tetniczego miedzy ramio-
namio = 15 mm Hg. W angiografii — stosowanej jako me-
toda referencyjna — czutos¢ tej definicji wynosita jedynie
okoto 50%, a swoisto$¢ — 90%. Dlatego tez rzeczywista cze-
sto$¢ wystepowania zwezenia tetnicy podobojczykowej
moze by¢ znacznie wyzsza niz ta obserwowana w kohortach.

W wiekszodci przypadkéw choroba ta przebiega bezobja-
WOWO.

Znajac wspdlna etiologie zmian miazdzycowych wyste-
pujacych w r6znych tetnicach obwodowych, mozna przewi-
dzie¢, ze obecnos¢ miazdzycy w jednym miejscu zwieksza
czesto$¢ wystepowania objawowej lub bezobjawowej cho-
roby w innej lokalizacji. Obserwowany stopiefi zgodnosci
miedzy poszczegdlnymi miejscami zalezy jednak od stoso-
wanych metod diagnostycznych i od wybranej populagji.
Z klinicznego punktu widzenia stwierdzenie zmian miazdzy-
cowych w jednym miejscu oznacza koniecznos¢ uwzgled-
nienia mozliwoéci miazdzycy takze w innych lokalizacjach
naczyniowych niz badane. Dotyczy to zwtaszcza pacjentéw
w starszym wieku, u ktorych czesto nakfadaja sie zmiany spo-
wodowane CAD, choroba naczyniowa mézgu i LEAD.

3.2. CZYNNIKI RYZYKA

Czynniki ryzyka rozwoju PAD sg podobne jak w CAD
i naleza do typowych wystepujacych w miazdzycy. Obejmuja
one tradycyjnie: palenie tytoniu, dyslipidemie, cukrzyce
i nadcisnienie tetnicze. W przypadku niektérych lokalizacji
tetniczych istnieje jednak ograniczona liczba dowodéw po-
zwalajacych taczyc te czynniki ryzyka z rozwojem miazdzy-
cy. Ponadto specyficzne czynniki ryzyka moga by¢ bardziej
istotne dla rozwoju miazdzycy w okreslonych lokalizacjach
naczyniowych. Obecnie istnieje zbyt mafo badan poréwnaw-
czych, aby to jednoznacznie stwierdzic.

W przypadku LEAD w kilku badaniach epidemiologicz-
nych stwierdzono, ze palenie tytoniu jest waznym czynni-
kiem ryzyka i efekt ten zalezy od dawki [16, 17]. Wydaje sie,
ze palenie tytoniu jest silniejszym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju LEAD niz CAD. Jak wykazano w wiekszosci badan, pa-
cjenci z chromaniem mieli w wywiadzie epizod palenia tyto-
niu w ktérym$ momencie swojego zycia. Zaprzestanie pale-
nia tytoniu wiaze sie z szybkim zmniejszeniem zapadalnosci
na chromanie przestankowe. U 0s6b po roku od zaprzesta-
nia palenia wskazniki zapadalnosci sa podobne jak u niepa-
lacych [7]. Inny czynnik ryzyka, ktéry jest szczeg6lnie istotny
w rozwoju LEAD, to cukrzyca. Zwiazek ten jest pewny w przy-
padku ciezkiej choroby, zwtaszcza zgorzeli i owrzodzenia.
Jednak w przypadku chromania przestankowego wptyw cu-
krzycy moze by¢ poréwnywalny z oddziatywaniem na CAD.
W wieloczynnikowych analizach zwigzek cukrzycy z LEAD
jest niepewny, co moze $wiadczy¢ o istnieniu innych czynni-
kow ryzyka. Wydaje sie, ze dtugos¢ trwania i stopien ciezko-
Sci cukrzycy zwiekszaja poziom ryzyka [16, 17].

W wiekszosci badar epidemiologicznych wykazano zwia-
zek miedzy nadcisnieniem tetniczym a obecnoscig LEAD.
Interpretacja tych zaleznosci jest jednak trudna, poniewaz
ci$nienie tetnicze jest czescia definicji powyzszej choroby
[wskaznik kostka—ramie (ABI)] i moze takze wptywac na sto-
piefi niedokrwienia i wystepowanie objawéw podmiotowych.
Nie stwierdzono wprawdzie zwiazku miedzy podwyzszonym
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ci$nieniem tetniczym a wystepowaniem chromania przestan-
kowego, jednak w badaniu Limburg PAOD nadcisnienie tet-
nicze wigzalo sie ze zwiekszeniem ryzyka wzglednego dla
LEAD o 2,8 [18], a w badaniu Rotterdam Study niskie warto-
Sci ABI (< 0,90) byly zwigzane ze zwigkszonym ci$nieniem
tetniczym zaréwno skurczowym, jak i rozkurczowym [19].

W wiekszosci badan epidemiologicznych obserwowano,
ze wysokie stezenie cholesterolu catkowitego i niskie lipopro-
tein o wysokiej gestosci (HDL) sa niezaleznymi czynnikami ry-
zyka rozwoju LEAD. W badaniu US Physicians Health Study
stosunek stezenia cholesterolu catkowitego do HDL byt lipi-
dowym parametrem najsilniej odnoszacym sie do choroby [20].

Dane dotyczace zwiazku innych czynikéw ryzyka (koja-
rzonych z CAD) z rozwojem LEAD, takich jak otytos¢, spozy-
cie alkoholu i stezenia homocysteiny w osoczu, sg sprzecz-
ne. W ostatnich latach szczeg6lne zainteresowanie markera-
mi hemostatycznymi, reologicznymii i zapalnymi, takimi jak
fibrynogen osoczowy i biatko C-reaktywne (CRP) [20], do-
prowadzito do badan, w ktérych wykazano niezalezny zwia-
zek z chorobowoscia i zapadalnoscig na LEAD. Nie wiadomo
jednak, czy te zaleznosci sa pierwotna przyczyna, czy tez skut-
kiem. Obecnie badania koncentruja sie¢ na poszukiwaniu czyn-
nikéw genetycznych i wielu innych, nowych biomarkeréw.

Czynniki ryzyka zwezenia tetnicy szyjnej sa podobne jak
te dla LEAD. Palenie tytoniu, zwykle powszechnie wigzane
z chorobg tetnic szyjnych, nie jest jednak na tyle dominuja-
cym czynnikiem, jak w przypadku LEAD. W kilku badaniach
populacyjnych wykazano, ze zaréwno w objawowe;j, jak i bez-
objawowej chorobie tetnic szyjnych klasyczne czynniki ryzy-
ka, takie jak: palenie tytoniu; wysokie stezenie lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL), niskie stezenie HDL, nadci$nienie tetni-
cze i cukrzyca, wiaza sie z wyzszym ryzykiem zaréwno u mez-
czyzn, jak i kobiet i nie zalezg od wieku [9-11]. Czynniki ryzyka
rozwoju choroby tetnic szyjnych wymagaja rozréznienia z czyn-
nikami wywotujacymi udar niedokrwienny mézgu, ktéry nieko-
niecznie jest zwiazany ze zwezeniem tetnic szyjnych.

Patogeneza miazdzycowej choroby tetnic nerkowych jest
podobna do obserwowanej w innych lokalizacjach naczynio-
wych. Mimo ograniczonych danych wydaje sie, ze moze by¢
ona zwiazana z typowymi czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego [21]. Czynniki te obejmuja wczesniej istniejace wyso-
kie cisnienie tetnicze, ktére niekoniecznie jest powikfaniem,
lecz moze by¢ przyczyng RAS. Moze to czesciowo wyjasniac,
dlaczego u wielu pacjentéw wykonanie rewaskularyzacji nie
prowadzi do zmniejszenia wartosci ci$nienia tetniczego.

W przewlektej chorobie tetnic krezkowych zmiany
miazdzycowe zwykle dotycza proksymalnych odcinkéw tet-
nic trzewnych. Czestosci wystepowania rozlanej miazdzycy
dokfadnie nie opisano, lecz wydaje sie, ze wystepuje ona gtow-
nie u pacjentéw ze schytkowa niewydolnoscia nerek (ESRD)
lub cukrzyca. Klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczynio-
wego mogg odgrywac istotna role, jednak hipocholesterole-
mia (bardziej niz hipercholesterolemia) moze by¢ gféwnym

objawem z powodu przewlekfego stanu niedozywienia, kt6-
ry wystepuje u pacjentow.

Zaobserwowano istotne zaleznosci miedzy starzeniem
sie i wyzszym skurczowym ci$nieniem tetniczym a wystepo-
waniem choroby tetnic konczyn gérnych (UEAD) [15].
W poréwnaniu z osobami niepalgcymi u czynnych i bytych
palaczy tytoniu ryzyko wystapienia powyzszej choroby byto
wyzsze. lloraz szans (OR) dla czynnych palaczy tytoniu wy-
niost 2,6 i byta to najwyzsza warto$¢ ze wszystkich czynni-
kow ryzyka. Palenie tytoniu prawdopodobnie wywotuje taki
sam efekt jak w przypadku LEAD. Podczas gdy wyzsze steze-
nie HDL moglo wywoluje ochronny wptyw, niespodziewa-
nie nie znaleziono zwiazku miedzy stezeniem cholesterolu
catkowitego a zwezeniem tetnicy podobojczykowej. Nie za-
obserwowano takze zwiazku z cukrzyca, jednak w innym
badaniu czestos¢ wystepowania UEAD byfa nieznacznie wy-
zsza u chorych na cukrzyce, w poréwnaniu z osébami bez
zaburzen glikemii [22]. Co ciekawe, w badaniu 4 grup cho-
rych LEAD, w poréwnaniu z CAD i choroba naczyniowg
mozgu, byta znacznie silniej powiazana z UEAD [15].

3.3. OGOLNE POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE

3.3.1. Wywiad
Obowiazkowo trzeba zebra¢ wywiad dotyczacy czynni-

kéw ryzyka i znanych choréb towarzyszacych. Nalezy
uwzgledni¢: nadcisnienie tetnicze, dyslipidemie, cukrzyce, sta-
tus palenia tytoniu, jak rowniez CVD w wywiadzie. Wywiad
medyczny powinien zawiera¢ informacje dotyczace réznych
tozysk naczyniowych i swoistych dla nich objawéw podmio-
towych, takich jak:

— rodzinne wystepowanie CVD;

— objawy podmiotowe wskazujace na dtawice piersiowa;

— jakiekolwiek objawy wystepujace przy chodzeniu, na
przykfad: meczliwos¢, pobolewania, kurcze migsni lub
bol zlokalizowany w posladkach, udach, goleniach lub
stopach, zwlaszcza gdy objawy szybko ustepuja w trak-
cie odpoczynku;

— jakikolwiek bél spoczynkowy zlokalizowany w dolnej
czesci koficzyny lub stopie i jego zwiazek z pozycja sto-
jaca lub lezaca;

— jakiekolwiek Zle gojace sie rany na konczynach;

— bol wysitkowy koriczyny gérnej, zwtaszcza gdy jest zwia-
zany z nudno$ciami lub zawrotami gfowy;

— jakiekolwiek przemijajace lub trwate objawy neurologiczne;

— nadci$nienie tetnicze lub niewydolnos¢ nerek w wywiadzie;

— popositkowe bole brzucha i biegunka, zwtaszcza gdy maja
zwigzek z jedzeniem i przebiegaja z utratg masy ciafa.

— zaburzenia erekgji.

Powyzszej listy nie mozna traktowac jako wyczerpuja-
cej, a przeglad objawéw powinien obejmowac wszystkie ob-
szary funkcjonowania pacjenta. Nalezy podkresli¢, ze wywiad
jest podstawa oceny zmian naczyniowych.
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Nalezy pamieta¢, ze wielu pacjentéw, nawet w zaawan-
sowanej fazie choroby, nie bedzie miato objawéw lub be-
dzie zgtasza¢ nietypowe dolegliwosci.

3.3.2. Badanie fizykalne
Chociaz samo badanie fizykalne cechuje sie dos¢ niska

czufoscia, swoistocia i powtarzalnoscig, nalezy starannie prze-

prowadzi¢ ocene catego ciafa. Badanie musi obejmowac co
najmniej:

— pomiar ci$nienia tetniczego na obu konczynach gérnych
z zaznaczeniem réznicy w wartosciach miedzy ramionami;

— ostuchiwanie oraz palpacja szyi i dotu nadobojczykowego;

— palpacyjng ocene tetna na koriczynach gérnych. Nalezy
doktadnie zbada¢ konczyny gorne;

— badanie palpacyjne brzucha z ostuchiwaniem réznych
jego obszaréw, wiaczajac w to: czesci boczne, okolice
okotopepkowa i miejsce przebiegu tetnic biodrowych;

— ostuchiwanie tetnic udowych na wysokosci wiezadet pa-
chwinowych;

— badanie palpacyjne tetnic: udowej, podkolanowe;j,
grzbietowej stopy i piszczelowej tylnej;

— nalezy zbadac¢ stopy, oceniajac ich zabarwienie, ucieple-
nie i ciaglosc skory, jak rowniez obecnos¢ ewentualnych
owrzodzen;

— nalezy zanotowa¢ dodatkowe objawy mogace sugerowac
LEAD (np. utrate owlosienia i zmiany skérne na goleniach).
Poza znaczeniem diagnostycznym objawy kliniczne moga

mie¢ warto$¢ rokownicza. W metaanalizie opublikowanej
w 2008 roku podkreslono wartos¢ rokowniczg szmeréw nad
tetnica szyjna [23]. U os6b z tymi szmerami wystepuje 2-krot-
nie wyzsze ryzyko zawatu serca i zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych niz u pacjentéw bez szmeréw. W ocenie ro-
kowania mozna réwniez uwzgledni¢ inne objawy, takie jak
szmer nad tetnicg udowa, nieprawidfowe tetno w koriczynach
dolnych czy stwierdzenie réznicy cisnienia w pomiarach kon-
czyn gornych. Wszystkie te objawy moga $wiadczy¢ o subkli-
nicznym przebiegu choréb naczyr krwionosnych.

3.3.3. Ocena laboratoryjna

Celem oceny laboratoryjnej jest wykrycie gltownych czyn-
nikéw ryzyka CVD. Oznaczenia nalezy przeprowadzi¢ zgod-
nie z wytycznymi ESC dotyczacymi prewencji choréb serco-
wo-naczyniowych [24] i z wytycznymi ESC/EAS dotyczacymi
leczenia dyslipidemii [25].

3.3.4. Metody ultrasonograficzne

3.3.4.1. Wskaznik kostka-ramie

Jest to silny wskaznik CVD, ktéry umozliwia ocene wy-
stapienia incydentéw sercowo-naczyniowych i Smiertelnosci.
Niskie wartosci ABI (< 0,9) wskazujg na obecno$¢ miazdzy-
cy, ktérej przejawem moga by¢ miedzy innymi CAD i choro-
ba tetnic szyjnych. W kilku badaniach zaobserwowano, ze
obnizone warto$ci ABI wiazaly sie ze zwiekszeniem zapadal-

noéci na choroby sercowo-naczyniowe i $miertelnosci [26].
Bardzo wysokie wartosci ABI (> 1,4) spowodowane sztyw-
noscig tetnic takze sie wigza ze zwiekszong Smiertelnoscig
[27]. Obecnie uwaza si¢, ze ABI jest przydatng metoda
w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego w réznych grupach
etnicznych. Ponadto ABI nie zalezy od tradycyjnych i nowych
czynnikéw ryzyka, jak rowniez od innych markeréw miazdzy-
cy, takich jak wskaznik uwapnienia tetnic wieficowych [27].
Zaleca sie wykonywanie pomiaru ABI w gabinetach lekar-
skich w wybranej grupie pacjentéw wysokiego ryzyka CVD.
Przy zastosowaniu przenosnych urzadzen doplerowskich
pomiar jest tani i nie trwa dtugo.

Zastosowanie ABI w diagnostyce LEAD omoéwiono
w podrozdziale 4.5.2.1.

3.3.4.2. Ultrasonografia technika duplex

Ultrasonografia technika duplex (DUS) jest obecnie po-
wszechnie dostepna do badar przesiewowych i diagnostyki
zmian naczyniowych. Poczatkowo przy uzyciu doplera fali ciag-
tej identyfikowano ciezkie zwezenia i poddawano je ocenie po-
przez analize szczytowych predkosci skurczowych. Obecnie
DUS obejmuije tryb B-mode, doplera fali pulsacyjnej, kolorowe-
go doplera i doplera mocy, ktére umozliwiaja wykrywanie i lo-
kalizowanie zmian naczyniowych oraz pozwalajg na okreslenie
ich zasiegu i ciezkosci.

Dzieki wykrywaniu subklinicznej choroby tetnic DUS
pozwala na uzyskanie istotnych danych umozliwiajacych
ocene ryzyka sercowo-naczyniowego. Tryb B-mode jest tak-
ze przydatny w ocenie grubosci kompleksu intima-media
(IMT). Oceniono warto$¢ kompleksu (gféwnie w obszarze
tetnic szyjnych) i uznano na podstawie kilku badarn epide-
miologicznych i inwazyjnych, Ze jest to marker nasilenia
miazdzycy u pacjentéw. Grubos¢ kompleksu IMT pozwala
réwniez oceni¢ zapadalnosci na choroby sercowo-naczynio-
we i Smiertelnos¢. Ponadto DUS umozliwia petna ocene po-
szczegblnych tozysk naczyniowych i czesto jest pierwszym
badaniem stosowanym w postepowaniu klinicznym. W przy-
sztoéci nowe technologie, takie jak obrazowanie B-flow czy
tez echokardiografia 3D czasu rzeczywistego, jak réwniez
uzycie ultrasonograficznych srodkéw kontrastowych, jeszcze
bardziej poprawia diagnostyke za pomoca DUS.

3.3.5. Angiografia

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna w przesztosci byta me-
toda referencyjna w obrazowaniu naczyn. Ze wzgledu na in-
wazyjny charakter obecnie angiografia zostata zastapiona in-
nymi, skutecznymi i nieinwazyjnymi metodami diagnostycz-
nymi — stosuje sie jg prawie wylacznie podczas zabiegow
wewnatrznaczyniowych.

3.3.6. Angiografia tomografii komputerowej
Wprowadzenie wielorzedowej tomografii komputerowej
(MDCT) pozwolito na skrécenie czasu badania oraz zmniej-
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szenie liczby artefaktéw zwiazanych z ruchem i oddychaniem
podczas obrazowania naczyn krwionosnych i narzadéw. Nie
zaleca sie stosowania angiografii tomografii komputerowe;j
(CTA) w celach przesiewowych z powodu wysokich dawek
promieniowania, potencjalnej nefrotoksycznosci kontrastu,
jak rowniez braku danych wykazujacych korzysci ze stoso-
wania CT jako badania przesiewowego.

Jesli uzywa sie diagnostycznej CTA, mozna zmniejszy¢
ryzyko nefrotoksycznosci poprzez ograniczanie do niezbed-
nego minimum objetosci podawanych srodkéw kontrastowych
oraz odpowiednie nawodnienie pacjenta przed badaniem i po
jego przeprowadzeniu. Potencjalnie korzystny wptyw N-ace-
tylocysteiny w ograniczaniu nefrotoksycznodci jest niepewny.

3.3.7. Angiografia rezonansu magnetycznego

Angiografia rezonansu magnetycznego (MRA) zapewnia
obrazowanie o wysokiej jakosci, z wysokim wspotczynnikiem
sygnaftu do szumoéw (signal-noise ratio) i szybka akwizycja
danych. Badania strukturalne i czynnosciowe wymagaja za-
stosowania aparatu o natezeniu pola wynoszacym przynaj-
mniej 1 tesle. W celu zwiekszenia rozdzielczosci specjalne
cewki sterowane fazowo sg umieszczane bezposrednio na
ciele pacjenta. Zapewnia to jednorodno$¢ pola magnetycz-
nego na duzym obszarze.

Bezwzgledne przeciwwskazania do stosowania rezonan-
su magnetycznego (MRI) obejmuja: rozrusznik serca, wszcze-
pialne kardiowertery-defibrylatory, neurostymulatory, implan-
ty Slimakowe, | trymestr ciazy i ciezka niewydolnos$¢ nerek
[wskaznik filtracji ktebuszkowej (GFR) < 30 ml/min/1,73 m?.
Istnieja ukfady stymulujace przystosowane do dziatania
w warunkach pola magnetycznego. Do przeciwwskazan
wzglednych do stosowania MRI naleza: klaustrofobia, meta-
liczne ciata obce oraz i Il trymestr cigzy.

Angiografia czasu przeptywu (time-of-flight angiography)
i kontrastu fazy (phase-contrast angiography) bez podawania
dozylnego kontrastu znajduje zastosowanie w obrazowaniu
tozyska naczyniowego. Przetomem w obrazowaniu okazato
sie wprowadzenie technologii ,Angiosurf” i ,Bodysurf”. Przy
zastosowaniu ,Angiosurf” MRA mozliwe jest uzycie catkiem
obszernego protokotu z obrazowaniem tetnic glowy, klatki
piersiowej i wszystkich naczyin obwodowych, poczawszy od
tetnic szyjnych az do stawéw skokowych [30, 31].

Szczeg6towe opisy dotyczace CTA i MRA zamieszczono
w zafaczniku 1, ktory jest dostepny na stronie: www.escar-
dio.org/guidelines.

3.4. LECZENIE — ZASADY OGOLNE

Postepowanie terapeutyczne u pacjentéw powinno obej-
mowac modyfikacje stylu zycia, z naciskiem na: zaprzestanie
palenia tytoniu, wykonywanie codziennych ¢wiczer (30 min/d.),
normalizacje wskaznika masy ciafa (BMI < 25 kg/m?) i wia-
czenie diety srédziemnomorskiej [24]. W celu kontroli ci$nie-
nia tetniczego i osiagniecia docelowych stezer cholesterolu

frakcji LDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl), a jesli to mozliwe
< 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl), mozna dodatkowo zastosowac
leczenie farmakologiczne. U chorych na cukrzyce nalezy
osiagnac¢ wiasciwa kontrole glikemii z docelowa wartoscig he-
moglobiny glikowanej (HbA, ) < 7%. Leczenie w zaleznosci
od lokalizacji naczyniowej i strategie rewaskularyzacjg omoé-
wiono w odpowiednich podrozdziatach. Nalezy podkresli¢,
ze leczenie pacjentéw z PAD zawsze powinno by¢ ustalane
na podstawie konsultacji wielodyscyplinarnych zespotéw, wia-
czajac w to (w zaleznosci od lokalizacji zmian) specjalistow
z dziedzin niezwiazanych z medycyna sercowo-naczyniowa,
na przyktad neurologéw czy nefrologow.

3.4.1. Zaprzestanie palenia tytoniu

Palenie tytoniu jest istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
PAD [32]. W populacji ogélnej palenie tytoniu 2-6-krotnie
zwieksza ryzyko wystapienia LEAD [16]. U aktywnych pala-
czy tytoniu cierpiacych z powodu LEAD zwiekszone jest tak-
ze ryzyko amputacji koficzyny, rozwoju powiktain poopera-
cyjnych i zgonu [33]. Osoby palace tytort powinny by¢ za-
checane do zaprzestania palenia. Nalezy proponowac im row-
niez udzial w programach pomagajacych walczy¢ z natogiem
nikotynowym. Nikotynowa terapia zastepcza i/lub stosowa-
nie bupropionu lub warenikliny moga wspomaga¢ zaprze-
stanie palenia u pacjentéw silnie uzaleznionych od nikotyny.
Stopier uzaleznienia mozna oceni¢ za pomoca kwestiona-
riusza Fagerstroma lub biomarkeréw, takich jak stezenie tlenku
wegla w wydychanym powietrzu [34]. Wymienione powyzej
srodki farmaceutyczne moga by¢ bezpiecznie stosowane
u pacjentéw z CVD [35].

3.4.2. Leki obnizajqce stezenie cholesterolu

Statyny obnizaja ryzyko wystapienia zgonu, zdarzen ser-
cowo-naczyniowych i udaru mézgu u pacjentéw z PAD oraz
z CAD lub bez tej choroby. W badaniu Heart Protection Stu-
dy, obejmujacym 6748 uczestnikéw z PAD, w ciagu 5-let-
niego okresu obserwacji stosowanie simwastatyny przyczy-
nito sie do znaczacej, 19-procentowej wzglednej redukcji oraz
catkowitego obnizenia o 6,3% czestosci wystepowania po-
waznych zdarzen sercowo-naczyniowych. Efekt ten byt nie-
zalezny od wieku, plci czy osoczowych stezen lipidow [36].
U wszystkich pacjentéw z PAD nalezy obniza¢ wartosci cho-
lesterolu frakcji LDL do < 2,5 mmol/l (100 mg/dl), a opty-
malnie — do < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub = 50% wyjscio-
wego stezenia LDL w przypadku, gdy wartosci docelowe LDL
sa niemozliwe do osiggniecia [24, 25].

3.4.3. Leki przeciwplytkowe i przeciwkrzepliwe
W metaanalizie Antithrombotic Trialists” Collaboration
przeanalizowano dane z 42 randomizowanych badan obej-
mujacych 9706 pacjentéw z chromaniem przestankowym
i/lub po wszyciu pomostu naczyniowego do tetnicy obwo-
dowej badz tez po angioplastyce. Przy zastosowaniu lekéw
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Zalecenia u pacjentdw z PAD: ogdlne zasady leczenia

Zalecenia Klasa® PoziomP Pismiennictwo
Wszyscy pacjenci z PAD, ktdrzy pala tyton, powinni by¢ zachecani do zaprzestania palenia | B [48]
U wszystkich pacjentdéw z PAD nalezy obniza¢ stezenie cholesterolu frakcji LDL do wartosci | C -

< 2,5 mmol/l (100 mg/dl), a optymalnie < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub = 50% wyjsciowego

stezenia, gdy nie mozna osiggnac¢ docelowych wartosci LDL

U wszystkich pacjentdw nalezy osiggnac kontrole cisnienia tetniczego do wartosci A [41]
< 140/90 mm Hg

Leki B-adrenolityczne nie sg przeciwwskazane u pacjentédw z LEAD i powinny by¢ lla B (46, 47]
rozwazone w przypadku towarzyszacej choroby wiericowej i/lub niewydolnosci serca

Leczenie przeciwptytkowe jest zalecane u pacjentdw z objawowym PAD | C [37]
U pacjentéw z PAD i cukrzycg poziom HbA, _powinien by¢ utrzymywany < 6,5% | C -

U pacjentdw z PAD wskazane sg konsultacje wielodyscyplinarnych zespotéw w celu | C -
ustalenia strategii postepowania

*Klasa zalecen.
bPoziom wiarygodnosci danych

‘Nie ma dostepnych danych dla wszystkich lokalizacji naczyniowych. Jesli dowody sg dostepne, prezentowane sg one dla poszczegdinych lokalizacji

naczyniowych w odpowiednich podrozdziatach

HbA, — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteina o niskiej gestosci; LEAD — choroba tetnic konczyny dolnej; PAD — choroba tetnic obwodowych

przeciwptytkowych w obserwacji stwierdzono spadek cze-
stosci wystepowania zgonéw z przyczyn naczyniowych, za-
walu serca niezakoriczonego zgonem i niezakoriczonego zgo-
nem udaru mézgu o 23% [37]. Mata dawka kwasu acetylosa-
licylowego (75-150 mg/d.) byta réwnie skuteczna jak wiek-
sze dawki dobowe. W badaniu CAPRIE, obejmujacym
podgrupe 6452 pacjentéw z LEAD, poréwnywano skutecz-
no$¢ klopidogrelu wzgledem kwasu acetylosalicylowego [38].
W ciggu 21 miesiecy obserwacji roczna faczna czestos¢ wyste-
powania zgonu z przyczyn naczyniowych, zawatu serca nieza-
konczonego zgonem i niezakonczonego zgonem udaru moé-
zgu w grupie z LEAD wyniosta odpowiednio 3,7% w grupie
z klopidogrelem i 4,9% w grupie z kwasem acetylosalicylo-
wym. Klopidogrel wywotywat istotny spadek (o 23,8%) czesto-
Sci wystepowania analizowanych zdarzen. To korzystne dziata-
nie byto wieksze u pacjentéw z LEAD niz u chorych wiaczo-
nych do badania z powodu CAD lub udaru mézgu. Niewielkie
korzysci wynikajace ze stosowania podwojnej terapii przeciw-
plytkowej nie usprawiedliwiajq jej zalecania u pacjentéw z LEAD,
ze wzgledu na zwiekszone ryzyko krwawienia [39, 40].

3.4.4. Leki hipotensyjne

Nadcisnienie tetnicze powinno by¢ wiasciwie kontrolo-
wane, zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC/ESH [41]. Za-
leca sie osiggniecie docelowych wartosci cisnienia < 140/
/90 mm Hg i < 130/80 mm Hg u pacjentéw z cukrzyca lub
przewlekta choroba nerek. Jednak ostatnie z przytoczonych
powyzej wartosci cisnienia jako docelowego zostaty niedaw-
no zakwestionowane [42].

Leczenie za pomoca inhibitoréw konwertazy angioten-
syny (ACE-I) wykazuje korzystne dziatanie poprzez obniza-
nie wartosci ciSnienia tetniczego u chorych wysokiego ryzy-

ka. W badaniu HOPE leczenie ramiprylem znaczaco obniza-
to czestos¢ zdarzen sercowo-naczyniowych o 25% u pacjen-
téw z objawowa PAD i bez wywiadu niskiej frakcji wyrzuto-
wej lewej komory czy niewydolnosci serca [43]. W badaniu
ONTARGET wykazano réwnowaznos¢ telmisartanu wzgle-
dem ramiprylu w tej grupie pacjentéw [44].

Co wazniejsze, leki f-adrenolityczne nie sg przeciwwska-
zane u pacjentéw z LEAD. W metaanalizie 11 randomizowa-
nych badan kontrolnych wykazano, ze leki f-adrenolityczne nie
wplywaty niekorzystnie na dystans marszu czy objawy chroma-
nia przestankowego u pacjentow z LEAD w stopniu tagodnym
do umiarkowanego [45]. W ciagu 32-miesiecznej obserwacji 490
pacjentéw z LEAD i przebytym wczesniej zawatem serca leki
B-adrenolityczne powodowaly znaczacy, niezalezny, wzgledny
spadek czestoéci wystepowania nowych incydentéw wierico-
wych 0 53% [46]. Uwzgledniajac kardioprotekcyjny efekt matej
dawki i dostosowywanie dawki leku $-adrenolitycznego w okre-
sie okofooperacyjnym, zaleca sie stosowanie tych lekéw u pa-
gjentow zakwalifikowanych do leczenia chirurgicznego naczyn
krwionosnych, zgodnie z wytycznymi ESC [47].

4. Choroby okreslonych tetnic

4.1. CHOROBY POZACZASZKOWEGO ODCINKA
TETNIC SZYJNYCH I KREGOWYCH

4.1.1. Choroba tetnic szyjnych

4.1.1.1. Definicja i postaci kliniczne

W krajach Zachodu udar niedokrwienny mézgu wywie-
ra ogromny wplyw na zdrowie publiczne, bedac pierwsza
przyczyna dtugotrwatej niepetnosprawnosci i trzecia gféwna
przyczyna zgondw. Smiertelnos¢ zwiazana z udarami mézgu
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wynosi 10-30%, a pacjenci, ktorzy przezyli incydent niedo-
krwienny mézgu, sa narazeni na ryzyko wystgpienia kolej-
nych epizodéw niedokrwiennych neurologicznych i serco-
wych. Ryzyko wystapienia udaru mézgu i przemijajacych
napadoéw niedokrwiennych mézgu (TIA), definiowanych
w wiekszosci badan jako przejsciowe deficyty neurologicz-
ne, zwykle trwajace 1-2 godziny i nie dtuzej niz 24 godziny,
zwieksza sie z wiekiem. Gléwne czynniki ryzyka udaru
moézgu obejmuja: nadcisnienie tetnicze, hipercholesterole-
mie, palenie tytoniu, cukrzyce, chorobe naczyn mézgowych,
migotanie przedsionkéw i inne choroby serca zwigkszajace
ryzyko rozwoju powikfan zatorowych. Miazdzyca duzych tet-
nic, a zwlaszcza zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej, od-
powiada za okoto 20% wszystkich udaréw niedokrwiennych
mozgu [49]. Zwezenie tetnicy szyjnej uznaje sie za objawo-
we, gdy w ciagu 6 ostatnich miesiecy wystapity TIA lub udar
mdzgu zajmujacy odpowiedni obszar unaczynienia [50, 51].
W wiekszosci przypadkéw miazdzyca jest przyczyna zweze-
nia tetnicy szyjnej. Rzadsze czynniki etiologiczne obejmuja:
radioterapie, zapalenie naczyn, dyssekcje lub dysplazje wt6k-
nisto-miesniowa.

Na potrzeby niniejszych wytycznych przyjeto, ze termin
,Zwezenie tetnicy szyjnej” bedzie sie odnosi¢ do stenozy
pozaczaszkowego odcinka tetnicy szyjnej wewnetrznej, a sto-
pien nasilenia choroby ustalano na podstawie kryteriow NA-
SCET (patrz zatacznik 2).

W badaniu NASCET ryzyko nawrotu ipsilateralnego udaru
mobzgu u pacjentéw z objawowym zwezeniem tetnicy szyj-
nej leczonych zachowawczo wynosito 4,4% na rok dla zwe-
zenia 0 50-69% i 13% na rok dla stenozy > 70% [52].
U pacjentdéw z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej
> 60% ryzyko udaru mézgu wynosi okoto 1-2% rocznie [53,
54]. Ryzyko to moze jednak wzrasta¢ do 3-4% na rok u oséb
w podesztym wieku lub w przypadku obecnosci zwezenia
drugiej tetnicy szyjnej badz jej zamkniecia lub stwierdzenia:
cech niemej klinicznie embolizacji podczas obrazowania
mdzgu, heterogenicznych blaszek miazdzycowych, stabo roz-
winietego krazenia obocznego, uogélnionego stanu zapalne-
go i towarzyszacej choroby wieicowej lub choroby tetnic
obwodowych [1, 52]. Obecnie istnieja przestanki Swiadcza-
ce o tym, ze ryzyko wystapienia udaru mézgu u pacjentéw
z bezobjawowa chorobg tetnic szyjnych jest nizsze z powodu
lepszego postepowania medycznego [55, 56].

4.1.1.2. Rozpoznawanie

4.1.1.2.1. Ocena kliniczna

Decyzje o wykonaniu rewaskularyzacji u pacjentéow ze
zwezeniem tetnicy szyjnej podejmuje sie po stwierdzeniu
objawéw podmiotowych i przedmiotowych zwiazanych
z zajeta tetnicg i po ocenie stopnia zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej oraz na podstawie wieku pacjenta, ptci, choréb
towarzyszacych i przewidywanej dtugosci zycia. Mozna row-
niez uwzgledni¢ dodatkowe czynniki, takie jak obecnos¢ nie-

mego klinicznie udaru w odpowiednim obszarze mézgu, ce-
chy mikroembolizacji w doplerowskim badaniu przezczasz-
kowym lub stopien progresji zwezenia.

Ocena neurologiczna jest niezbedna do odrdznienia
pacjentéw bez objawéw i chorych z dolegliwosciami. Wszy-
scy pacjenci z dolegliwosciami neurologicznymi powinni by¢
jak najszybciej skonsultowani przez neurologa, gdyz ocena,
czy objawy sg zwiazane ze zwezeniem tetnicy szyjnej moze
by¢ utrudniona. Klinicznymi objawami choroby tetnic szyj-
nych moga by¢ symptomy zajecia p6tkuli mézgu i/lub zabu-
rzenia wzrokowe. Niedokrwienie potowicze (korowe) zwy-
kle objawia sie potaczeniem ostabienia, porazenia, odretwie-
nia lub mrowienia (wszystkie dotycza tej samej strony ciafa)
i jest spowodowane zajeciem tetnicy szyjnej po przeciwnej
stronie. Objawy neuropsychologiczne, na przyktad afazja,
moga wystepowac lub nie w zaleznosci od tego, czy niedo-
krwienie dotyczy potkuli dominujacej (zwykle lewej), czy nie-
dominujacej (zwykle prawej, nawet u wiekszosci leworecz-
nych oséb). Zator do tetnicy siatkdwki moze spowodowac
przejsciowa lub trwatg, cze$ciowa badz catkowita Slepote oka
po tej samej stronie. Przejsciowe zaburzenia widzenia okre-
$la sie mianem amaurosis fugax. Neurologiczne objawy zwia-
zane z choroba tetnicy szyjnej sa zwykle spowodowane em-
bolizacja dystalng, moga one réwniez rzadko wystapic¢ z po-
wodu hipoperfuzji mézgu — przejsciowej (low-flow TIA) albo
trwatej (udar hemodynamiczny).

4.1.1.2.2. Obrazowanie

U pacjentéw z objawami TIA lub udaru mézgu nalezy pil-
nie wykona¢ badania obrazowe mézgu i naczyh powyzej aor-
ty. Podczas gdy CT jest powszechnie dostepny i umozliwia
rozr6znienie miedzy udarem krwotocznym a niedokrwiennym,
MRI jest bardziej czuty w wykrywaniu niedokrwienia mézgu.

Ryzyko nawrotu TIA lub udaru mézgu w ciagu pierwsze-
go miesigca wynosi 10-30% [57]. U pacjentéw ze zweze-
niem tetnicy szyjnej w badaniach obrazowych uzyskuje sie
wazne informacje, takie jak: stopient zwezenia tetnicy szyj-
nej, morfologia blaszki miazdzycowej, obecnos¢ choroby
wewnatrzczaszkowej, wewnatrzczaszkowe krazenie obocz-
ne, bezobjawowe incydenty zatorowe lub inne zaburzenia
wewnatrzczaszkowe.

Pierwszym badaniem powszechnie stosowanym w celu
wykrycia zwezen pozaczaszkowych odcinkow tetnic szyjnych
i oceny nasilenia zmian miazdzycowych jest DUS. W tym
celu oznacza sie szczytowe predkosci skurczowe oceniane
w tetnicy szyjnej wewnetrznej; dalsze oznaczenia obejmuja
predkos¢ koricoworozkurczowa w tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej, jak rowniez stosunek szczytowej predkosci skurczowej
w tetnicy szyjnej wewnetrznej do predkosci w tetnicy szyjnej
wspoblnej [58]. Chociaz obrazowanie przy uzyciu DUS moze
by¢ ograniczone przez nasilone uwapnienie blaszek, obec-
nos¢ kretych naczyn, tandemowe zmiany w naczyniach
i wolny przeptyw turbulentny przy zwezeniach subtotalnych,
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metoda ta umozliwia wiarygodna ocene stopnia nasilenia
zwezenia, a przeprowadzona przez doswiadczonego bada-
cza — pozwala ocenic strukture blaszki miazdzycowe;j.

Zalety stosowania CTA i MRA obejmuja jednoczasowe
obrazowanie tuku aorty, tetnic szyjnych wspoélnych i we-
wnetrznych na catym przebiegu, zaréwno w zakresie kraze-
nia wewnatrzczaszkowego, jak i tkanki mézgowej. Badanie
MRA trwa dtuzej niz CTA, lecz nie naraza pacjenta na pro-
mieniowanie, a uzywane $rodki kontrastujace sa znacznie
mniej nefrotoksyczne. Badanie CTA zapewnia doskonata czu-
tos¢ i swoistos¢ w wykrywaniu zwezenia tetnicy szyjnej. Obec-
nos¢ nasilonego uwapnienia blaszek moze jednak prowadzi¢
do przeszacowania stopnia zwezenia. W przegladzie syste-
matycznym i metaanalizie nie stwierdzono wiekszych réznic
miedzy DUS, MRA i CTA w wykrywaniu istotnego zwezenia
tetnicy szyjnej [59]. W celu poprawy doktadnosci diagnozy
przed wykonaniem rewaskularyzacji zaleca sie uzycie dwoch
procedur diagnostycznych. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna
(DSA) moze by¢ przeprowadzone w celach diagnostycznych
jedynie w wybranych przypadkach (np. niezgodne wyniki
badan nieinwazyjnych, dodatkowa choroba naczyniowa we-
wnatrzczaszkowa). U pacjentéw z ciezkim bezobjawowym
zwezeniem tetnicy szyjnej mozna rozwazy¢ wykonanie ob-
razowania mozgu w celu wykrycia niemych klinicznie ognisk
niedokrwiennych oraz zastosowanie doplerowskiego bada-
nia przezczaszkowego w celu poszukiwania zatoréw.

Zalecenia dotyczace oceny zwezenia tetnicy szyjnej

Zalecenia Klasa® PoziomP PiSmiennictwo

W celu oceny zwezenia

tetnicy szyjnej wskazane

jest zastosowanie DUS,
CTA i/lub MRA

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

CTA — angiografia tomografii komputerowej; DUS — ultrasonografia
technika duplex; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego

4.1.1.3. Sposoby leczenia

4.1.1.3.1. Leczenie farmakologiczne

Catkowite korzysci ze stosowania kwasu acetylosalicylo-
wego w prewencji zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjen-
téw z miazdzyca przedstawiono wczesniej (podrozdziat 3.4.3).
Chociaz podawanie lekéw przeciwptytkowych nie jest typo-
wo dedykowane osobom z chorobg tetnic szyjnych, wszyst-
kim pacjentom z wyzej wymienionym schorzeniem — bez
wzgledu na to, czy majg objawy, czy nie — zaleca sie przyj-
mowanie kwasu acetylosalicylowego w matej dawce.

Dobrze udokumentowano skuteczno$¢ statyn u oséb
z objawowg chorobg naczyih mézgowych, bez wzgledu na
wyjéciowe stezenie cholesterolu. W badaniu SPARCL u 4731

pacjentéw z TIA lub udarem mézgu oceniano efekty lecze-
nia duzymi dawkami atorwastatyny (80 mg/d.) v. placebo.
U badanych otrzymujacych atorwastatyne odnotowano zna-
czaco nizsze (0 26%) wzgledne ryzyko wystapienia pierwot-
nego punktu koricowego, jakim byt udar mézgu zakoriczony
zgonem i niezakoriczony zgonem w ciggu 5 lat [60]. Sposrod
1007 pacjentéw ze zwezeniem tetnic szyjnych, ktorzy zosta-
li wiaczeni do badania, korzysci ze stosowania statyn byty
nawet bardziej wyrazone i obejmowaty: 33-procentowa re-
dukcje udaréw moézgu, redukcje powaznych zdarzen wien-
cowych 0 43% i 56-procentowe zmniejszenie liczby rewa-
skularyzacji tetnic szyjnych w ciagu 5 lat [61].

4.1.1.3.2. Leczenie chirurgiczne
W badaniach randomizowanych korzysci z wykonywa-
nia endarterektomii tetnic szyjnych (CEA) i przewage nad le-
czeniem zachowawczym przedstawiano w kontekscie niskiej
czestosci powikfan okofooperacyjnych (np. w badaniu NA-
SCET czestos¢ udaru moézgu i Smiertelnos¢ wynosity 5,8% [52],
a w badaniu ACAS — odpowiednio 2,7% [53]) osiagnietych
przez sprawnych chirurgéw u pacjentéw niskiego ryzyka.
Czasowe zaburzenie przeptywu mézgowego krwi podczas
CEA moze skutkowac wystapieniem deficytéw neurologicz-
nych. Ryzyko to mozna zmniejszy¢ poprzez zastosowanie cza-
sowego zespolenia omijajacego (tzw. shunt). Obecnie nie ma
wystarczajacej liczby dowodéw na poparcie albo odrzucenie
wykonywania rutynowego lub selektywnego czasowego pofa-
czenia omijajacego, jak réwniez prowadzenia monitoringu
neurologicznego w okresie okotooperacyjnym u pacjentow
poddawanych CEA. Jak wynika z przegladu Cochrane, w kt6-
rym przeanalizowano 7 badan, wykonanie CEA z plastyka na-
czynia przy uzyciu faty (sztucznej albo zylnej), w poréwnaniu
z klasyczna operacja, moze zmniejszac¢ ryzyko wystapienia re-
stenozy i incydentéw neurologicznych [62]. W nowszym ba-
daniu randomizowanym potwierdzono nizszy odsetek reste-
nozy zwiazany ze stosowaniem fat naczyniowych, lecz nie
stwierdzono zadnych réznic w czestosci powikfan okofoope-
racyjnych [63]. Zwykle CEA wykonuije sie po podtuznym na-
cieciu tetnicy. Mozna je takze przeprowadzi¢ z wynicowaniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej po jej odcieciu i nastepnie jej re-
implantacje do tetnicy szyjnej wspélnej. Na podstawie analizy
Cochrane stwierdzono, ze CEA z wynicowaniem tetnicy,
w poréwnaniu z konwencjonalnag CEA, moze obniza¢ ryzyko
(pod)ostrego zamkniecia i restenozy naczynia, lecz nie zaob-
serwowano réznic w czestosci incydentéw klinicznych [64].
Przez lata trwata dyskusja, czy znieczulenie miejscowe
jest lepsze niz ogoélne w przypadku CEA. W randomizowa-
nym badaniu GALA, obejmujacym 3526 pacjentéw, nie wy-
kazano réznic w wystepowaniu zgonu w okresie okotoope-
racyjnym, udaru mézgu czy zawatu serca miedzy osobami
znieczulonymi og6lnie (4,8%) i miejscowo (4,5%) [65].
Wszystkich pacjentéw poddawanych CEA powinno sie
poddac w okresie okofooperacyjnym optymalnemu lecze-
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niu, zgodnie z oceng ryzyka sercowo-naczyniowego. Mata
dawka kwasu acetylosalicylowego jest skuteczna w obniza-
niu czestosci wystepowania udaréw mozgu [37, 52, 54, 66].
Obecnie nie ma dowodéw potwierdzajacych korzysci ze sto-
sowania podwojnej terapii przeciwptytkowej czy leczenia
duzymi dawkami lekow przeciwptytkowych u pacjentow
poddawanych CEA.

Techniczne aspekty zwigzane z CEA przedstawiono
w zafaczniku 2.

4.1.1.3.3. Techniki wewnatrznaczyniowe

Stentowanie tetnic szyjnych (CAS) jest mniej inwazyjna
metoda rewaskularyzacji niz CEA. Wykonuje sie je w znie-
czuleniu miejscowym, unikajac preparowania w obrebie szyi,
ktore wiaze sie z ryzykiem uszkodzenia obwodowych zakon-
czen nerwowych. Jest ono takze zabiegiem mniej bolesnym.
Cho¢ pacjenci z wysokim ryzykiem operacyjnym nie sa wia-
Sciwie zdefiniowani, CAS jest czesto zalecane u chorych z pod-
wyzszonym ryzykiem sercowo-ptucnym lub z niekorzystnymi
warunkami anatomicznymi w obrebie szyi, z restenoza po CEA,
po wczesniejszych zabiegach operacyjnych lub radioterapii
w obrebie szyi, jak réwniez przy trudnych do zaopatrzenia zmia-
nach miazdzycowych w obrebie tetnic szyjnych (np. zmiany
umiejscowione wysoko w przebiegu tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej lub nisko — w tetnicy szyjnej wspélnej).

Wciaz nie sg znane schematy optymalnej terapii prze-
ciwzakrzepowej. W okresie okofozabiegowym powszechnie
podaje sie heparyne niefrakcjonowana. Zaleca sie stosowa-
nie podwojnej terapii przeciwptytkowej z kwasem acetylo-
salicylowym i klopidogrelem (lub tiklopidyna). Dwa mniejsze
badania z randomizacja, w ktérych poréwnywano leczenie
samym kwasem acetylosalicylowym z terapia przeciwptyt-
kowa dwoma lekami przy stosowaniu CAS, zostaty wczesnie
przerwane z powodu wysokiego odsetka zakrzepicy w sten-
tach i incydentéw neurologicznych w grupie otrzymujacej
tylko kwas acetylosalicylowy [67, 68].

U pacjentéw, u ktérych udowodniono nietolerancje
podwdjnej terapii przeciwptytkowej, nalezy raczej wykony-
wac CAE niz CAS. Nowe leki przeciwptytkowe, takie jak pra-
sugrel lub tikagrelor, nie zostaly jeszcze dostatecznie przeba-
dane pod katem przydatnosci w CAS.

4.1.1.3.4. Doswiadczenie operatora a wyniki
stentowania tetnicy szyjnej

Poréwnujac wyniki leczenia CAS i CEA, nalezy podkre-
8li¢, ze CAS jest procedura nowsza niz CEA i ze techniki we-
wnatrznaczyniowe rozwijajg sie w szybkim tempie. Dostepne
dane potwierdzajq teze, ze doswiadczenie operatora odgrywa
gléwna role w ksztattowaniu wynikéw leczenia za pomocg CAS.
Korzysci z leczenia prawdopodobnie wynikaja z optymalnego
postepowania okofoproceduralnego i z wtasciwego doboru
pacjentoéw. Kilka badar poréwnujacych CAS z CAE poddano
krytyce ze wzgledu na niedostateczne doswiadczenie opera-

toréw stosujacych leczenie endowaskularne oraz mozliwos¢
objecia pacjentow z CAS Scislejszym nadzorem [69].

Szczegbtowe informacje na temat znaczenia doswiad-
czenia operatora w leczeniu za pomoca CAS zawarto w za-
taczniku 2.

4.1.1.3.5. Systemy przeciwzatorowe

Zastosowanie zestawow neuroprotekcyjnych (EPD)
w trakcie CAS jest kontrowersyjne. Obecnie sa dostepne wyni-
ki jedynie dwoch matych badan z randomizacjg, w ktérych
oceniono CAS z EPD lub bez zestawéw neuroprotekcyjnych.
W badaniach tych nie udowodniono poprawy wynikéw le-
czenia przy uzyciu EPD [70, 71].

Przeciwne wnioski wyciagnieto z dwéch przegladéw sys-
tematycznych. Wykazano w nich zmniejszenie czestosci in-
cydentéw neurologicznych zwigzane ze stosowaniem neu-
roprotekcji w trakcie CAS [72, 73]. W duzym rejestrze cze-
stos¢ zgondw lub udaréw moézgu wyniosta 2,1% w grupie 666
pacjentéw poddanych CAS z dodatkowym EPD, a w grupie
789 chorych poddanych CAS bez EPD — odpowiednio 4,9%
(p = 0,004) [74]. W tym samym badaniu na podstawie ana-
lizy wieloczynnikowej stwierdzono, ze EPD byty niezaleznym
czynnikiem obnizajacym czesto$¢ powyzszego punktu kon-
cowego (skorygowany OR 0,45; p = 0,026). Co wazniejsze,
czesto$¢ powikfan zwiazana z zastosowaniem EPD wydaje
sie by¢ niska (< 1%) [75].

W przeciwienistwie do powyzszych obserwacji, w kolej-
nych analizach, przeprowadzonych w dwéch randomizowa-
nych badaniach poréwnujacych CAS z CEA, nie potwierdzo-
no korzysci ze stosowania EPD podczas CAS. W badaniu SPA-
CE czesto$¢ wystepowania ipsilateralnego udaru mézgu lub
zgonu w ciagu 30 dni po CAS wyniosta 8,3% u 145 pacjentéw
leczonych z wykorzystaniem EPD i 6,5% u 418 chorych niele-
czonych z uzyciem EPD (p = 0,4) [76]. W jednym z ramion
badania ICSS obserwowano w obrazowaniu dyfuzyjnym MRI
po CAS nowe zmiany miazdzycowe u 38 (68%) sposrod 56
pacjentéw poddanych stentowaniu z EPD i u 24 (35%) z grupy
68 chorych poddanych stentowaniu bez neuroprotekgji [OR:
3,28, 95-procentowy przedziat ufnosci (Cl): 1,5-7,2; p = 0,003]
[77]. Co wazniejsze, zastosowanie EPD w obu badaniach zale-
zato od decyzji operatora. Najlepsze dotychczas wyniki lecze-
nia za pomocg CAS w prébach z randomizacja — zaréwno
u pacjentéw z objawami, jak i bez dolegliwosci — zaobserwo-
wano w tych badaniach, w ktérych ograniczano sie do zasto-
sowania pojedynczego zestawu neuroprotekcyjnego, a opera-
torzy byli przeszkoleni w stosowaniu okreslonych zestawdw
(SAPPHIRE [78] i CREST [79], jak wyszczegblniono ponizej.
Obecne dane z rejestru Swiadcza o mozliwej przydatnosci ze-
stawow do neuroprotekgji proksymalnej [80].

4.1.1.4. Postepowanie w chorobie tetnic szyjnych
Na rycinie 1 przedstawiono schemat postepowania
w chorobie tetnic szyjnych.
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Zalecenia dotyczgce stosowania ochrony przeciwzakrzepowej u pacjentéw poddawanych CAS

Zalecenia Poziom® PisSmiennictwo

Zaleca sie stosowanie podwdjnego leczenia przeciwptytkowego z kwasem | B [67, 68]
acetylosalicylowym i klopidogrelem u pacjentéw poddawanych CAS

Mozna rozwazy¢ stosowanie EPD u pacjentéw poddawanych CAS b B [73]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; EPD — zestaw neuroprotekcyjny

Postepowanie w chorobie tetnic szyjnych

Niedawne (< 6 miesiecy) objawy udaru/TIA

Nie Tak
Obrazowanie tetnic szyjnych Obrazowanie tetnicy szyjnej
przy uzyciu DUS, przy uzyciu DUS,
CTA i/lub MRA CTA i/lub MRA
Zwezenie tetnicy Zamknieta (lub prawie Zwezenie tetnicy Zwezenie tetnicy
szyjnej < 60% catkowicie zamknigta) szyjnej < 50% szyjnej 70-99%
tetnica szyjna

Zwezenie tetnicy Zwezenie tetnicy
szyjnej 60-99% BMT BMT s2yine] 50-69%

y

Przewidywana dtugos¢ Nalezy rozwazy¢ Zaleca sie
zycia > 5 lat? rewaskularyzacje"’ + rewaskularyzacje'’ +
Korzystna budowa anatomiczna + BMT + BMT

Nie Tak

. . 'W objawowej chorobie tetnicy szyjnej nalezy jak najszybciej
Nalezy rozwazyc ] Y p !
BMT rewaskular)gl/zacjez (1 BMIT) £< 14 dni od lwystq;.)lenla ol?Jayvow) wybrac strategie teralpeut)./cznq
Po konsultacjach wielospecjalistycznych, w tym neurologicznej

Rycina 1. Algorytm postepowania w chorobie pozaczaszkowego odcinka tetnic szyjnych. CTA — angiografia tomografii komputero-
wej; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego; TIA— napad przemijajgcego niedokrwienia mézgu; BMT — optymalne leczenie
zachowawcze; DUS — ultrasonografia technikg duplex

4.1.1.4.1. Bezobjawowa choroba tetnic szyjnych domizowanym badaniu ACAS oceniono 30-miesieczne ry-
4.1.1.4.1.1. Leczenie chirurgiczne zyko wystapienia ipsilateralnego udaru w przypadku zwe-

Do randomizowanych, wieloosrodkowych badan po-  Zenia tetnicy szyjnej > 60% na 5,1% u pacjentéw podda-
rownujacych CEA z leczeniem zachowawczym wiaczono nych CEA i optymalnej farmakoterapii (w tamtym czasie)
5233 pacjentow z bezobjawowa chorobg tetnic szyjnych  v. 11% u chorych leczonych tylko zachowawczo [53].
[53, 54, 66, 81]. Po 4657 pacjentolatach obserwacji w ran- W badaniu ACST randomizowano 3120 pacjentéw do na-
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tychmiastowej lub do odroczonej na czas nieokreslony CEA
[54]. Zaobserwowano, ze 5-letnie ryzyko wystapienia wszyst-
kich udaréw mézgu wynosito w obu grupach odpowiednio
6,4%v. 11,8% (catkowita redukcja ryzyka o 5,4%; p = 0,0001),
ryzyko zgonu lub niepetnosprawnosci z powodu udaru
— 3,5%V. 6,1% (catkowita redukcja ryzyka o 2,6%; p = 0,004),
a ryzyko udaru zakoriczonego zgonem — 2,1% v. 4,2% (cal-
kowita redukcja o 2,1%; p = 0,006). Po potaczeniu incyden-
tow okotooperacyjnych i udaréw mézgu wartosci ryzyka netto
wynosity 6,9% v. 10,9% w ciagu 5 lat (wzrost o 4,1%;
2,0-6,2); i 13,4% v. 17,9% w ciagu 10 lat (wzrost o 4,6%;
1,2-7,9) [66]. W obu grupach stosowano podobne leki:
przez okres badania pacjenci otrzymywali leczenie przeciw-
krzepliwe i hipotensyjne. Korzysci netto dla mezczyzn i ko-
biet ponizej 75. roku zycia w chwili rozpoczecia badania
byly znaczace niezaleznie od stosowania leczenia obnizajg-
cego stezenie lipidow. W trzech badaniach wieksze korzy-
Sci z leczenia odnosili mezczyzni niz kobiety, ale liczba
uczestniczacych w nich kobiet byta mata.

Podsumowujac, CEA przynosi korzysci u pacjentéw bez-
objawowych (zwtaszcza u mezczyzn) miedzy 40. a 75. ro-
kiem zycia ze zwezeniem tetnicy szyjnej > 60%, jesli ich prze-
widywana dtugos¢ zycia wynosi > 5 lat, a ryzyko operacyjne
— < 3%[66, 70-77, 79, 81]. Catkowite korzysci z rewasku-
laryzacji w zakresie prewencji udaréw mézgu sg jednak nie-
wielkie (1-2% rocznie), a powyzsze badania byty przeprowa-
dzone przed powszechnym wprowadzeniem statyn. Dlatego
tez nalezy ponownie ocenic¢ korzysci z rewaskularyzacji i jej
optymalna role w terapii.

4.1.1.4.1.2. Leczenie wewnatrznaczyniowe

Niedawno opublikowano dane z 8 rejestrow CAS, do
ktorych wiaczono > 1000 pacjentdw (tab. 3) [82]. Rejestry
zawieraly > 20 tys. os6b z wysokim ryzykiem operacyjnym,
w wiekszosci bez objawéw. W wiekszosci badain wymagano
przeprowadzenia oceny neurologicznej przed zabiegiem i po
zabiegu oraz zakwalifikowania i interpretacji zaslepionych zda-
rzeh. W badaniach wykazano, ze czestos¢ zgondw i udaréw
mozgu zwiazanych z CAS miesci sie w spodziewanym zakre-
sie, zawartym w zaleceniach dotyczacych CEA, nawet u pa-
cjentéw wysokiego ryzyka operacyjnego. W miare uptywu
czasu wyniki leczenia za pomoca CAS poprawiaja sie.

Obecnie liczba randomizowanych badan dotyczacych
CAS u pacjentdéw bez objawdw jest ograniczona. Podczas gdy
w zadnym z badar nie poréwnywano leczenia wewnatrzna-
czyniowego z zachowawczym, do dwdch badarn (SAPPHIRE
i CREST) poréwnujacych CAS z CEA wigczono réwniez pa-
cjentéw bez symptomoéw (szczegbty w podrozdziale
4.1.1.4.2.2).

4.1.1.4.2. Objawowa choroba tetnic szyjnych
Nalezy podkresli¢, ze neurologiczna ocena i wfasciwe
leczenie powinny by¢ zastosowane tak szybko, jak to mozli-
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Tabela 3. Czestos¢ wystepowania zdarzen w obserwacji 30-dniowej w rejestrach stentowania tetnic szyjnych obejmujgcych ponad 1000 pacjentow
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CAPTURE — Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events; CASES-PMS — Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study; EXACT — Emboshield and Xact Post Approval Carotid

Stent Trial; PRO-CAS — Predlictors of Death and Stroke in Carotid Artery Stenting; SAPPHIRE — Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy; CEC — zatwierdzanie przez komisje

zdarzen klinicznych; EPD — zestaw do neuroprotekcji; NA — brak danych; S— udar mézgu; D — zgon; MI — zawat serca

Reprodukowano za zgoda Roffi i wsp. [82]
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we po wystapieniu pierwszych objawéw. Nalezy oceni¢ stan
pacjenta i ustali¢ leczenie w ciagu 2 tygodni, co przynosi istot-
ne korzysci wynikajace z rozpoczecia farmakoterapii [88]
i wykonania rewaskularyzacji tak szybko, jak to mozliwe po
pojawieniu si¢ objawow [89, 90].

4.1.1.4.2.1. Leczenie chirurgiczne

Zgromadzone dane z badan NASCET, ECST i Veterans
Affairs Trial zawieraja ponad 35 tys. pacjentolat u os6b (28%
kobiet) z objawami choroby tetnic szyjnych [50, 51, 91, 92].
W 5-letniej obserwacji stwierdzono, ze u 0séb ze zwezeniem
tetnicy szyjnej < 30%, w poréwnaniu z leczeniem zacho-
wawczym, CEA zwiekszafa ryzyko wystapienia ipsilateralne-
go udaru niedokrwiennego moézgu (n = 1746, catkowity
wzrost ryzyka: 2,2%; p = 0,05). W grupie pacjentéw z 30—
—49-procentowym zwezeniem tetnicy szyjnej CEA nie po-
wodowata zadnych zmian (n = 1429; catkowita redukcja ry-
zyka: 3,2%; p = 0,06), natomiast u chorych z 50-69-pro-
centowym zwezeniem przynosifa niewielkie korzysci (n = 1549;
catkowita redukcja ryzyka: 4,6%; p = 0,04). Stwierdzono, ze
CEA jest bardzo korzystna metoda u pacjentéw ze zweze-
niem > 70%, lecz bez prawie catkowitego zamkniecia tetni-
cy (n = 1095; catkowita redukcja ryzyka 16%; p < 0,001;
wymagana liczba leczonych oséb do zapobiegniecia wysta-
pieniu ipsilateralnego udaru mézgu w ciagu 5 lat wyniosta 6).
U pacjentéw z 99-procentowym zwezeniem (prawie za-
mknieciem) i zwolnionym przeptywem krwi (string-flow)
w tetnicy szyjnej wewnetrznej nie stwierdzono przewagi CEA
nad leczeniem zachowawczym.

Zebrane analizy z badan ESCT i NASCET (5893 bada-
nych z 33 tys. pacjentolatami obserwacji) przekonujgco wy-
kazaty, ze u objawowych pacjentéw z TIA lub tagodnym uda-
rem mozgu nalezy szybko wykona¢ rewaskularyzacje tetnicy
szyjnej. Liczba chorych, ktorych trzeba leczy¢, aby zapobiec
jednemu udarowi ipsilateralnemu w ciagu 5 lat, wynosita 5
dla 0s6b randomizowanych w ciagu 2 tygodni od wystapie-
nia ostatniego epizodu niedokrwiennego mézgu v. 125 dla
pacjentéw randomizowanych po 12 tygodniach [93].

Badajac chorych z objawami, ustalono, ze leczenie chi-
rurgiczne jest korzystne w przypadku os6b ze zwezeniem
> 70%, lecz bez prawie catkowitego zamkniecia tetnicy
i w mniejszym stopniu u chorych ze zwezeniem 50-69%.
Nalezy podkresli¢, ze w tych historycznych badaniach w le-
czeniu zachowawczym nie uwzgledniono statyn.

4.1.1.4.2.2. Leczenie wewnatrznaczyniowe
a leczenie chirurgiczne

Opublikowano 6 duzych badan (obejmujacych > 300 pa-
gjentow), w ktorych poréwnano CEA z CAS. Do badai CAVA-
TAS [94] EVA-3S [95], ICSS [96] i SPACE [97] wiaczono wytacz-
nie objawowych chorych. Do badan SAPPHIRE[98, 99] i CREST
[79] zakwalifikowano zaréwno objawowych, jak i bezobjawo-
wych pacjentéw wysokiego i zwyktego ryzyka operacyjnego.

W badaniu CAVATAS (obejmujacym 504 pacjentéw
z objawami), przeprowadzonym przed wprowadzeniem EPD,
u wiekszosci chorych przypisanych do leczenia wewnatrzna-
czyniowego wykonano samg angioplastyke. W przypadku
tylko 26% pacjentéw zastosowano stenty. Nie byfo statystycz-
nych réznic w czestosci udaréw moézgu lub zgonéw w ciagu
30 dni miedzy CEA a angioplastyka (9,9% v. 10%) [94]. Mimo
wyzszego odsetka restenoz w ramieniu endowaskularnym
w 8-letniej obserwaciji nie stwierdzono réznic w zakresie cze-
stosci wystepowania ipsilateralnych udaréw mézgu niezwia-
zanych z zabiegiem [100].

W badaniu SAPPHIRE randomizowano pacjentéw wy-
sokiego ryzyka operacyjnego z objawami i bez objawéw [98].
Wszyscy chorzy w ramieniu endowaskularnym byli leczeni
przy uzyciu stentu tego samego rodzaju i systemu neuropro-
tekcyjnego. Badanie zaprogramowano w celu udowodnie-
nia, ze CAS nie jest metoda mniej przydatng niz CEA. Prze-
rwano je przedwczesnie z powodu zbyt wolnej rekrutagji. Pier-
wotnym punktem kofcowym byta faczna obecno$¢ zgonu,
udaru moézgu lub zawatu serca w ciggu 30 dni od zabiegu lub
ipsilateralny udar mézgu wystepujacy miedzy 31. dniema 1.
rokiem. Sposréd 334 randomizowanych pacjentéw (29%
z objawami) u 12,2% w grupie CAS i u 20,1% z grupy CEA
wystapit pierwotny punkt koficowy (p = 0,053). Réznica
wynikata gléwnie z czestoéci wystepowania zawatu serca
(2,4% w grupie CAS v. 6,1% w grupie CEA; p = 0,1). W po-
réwnaniu z grupg CEA (5,3%) w grupie CAS nie zaobserwo-
wano uszkodzenia nerwéw czaszkowych. Trwatos¢ CAS oce-
niano poprzez poréwnanie facznego odsetka powaznych
(1,3% dla CAS v. 3,3% dla CEA) i fagodniejszych (6,1% dla
CAS v. 3% dla CEA) ipsilateralnych udaréw moézgu w ciggu
3 lat oraz niskiej czestosci powtarzanych rewaskularyzacji
w tym samym czasie (3% dla CAS v. 7,1% dla CEA) [99].

W badaniu SPACE randomizowano 1200 pacjentéw
z objawami [101]. Pozostawione do decyzji operatora EPD
zastosowano u 27% chorych. Badanie zostato przedwczesnie
zakonczone z powodu zbyt powolnej rekrutacji oraz braku
funduszy. Pierwotnym punktem koficowym byto wystapie-
nie ipsilateralnego udaru mézgu lub zgonu w ciggu 30 dni.
Ze wzgledu na niedostateczng liczebno$¢ nie zrealizowano
celu badania SPACE, jakim byfo okreslenie, ze CAS jest row-
nowazna do CEA metoda przy wczesniej zatozonej catkowi-
tej réznicy 2,5% (p = 0,09). Obserwacja nie wykazafa r6znic
w 2-letnim okresie w zakresie wystepowania zdarzen niepo-
zadanych miedzy grupami (8,8% dla CEA i 9,5% dla CAS;
p =0,62)[102].

W badaniu EVA-3S 527 pacjentéw z objawami, ze zwe-
Zeniem tetnicy szyjnej = 60% przydzielono do CAS lub CAE
[95]. Pierwotnym punktem koficowym byto taczne wystapie-
nie jakiegokolwiek udaru mézgu lub zgonu w ciagu 30 dni
od leczenia. Chociaz CAS bez EPD nie bylo zakazane, szyb-
ko z niego zrezygnowano z powodu nadmiernego ryzyka uda-
ru mézgu w poréwnaniu z ryzykiem przy uzyciu EPD (OR:
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3,9; 95% Cl: 0,9-16,7) [103]. Badanie zakoriczono przed-
wczesnie z powodu znaczacego wzrostu czestosci zdarzen
w ramieniu z CAS (zgon lub udar mézgu 9,6% v. 3,9%
w ramieniu z CEA; p = 0,01). Po 30 dniach nie zaobserwo-
wano roznic w czestosci zgonow lub udaréw mozgu, jednak
w 4-letniej obserwacji wyniki nadal wskazywaty na korzys¢
CEA w poréwnaniu z CAS obcigzonym zdarzeniami okofo-
zabiegowymi [104].

W badaniu ICSS 1710 pacjentéw z objawami randomi-
zowano do CEA lub CAS (EPD nie bylo wymagane; CAS
z neuroprotekcja wykonano u 72% chorych). Pierwotnym
punktem koicowym bylo wystapienie w ciagu 3 lat udaru
mozgu zakonczonego zgonem lub powodujacego niespraw-
no$¢. Podczas gdy wciaz trwajg obserwacje, doraznie analizy
bezpieczenstwa miedzy randomizowanymi grupami po 120
dniach przemawiaty na korzys¢ CEA w zakresie wystepowa-
nia zgondw, udaru mézgu lub okotozabiegowego zawatu ser-
ca. Czestos¢ w grupie CAS wynosifa 8,5% i 5,2% w grupie
CEA [hazard wzgledny (HR): 1,69; 95% Cl: 1,16-2,45;
p = 0,004] [96]. Roznica ta wynikata z wystepowania w ra-
mieniu CEA nizszej czestosci udaréw mozgu, ktére nie po-
wodowaty niepetnosprawnosci.

Badanie CREST byto wieloosrodkowa, randomizowang
préba kliniczna z pierwotnym punktem koricowym wysta-
pienia okotozabiegowego udaru mézgu, zawatu serca lub
zgonu i ipsilateralnego udaru mézgu w ciagu 4 lat. Badanie
charakteryzowato sie sztywnymi regutami w zakresie uwie-
rzytelniania leczenia wewnatrznaczyniowego i okresu wpro-
wadzajacego obejmujacego leczenie 1541 pacjentéw za po-
moca CAS, ktéry poprzedzat randomizacje. Z powodu zbyt
powolnej rekrutacji badanie to — poczatkowo zaprojekto-
wane dla chorych z objawami — zostafo rozszerzone takze
na osoby bez objawoéw [79]. Pierwotny punkt koficowy wy-
stapit u 7,2% osoéb z grupy CAS i u 6,8% z grupy CEA (HR:
1,11; 95% Cl: 0,81-1,51; p = 0,51). Nie zaobserwowano

réznic miedzy grupami w zakresie wystapienia: zgonu
w okresie okofozabiegowym, udaru mézgu lub zawatu serca,
ktorych czestos¢ wyniosta 5,2% w grupie CAS i 4,5% w gru-
pie CEA (p = 0,38). U pacjentéw randomizowanych do
CAS odnotowano wiecej okotozabiegowych udaréw mé-
zgu (HR: 1,79; 95% Cl: 1,14-2,82; p = 0,01), lecz mniej
zawatéw serca (1,1% v. 2,3%; 95% Cl: 0,26-0,94;
p = 0,03) w poréwnaniu z grupa leczong za pomoca CEA.
Czestos¢ wystepowania rozlegtych udaréw mozgu w okre-
sie okotozabiegowym byfa niska i nie r6znita sie miedzy
dwiema grupami (0,9%v. 0,6%; p = 0,52). Porazenie ner-
wu czaszkowego wystapito u 0,3% pacjentéw randomi-
zowanych do CAS i u 4,7% chorych leczonych CEA (HR: 0,07;
95% Cl: 0,02-0,18; p < 0,0001). Po 4 latach nie zaobser-
wowano réznic w czestosci wystepowania ispsilateralnego
udaru moézgu po okresie okotozabiegowym (HR: 0,94; 95%
Cl: 0,50-1,76; p = 0,85).

Metaanaliza 13 randomizowanych badan, w tym czesci
wspomnianych powyzej, objeta 7484 pacjentéw, sposrod
ktorych 80% miato objawy choroby. Stentowanie tetnicy szyj-
nej, w poréwnaniu z CEA, wigzato sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem jakiegokolwiek udaru mézgu (RR: 1,45; 95% Cl: 1,06—
-1,99), zmniejszonym ryzykiem okotozabiegowego zawatu
serca (RR: 0,43; 95% Cl: 0,26-0,71) i nieznacznym wzro-
stem $miertelnosci (RR: 1,4; 95% Cl: 0,85-2,33) [105].

4.1.2. Choroba tetnic kregowych
4.1.2.1. Definicja i przebieg naturalny

Nie jest znana czesto$¢ wystepowania choroby tetnic
kregowych (VA) spowodowanej miazdzyca w populacji ogol-
nej. Jest to spowodowane faktem, ze choroba ta czesto po-
zostaje nierozpoznana, poniewaz ma albo przebieg bezobja-
wowy, albo lekcewazone sa symptomy niedokrwienia kre-
gowo-podstawnego [106]. Szacuje sig, ze okofo 20% wszyst-
kich udaréw niedokrwiennych mézgu zwiazanych jest

Zalecenia dotyczace postepowania w bezobjawowej chorobie tetnic szyjnych

Zalecenia

PisSmiennictwo

U wszystkich pacjentow z bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych
powinno sie stosowac dfugotrwate leczenie przeciwptytkowe

[52, 54, 66]

U wszystkich pacjentow z bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych
powinno sie stosowac dtugotrwate leczenie statynami

U wszystkich pacjentdw ze zwezeniem tetnicy szyjnej = 60% nalezy
rozwazy¢ CEA, jesli ryzyko okotooperacyjnego udaru mézgu i zgonu
zwigzanego z zabiegiem chirurgicznym jest mniejsza niz 3%,

a przewidywana dtugo$c zycia pacjenta przekracza 5 lat

lla (52, 54, 66]

U pacjentéw bezobjawowych, ze wskazaniem do rewaskularyzacji
tetnic szyjnych, w duzych osrodkach z liczbg zgondw i udardw
zwigzanych z zabiegiem < 3% mozna rozwazyc¢ CAS jako leczenie
alternatywne wzgledem CEA

Ib (79, 99]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia tetnicy szyjnej

www.kardiologiapolska.pl



5290

Kardiologia Polska 2011; 69 (supl. VI)

z obszarem unaczynienia kregowo-podstawnego [107, 108].
Udar mézgu z obszaru kregowo-podstawnego jest pierwot-
nie wynikiem procesu zatorowego — najczesciej tetniczo-
-tetniczego zatoru pochodzacego z VA lub sercopochodne-
go. Sporadycznie za powyzszy proces moga odpowiadac takze
rozwarstwienie oraz procesy zakrzepowe i hemodynamicz-
ne zwigzane ze stabym przeptywem [109]. Istotne zwezenia
pozaczaszkowych odcinkéw VA — w wigkszosci potozone
w miejscu powstawania — moga odpowiada¢ za nawet do
20% wszystkich udaréw mézgu z obszaru kregowo-podstaw-
nego oraz TIA [110].

4.1.2.2. Diagnostyka obrazowa

Istnieje ograniczona liczba danych na temat doktadno-
Sci nieinwazyjnego obrazowania pozaczaszkowego odcin-
ka VA. W zadnym z dostepnych badai nie poréwnano réz-
nych metod obrazowania z angiografig z kontrastem. Na
podstawie niedawnego przegladu systematycznego zasuge-
rowano, ze MRA zapewnia lepsza czufos¢ i specyficznos¢
niz DUS w obrazowaniu zwezen pozaczaszkowego odcin-
ka tetnic kregowych [111]. Chociaz CTA jest coraz po-
wszechniej stosowany w ocenie choroby tetnic kregowych,
metoda ta wcigz wymaga potwierdzenia. Zarowno MRA, jak
i CTA moga by¢ nieodpowiednie do oceny zwezen ostial-
nych VA, zwfaszcza wobec nasilonej angulacji lub kretego

przebiegu odejscia VA. Mimo tych ograniczen angiografie
z kontrastem stosuje sie rzadko i wytacznie w celach diag-
nostycznych.

4.1.2.3. Postepowanie w chorobie tetnic kregowych

W niniejszych wytycznych przedstawiono ogélne korzy-
$ci wynikajace ze stosowania lekow przeciwptytkowych i sta-
tyn (podrozdziat 3.4.3). Chociaz nie ma zadnych badan pro-
spektywnych oceniajacych rézne strategie terapeutyczne
u 0s6b z choroba VA, nalezy stosowa¢ kwas acetylosalicylo-
wy (lub klopidogrel w przypadku nietolerancji kwasu acety-
losalicylowego) oraz statyny u wszystkich pacjentéw, nieza-
leznie od objawoéw. Bezobjawowa choroba tetnic kregowych
nie wymaga interwencji. Wynika to z faktu, ze krazenie tylne
mobzgu zaopatrywane jest przez dwie potaczone VA. Znacz-
ny odsetek pacjentéw nie ma objawéw mimo zamkniecia
jednej z VA. U chorych z nawracajacymi epizodami niedo-
krwiennymi — pomimo stosowania lekéw przeciwptytkowych
— lub z niepoddajaca sie leczeniu hipoperfuzjg kregowo-pod-
stawng mozna rozwazy¢ rewaskularyzacje.

Choc stosowano leczenie operacyjne pozaczaszkowego
odcinka tetnic kregowych z niskimi odsetkami udaréw mo-
zgu i Smiertelnosci, przeprowadzane przez doswiadczonych
operatoréw [112], obecnie w wiekszosci osrodkéw zastapio-
no je technikami wewnatrznaczyniowymi. Dane na temat re-

Zalecenia dotyczace postepowania w objawowej chorobie tetnic szyjnych

Zalecenia

U wszystkich pacjentdw z objawowym zwezeniem tetnic szyjnych
powinno sie stosowac diugotrwate leczenie przeciwptytkowe

Klasa? PoziomP Pi$miennictwo

| A [37]

U wszystkich pacjentdw z objawowym zwezeniem tetnic szyjnych
powinno sie stosowac dtugotrwate leczenie statynami

B [60, 61]

U pacjentéw z objawowym 70-99-procentowym zwezeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej zaleca sie wykonanie CEA
w prewencji nawracajgcych udaréw mézgu

A [50, 51,91, 92]

U pacjentéw z objawowym 50-69-procentowym zwezeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej nalezy rozwazy¢ wykonanie CEA
w prewencji nawracajacych udaréw mdzgu, w zaleznosci

od czynnikéw ryzyka wystepujacych u pacjenta

lla A [50, 51,91, 92]

U pacjentédw z objawami ze wskazaniem do rewaskularyzacji
zabieg nalezy wykonac tak szybko, jak to mozliwe, optymalnie
w ciggu 2 tygodni od wystapienia objawdw

B [93]

U pacjentéw z objawami i wysokim ryzykiem operacyjnym,
wymagajacych rewaskularyzacji, nalezy rozwazyc CAS jako
leczenie alternatywne wzgledem CEA

lla B (79,99, 102]

U pacjentéw z objawami wymagajacych rewaskularyzacji tetnicy
szyjnej, w duzych osrodkach z liczbg zgondw i udarédw zwigzanych

z zabiegiem < 6%, mozna rozwazy¢ CAS jako leczenie alternatywne
wzgledem CEA

b B (79,99, 102]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia tetnicy szyjnej
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waskularyzacji VA ograniczaja sie do badar retrospektywnych
i gtéwnie jednoosrodkowych.

Wiecej informacji mozna znalez¢ w internetowym za-
taczniku 2.

4.2. CHOROBA TETNIC KONCZYN GORNYCH

4.2.1. Definicja i postaci kliniczne

Najczestszym miejscem lokalizacji zmian miazdzycowych
w konczynach gérnych sg tetnica podobojczykowa i pieri ra-
mienno-glowowy. Jednak UEAD moze by¢ spowodowany
wieloma chorobami zajmujacymi rézne pietra ukfadu tetni-
czego kornczyny gornej (patrz on-line zatacznik 3). Najczest-
szym objawem klinicznym zwezenia tetnicy podobojczyko-
wej jest nieréwne cisnienie tetnicze na korficzynach gérnych.
Roéznica = 15 mm Hg moze $wiadczy¢ o zwezeniu tetnicy
podobojczykowej. Rzadko udaje sie wykry¢ te chorobe

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw
ze zwezeniem VA

Zalecenia Klasa? Poziom®

U pacjentéw z objawowym zwezeniem b C
pozaczaszkowego odcinka VA leczenie
wewngtrznaczyniowe mozna rozwazy¢
w przypadku zmian miazdzycowych

= 50%, w sytuacji nawracajacych
epizoddw niedokrwienia mézgu mimo
stosowania optymalnego leczenia

Rewskularyzacja bezobjawowego Il C
zwezenia VA, bez wzgledu na stopien
ciezkosci, jest niewskazana

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
VA — tetnica kregowa

u pacjentdéw niezglaszajacych objawéw. W sytuacji, gdy po-
jawiaja sie symptomy zwezenia tetnicy podobojczykowej lub
pnia ramienno-glowowego, dalszy przebieg kliniczny moze
by¢ réznorodny. Zesp6t podkradania tetnicy podobojczyko-
wej spowodowany wstecznym przeptywem krwi z VA, ktéry
nasila sie podczas wysitku fizycznego, moze wywota¢ obja-
wy niewydolnosci kregowo-podstawnej (zawroty gfowy, roz-
myte widzenie, przeciwstronne niedowtfady pofowicze, dys-
fazje, dysartrie, splatanie i utrate Swiadomosci, napadowe
upadki, ataksje i inne zaburzenia postawy z towarzyszacymi
zaburzeniami czuciowymi i wzrokowymi). U pacjentéw
z pomostem aortalno-wieficowym z tetnicy piersiowej we-
wnetrznej moze sie rozwina¢ niedokrwienie miesnia serco-
wego jako symptom zespotu podkradania tetnicy podoboj-
czykowej. Zwezenie pnia ramienno-glowowego moze takze
prowadzi¢ do wystapienia udaru mézgu zwiazanego z ob-
szarem zaopatrywanym przez tetnice szyjna i kregowa. Ob-
jawy niedokrwienia koriczyny gérnej obejmuja kurczowe boéle

przy wysitku fizycznym — nazywane réwniez chromaniem
konczyny gornej. W ciezszych przypadkach, zwlaszcza przy
zajeciu przez chorobe dystalnych czesci koriczyny, moga
wystapic bol spoczynkowy i niedokrwienie palcéw z nastepcza
martwicg.

4.2.2. Przebieg naturalny

Niewiele wiadomo na temat historii naturalnej zweze-
nia tetnicy podobojczykowej, lecz wydaje sie, ze rokowa-
nie jest relatywnie dobre. Jedynie zesp6t podkradania tetni-
cy podobojczykowej z niedokrwieniem mig$nia sercowego
u pacjentéw poddanych rewaskularyzacji przy uzyciu po-
mostu z tetnicy piersiowej wewnetrznej, jak rowniez obja-
wowe miazdzycowe zwezenie pnia ramienno-glowowego
z udarami mézgu moga zagrazac zyciu chorych. Jednak kaz-
de objawowe zwezenie tetnicy podobojczykowej powinno
by¢ diagnozowane i leczone. Niewydolno$¢ kregowo-pod-
stawna, zwigzana ze zwezeniem tetnicy podobojczykowej,
moze nawraca¢ nawet po przeprowadzeniu rewaskularyza-
¢ji naczynia. Mozna to ttumaczy¢ wptywem innych stanéw
chorobowych (np. zaburzer rytmu serca czy choroby ma-
tych naczyih mézgowych), ktére moga przypominac objawy
niewydolnosci kregowo-podstawnej. Potaczenie zwezenh
tetnic w odcinkach proksymalnym i dystalnym moze stano-
wi¢ wyzwanie kliniczne i wiaze sie ze ztym rokowaniem dla
koriczyny.

4.2.3. Badanie fizykalne

Diagnostyka kliniczna niedokrwienia konczyny gérnej
opiera sie na wywiadzie i badaniu fizykalnym, ktére powinno
obejmowac pomiar ci$nienia tetniczego na obu koriczynach
oraz ocene tetna na tetnicach pachowych, ramiennych, pro-
mieniowych i fokciowych. Ostuchiwanie stanowi istotny ele-
ment badania koriczyny goérnej i powinno sie rozpoczynac
w dole nadobojczykowym. Objawy, takie jak: deficyt tetna,
bol ramienia, blados¢, parestezje, ozigbienie i réznice w war-
tosciach ci$nienia na ramionach, wymagaja dalszej diagno-
styki w kierunku choroby tetnic koficzyny goérnej. U pacjen-
tow, u ktorych poddaje sie instrumentacji tetnice promie-
niowa, nalezy wykonac test Allena. W tescie tym potwierdza
sie prawidtowos¢ przeptywu krwi z krazenia zaopatrywanego
przez tetnice fokciowa.

4.2.4. Badania diagnostyczne

4.2.4.1. Ultrasonografia technika duplex

Lokalizacja zmian w odcinku proksymalnym tetnicy pod-
obojczykowej jest trudna do obrazowania w DUS. Obrazo-
wanie duplex ma jednak szczeg6lne znaczenie w rozréznia-
niu niedroznosci od zwezenia, okreslaniu kierunku przepty-
wu krwi w tetnicach kregowych i w badaniach przesiewo-
wych wspdfistniejacego zwezenia tetnic szyjnych. Zespot
podkradania tetnicy podobojczykowej moze wystepowac
takze przy nieobecnosci wstecznego przeptywu krwi w tetni-
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cy kregowej w spoczynku. Badanie dynamiczne z kompresja
ramienia przy uzyciu mankietu i nastepczym przekrwieniem
po dekompresji moze zmieni¢ kierunek przeptywu krwi
w tetnicy kregowe;j.

4.2.4.2. Angiografia tomografii komputerowej

Ta procedura umozliwia doskonate obrazowanie
miazdzycy koniczyn gérnych. W celu unikniecia pomytek
i wlasciwej identyfikacji 4 naczyn zapewniajacych perfuzje
glowy wazne jest wykrycie wszystkich wrodzonych zaburzen.
Nalezy przeprowadzi¢ analize CTA w sposéb interaktywny,
opierajac sie na potaczeniu projekcji poprzecznych i obra-
z6w poddanych przetworzeniu.

4.2.4.3. Angiografia rezonansu magnetycznego

Powinno sie takze rozwaza¢ zastosowanie MRl i MRA
wzmocnionej kontrastem, poniewaz metody te umozliwiajg
uzyskanie danych dotyczacych morfologii i czynnosci na-
czyn. Informacje te moga postuzy¢ rozr6znieniu przeptywu
prawidtowego krwi od wstecznego. Metoda MRA, w pota-
czeniu ze specjalnymi sekwencjami, moze wykrywac obrzek
Sciany naczyn i patologiczne wzmocnienie sygnaftu po po-
daniu dozylnym $rodka kontrastujacego. Stuzy tez wykry-
waniu poszerzenia i zwezenia naczyh w przestrzeni nad-
aortalnej, ktére moga sie wiaza¢ zaréwno z zapaleniem tet-
nic, jak i miazdzyca. Ocena kierunku przeptywu krwi jest
bardzo przydatna przy podejrzeniu zespotu podkradania.
Procedura MRA jest takze szczeg6lnie pomocna w bada-
niach obserwacyjnych.

4.2.4.4. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna

Procedura DSA jest metoda referencyjng w obrazowa-
niu. Jest ona jednak coraz czesciej zastepowana przez inne
badania obrazowe, takie jak: CTA i MRA.

4.2.5. Leczenie

U wszystkich pacjentéw z UEAD, réwniez bez objawow,
nalezy zaleca¢ kontrole czynnikéw ryzyka miazdzycy, gdyz
wystepuje u nich podwyzszone ryzyko zgonu [113].

Rewaskularyzacja czasem jest wskazana u pacjentow bez
objawéw, na przykfad u chorych z CAD zakwalifikowanych
do pomostowania aortalno-wiericowego z uzyciem tetnicy
piersiowej wewnetrznej czy tez z obustronnymi zmianami
w konczynach gérnych, w celu umozliwienia pomiaru cisnie-
nia tetniczego.

U pacjentéw z objawami mozna zastosowac leczenie
chirurgiczne i wewnatrznaczyniowe.

W badaniach randomizowanych oceniajacych wspo-
mniane sposoby leczenia nie poréwnywano czestosci
ostrych powiktan czy tez droznosci naczyi w obserwacji dtu-
goterminowej. Ryzyko rozwoju powaznych powikfar zwia-
zanych z powyzszym postepowaniem jest niewielkie, a udary
mobzgu z obszaru kregowo-podstawnego obserwuije sie rzad-

ko. Zmiany miazdzycowe koniczyn gérnych, gtéwnie w tet-
nicach podobojczykowych, obecnie leczy sie gléwnie za po-
moca metod wewnatrznaczyniowych. Odsetek skuteczno-
$ci zabiegow jest bardzo wysoki i podobny do wynikéw le-
czenia chirurgicznego. Mniej inwazyjny charakter leczenia
wewnatrznaczyniowego przewaza nad przypuszczalnie lep-
szymi wynikami odlegtymi interwencji chirurgicznych [114].

Zmiany ostialne powinny by¢ raczej zaopatrywane sten-
tami implantowanymi na balonie, poniewaz mozna je umiesz-
cza¢ bardziej doktadnie niz stenty samorozprezajace. Ponadto
zmiany ostialne czesciej sa wysoce uwapnione, a w tej sytu-
acji korzystna moze sie okaza¢ wyzsza sifa radialna stentow
implantowanych na balonie.

Sixt i wsp. [114] zaobserwowali, ze odsetek pierwotnej
skutecznosci w leczeniu zwezer wyniost 100%, a w przy-
padku zamkniecia naczynia — 87%. W badaniu tym poréw-
nywano wyniki stentowania i samej angioplastyki balonowej.
Stwierdzono istnienie trendu w kierunku lepszego jednorocz-
nego odsetka pierwotnej droznosci po angioplastykach z uzy-
ciem stentu (89% v. 79%). W przypadku zamknietych tetnic
odestek pierwotnych droznosci wynidst 83%.

W swoim badaniu De Vries i wsp. [115] zaobserwowali,
ze odsetek zabiegéw zakonczonych wstepnym sukcesem
wyniost dla zwezen 100%, a dla okluzji — 65%. Urzadzenia
oraz dowiadczenie operatoréw poprawity sie od czasu prze-
prowadzenia badania i obecnie mozna osiggnac lepsze wy-
niki leczenia, takze niedroznosci. Odlegfe rezultaty leczenia
w tym badaniu byty korzystne. W ciagu 5 lat obserwacji od-
setek pierwotnej droznosci wynidst 89%.

W przypadku zamkniecia tetnic podobojczykowych
wykazano, ze chirurgiczna reimplantacja naczynia zapewnia
dtugg trwatos¢ oraz wiaze sie z mafa Smiertelnoscia i choro-
bowoscia. Sztuczny pomost faczacy tetnice szyjng z podoboj-
czykowa stanowi dobra opcje chirurgiczng [116].

Inne, pozaanatomiczne rodzaje pomostowan, takie jak
pachowo-pachowe i podobojczykowo-podobojczykowe,
traktuje sie jako leczenie chirurgiczne trzeciego wyboru. Le-
czenie przezklatkowe jest zarezerwowane dla pacjentéw
z chorobg aorty i naczyn nadaortalnych, ktére moga wyklu-
cza¢ pozaanatomiczng naprawe. Ten sposob leczenia wiaze
sie z wieksza Smiertelnoscia i chorobowoscig w poréwnaniu
z transpozycja czy rekonstrukcjami pozaanatomicznymi [117].

Niektore okolicznosci kliniczne lub anatomiczne, takie
jak: podeszty wiek, wysokie ryzyko operacyjne, przebyta
sternotomia lub zwapnienia w aorcie wstepujacej, moga wy-
klucza¢ leczenie operacyjne przezklatkowe. W tych przy-
padkach mozna zastosowa¢ metody pozaanatomiczne lub
wewnatrznaczyniowe [118]. Niemniej nie ma badan ran-
domizowanych, ktére poréwnywatyby rézne metody tera-
peutyczne. Mozna rozwazy¢ zastosowanie innych metod,
z infuzja prostanoidéw i sympatektomig szyjno-piersiowa
wiacznie, gdy rewaskularycja jest niemozliwa do wykona-
nia [119].
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Zalecenia dotyczace postepowania w chorobie tetnic koriczyn gérnych
Zalecenia Klasa? Poziom"
Rewaskularyzacja jest wskazana u 0séb z objawami choroby | C
Jedli wskazana jest rewaskularyzacja, zaleca sie rozpoczecie leczenia od metod wewngtrznaczyniowych | C
u pacjentéw ze zmianami miazdzycowymi w tetnicach konczyn gérnych
U pacjentow niskiego ryzyka operacyjnego nalezy rozwazy¢ postepowanie chirurgiczne po nieudanej lla C
probie leczenia wewnatrznaczyniowego
Rewaskularyzacje mozna rozwazy¢ u pacjentow, ktdérym wszczepiono lub u ktérych planuje sie
wszczepienie pomostu aortalno-wiencowego z tetnicy piersiowej wewnetrznej, badz u chorych Ilb C
z obustronna niedroznoscig tetnic korczyn gornych w celu umozliwienia pomiaru cisnienia tetniczego

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

4.3. CHOROBA TETNIC KREZKOWYCH
4.3.1. Definicja

U pacjentéw z chorobg tetnic krezkowych moga nie
wystepowac objawy [120]. Objawowa choroba tetnic krez-
kowych jest rzadkim, potencjalnie niedodiagnozowanym sta-
nem, ktory jest spowodowany stale obecnymi zwezeniami
lub niedroznoscia przynajmniej 2 tetnic trzewnych. Zweze-
nie 1, a nawet 2 tetnic trzewnych zwykle jest dobrze tolero-
wane. Wpltywa na to bogate krazenie oboczne miedzy pniem
trzewnym, tetnicg krezkowa goérna i tetnica krezkowa dolng
— ostatnia z nich ma potaczenia z gateziami tetnic biodro-
wych wewnetrznych. Gtéwna przyczyna choroby tetnic krez-
kowych (95%) jest miazdzyca. U pacjentéw z chorobg tetnic
krezkowych stwierdza sie zwykle rozlang chorobe miazdzy-
cowa, z CAD wiacznie [120, 121]. W niniejszych wytycznych
nie oméwiono innych, niemiazdzycowych przyczyn choro-
by tetnic krezkowych, takich jak: dysplazja wi6knisto-miegs-
niowa, zespot Dunbara (ucisk tetnicy krezkowej przez wie-
zadfo tukowate) i zapalenie naczyn.

4.3.2. Postaci kliniczne

Choroba tetnic krezkowych zwykle objawia sie tak zwana
anging brzuszna, ktéra charakteryzuje sie wystepowaniem
kurczowych i kolkowych béléw brzucha pojawiajacych sie
typowo po positku [121]. Pacjenci moga réwniez cierpie¢
z powodu gastropatii niedokrwiennej, stanu charakteryzuja-
cego sie lekiem przed jedzeniem, nudno$ciami, wymiotami,
biegunka, niedozywieniem i niezamierzong utrata masy ciata
[122, 123]. Ostre niedokrwienie krezki moze by¢ takze wy-
wotane zakrzepica tetnicy krezkowej i wiaze sie ze ztym ro-
kowaniem.

4.3.3. Chorobowos¢ i przebieg naturalny
Zapadalno$¢ na chorobe tetnic krezkowych w populagji
ogodlnej wynosi okoto 1/100 tys. rocznie [124]. U pacjentow
z rozpoznana choroba miazdzycowa czestos¢ wystepowania
choroby tetnic krezkowych moze wynosi¢ 8-70%, a w 15%
przypadkéw mozna wykry¢ > 50-procentowe zwezenie wie-
cej niz 1 tetnicy trzewnej [125-128]. U pacjentéw z tetnia-

kiem aorty brzusznej, niedroznoscia aortalno-biodrowa
i LEAD w odcinku podpachwinowym mozna stwierdzi¢ istot-
ne zwezenie przynajmniej 1 z 3 tetnic trzewnych w odpo-
wiednio 40%, 29% i 25% przypadkéw [120]. Czynnikami pre-
dysponujacymi do rozwoju choroby tetnic krezkowych sa
miedzy innymi: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, palenie ty-
toniu i hipercholesterolemia. Nieleczona objawowa choroba
tetnic krezkowych moze prowadzi¢ do gfodowania, zapale-
nia jelit i zgonu.

4.3.4. Postepowanie diagnostyczne

Metoda z wyboru w obrazowaniu choroby tetnic krezko-
wych jest DUS [129-133]. Warto$¢ diagnostyczng mozna po-
prawi¢ poprzez wykonanie testow popositkowych, wykazuja-
cych wzmozong predkos¢ i turbulentny przeptyw krwi, ktére
moga sie wyda¢ mato znaczacym objawem u poszczacego
pacjenta. W przypadku gdy wyniki DUS nie sa rozstrzygajace,
wykonuje sie CTA i MRA ze wzmocnieniem gadolinowym.
Metody te sa przydatne w potwierdzaniu klinicznej diagnozy
objawowej choroby tetnic krezkowych [134-137]. Niedawno
do diagnostyki niedokrwienia jelit i do wspomagania decyzji
terapeutycznych zatwierdzono 24-godzinna tonometrie zotad-
kowo-jelitowa [138]. W trakcie tego badania wykonuje sie po-
miary preznoéci CO, w $wietle przewodu pokarmowego. Jest
ona podwyzszona w sytuacji zaburzenia miejscowego ukrwie-
nia. W takich przypadkach zmniejszony krytycznie dowoz tle-
nu powoduje przestawienie metabolizmu komérek na tor bez-
tlenowy, co prowadzi do rozwoju miejscowej kwasicy mle-
czanowej i produkgji CO,,.

Niedokrwienne zapalenie jelita grubego czesto jest rozpo-
znawane histologicznie na podstawie wycinkéw z biopsji, pod-
czas endoskopii jelit. Uwaza sie, ze DSA jest wcigz diagnostyczna
metoda referencyjng, lecz jej stosowanie ogranicza sie obecnie
do obrazowania w okresie okotozabiegowym [139, 140].

4.3.5. Rokowanie

Smiertelno$¢ 5-letnia u pacjentéw bez objawéw z cho-
robg tetnic krezkowych wynosi szacunkowo 40% i wzrasta
do nawet 86% w przypadku zajecia 3 gléwnych tetnic trzew-
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Zalecenia dotyczgce rozpoznawania objawowego przewlekiego

niedokrwienia jelit

Zalecenia PoziomP Pismiennictwo
DUS jest wskazany jako badanie pierwszego wyboru u pacjentow | A [129-133,138]

z podejrzeniem choroby tetnic krezkowych

Kiedy DUS nie przynosi rozstrzygniecia, wskazane jest wykonanie CTA B [135-137,139, 141]
lub MRA ze wzmocnieniem gadolinowym

Angiografia przy uzyciu cewnika jest wskazana wytacznie w trakcie C -
wykonywania procedury wewnatrznaczyniowej

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

CTA — angiografia tomografii komputerowej; DUS — ultrasonografia technikg duplex; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego

nych [120]. Rozlana choroba tetnic krezkowych u chorych
bez objawéw powinna by¢ potraktowana jako wskaznik pod-
wyzszonego ryzyka Smiertelnosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, usprawiedliwiajacy intensywne zwalczanie czynni-
kow ryzyka sercowo-naczyniowego.

4.3.6. Leczenie

W aktualnych doniesieniach sugeruje si¢, ze leczenie
wewnatrznaczyniowe z zastosowaniem stentéw lub bez ich
uzycia prawdopodobnie wiaze sie z mniejsza $miertelnoscia
okotozabiegowa w poréwnaniu z rewaskularyzacja chirur-
giczna. Dane retrospektywne z badania US Nationwide inpa-
tient sample analysis (1988-2006), obejmujacego > 22 tys.
pacjentéw, pozwolity wykazac nizszy odsetek zgonéw po le-
czeniu wewnatrznaczyniowym w poréwnaniu z pomostowa-
niem chirurgicznym (3,7% v. 13%; p < 0,01) [142]. Ponadto
w grupie leczonej wewnatrznaczyniowo rzadziej wykonywa-
no resekgje jelita w poréwnaniu z grupa leczong chirurgicznie
(3% v. 7%; p < 0,01). Resekgja jelit wiazata sie z wysokim od-
setkiem zgondéw wewnatrzszpitalnych [przezskérna translumi-
nalna angioplastyka (PTA)/stentowanie 25% i leczenie chirur-
giczne 54%). Nizszy odsetek zgonéw wewnatrzszpitalnych po
angioplastyce ze stentowaniem lub bez stentowania oznacza,
ze ten sposo6b leczenia powinien by¢ stosowany tam, gdzie to
mozliwe. Potrzebne sa dane z diugoterminowych obserwaciji,
ktore okreslityby trwatosc tej korzysci. Jak dotad, nie sa dostep-
ne dane z jakichkolwiek badan randomizowanych.

Ustapienie objawdéw po rewaskularyzacji stwierdzono
w nawet do 100% przypadkéw, jednak restenoza po zabie-
gach wewnatrznaczyniowych moze by¢ czesta (29-40%). Cho¢

nie ma danych z badar kontrolnych, ktére potwierdzatyby te
strategie, standardem postepowania stafa sie podwdjna terapia
przeciwptytkowa przez 4 tygodnie po zabiegu i nastepcze dfu-
gotrwate podawanie kwasu acetylosalicylowego. Zaleca sie
kontrolne DUS co 6-12 miesiecy w celu obserwacji. W du-
zych badaniach dotad nie oceniono uzywania stentéw uwal-
niajacych lek, stentow rozprezajacych sie czy balonéw uwal-
niajacych lek w pofaczeniu ze stentami metalowymi.

4.4. CHOROBA TETNIC NERKOWYCH

Choroba tetnic nerkowych jest zwigzana z miazdzyca,
z postepujacym starzeniem oraz rozpowszechnionymi: nad-
ci$nieniem tetniczym, cukrzyca, chorobg nerek, niedroznos-
cia aortalno-biodrowa i CAD [151]. W grupie os6b w pode-
sztym wieku miazdzyca odpowiada za okoto 90% przypad-
kow i zwykle obejmuje ujscie oraz proksymalng 1/3 glownej
tetnicy nerkowej i otaczajacej jg aorty. Rzadziej wystepuja
dysplazja widknisto-miesniowa i zapalenie tetnic. Przesiewo-
we badania angiograficzne u potencjalnych dawcéw nerek
wskazuja, ze RAS moze nie dawa¢ objawdw i wystepuje
u okoto 3—6% 0sdb z prawidfowym ci$nieniem tetniczym [152].

4.4.1. Obraz kliniczny

Gtowne objawy kliniczne RAS obejmujg oporne na le-
czenie nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ nerek o niezna-
nej przyczynie i szybko rozwijajacy sie obrzek ptuc (tab. 4).
Zwezenie tetnicy nerkowej moze powodowac lub nasila¢
nadcisnienie tetnicze i/lub niewydolnos¢ nerek. Zaburzenia
perfuzji nerki przyczyniaja sie do aktywacji ukfadu renina—
—angiotensyna—aldosteron (RAAS, renin-angiotensin-aldoste-

Zalecenia dotyczace postepowania w chorobie tetnic krezkowych

Zalecenia

PoziomP Pi$miennictwo

powinno by¢ traktowane jako metoda z wyboru

U wszystkich pacjentéw z objawowa chorobg tetnic krezkowych lla B [120, 143-150]
powinno sie rozwazy¢ rewaskularyzacje
W przypadku rewaskularyzacji leczenie wewnatrznaczyniowe lla C -

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
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Tabela 4. Sytuacje kliniczne, w ktérych nalezy rozwazy¢
diagnostyke w kierunku RAS

Objawy kliniczne

* \Wystgpienie nadcisnienia tetniczego przed 30. rz. i po 55. rz.

* Nadcisnienie tetnicze z hipokaliemia, zwtaszcza w sytuacji
przyjmowania diuretykdw tiazydowych

* Nadcisnienie i szmer w jamie brzusznej

* Nadcisnienie przyspieszone (nagte i uporczywe pogorszenie
nadcisnienia wczesniej kontrolowanego)

* Nadcisnienie tetnicze oporne (niepowodzenie kontroli cisnienia
mimo petnych dawek 3 lekéw, w tym diuretyku)

 Nadcisnienie zfosliwe (nadcisnienie ze wspotistniejgcym schyt-
kowym uszkodzeniem narzaddéw, np. ostrg niewydolnoscig
nerek, szybko rozwijajagcym sie obrzekiem ptuc, lewokomo-
rowa niewydolnoscig serca spowodowang nadcisnieniem,
rozwarstwieniem aorty, nowo powstatymi zaburzeniami
widzenia lub neurologicznymii/lub zaawansowana retinopatia)

* Nowo powstata azotemia lub pogorszenie czynnosci nerek
po podaniu inhibitora enzymu konwertujgcego angiotensyne
lub blokera receptora angiotensyny Il

* Hipotrofia nerki o nieustalonej przyczynie

* Niewydolnos¢ nerek o nieustalonej przyczynie

RAS — zwezenie tetnic nerkowych

rone system). Skutkuje to rozwojem typowego nadcisnienia
naczyniowo-nerkowego, pierwotnie u mfodych pacjentéw
z dysplazja wtoknisto-miesniowa [151, 153]. U os6b
z miazdzyca RAS moze wywotac ostre lub podostre nasilenie
wczesniej istniejacego, pierwotnego nadciénienia tetniczego,
z szybko rozwijajacym sie obrzekiem ptuc, ktory zwykle wy-
stepuje przy zajeciu obu nerek [151]. Zwigzek miedzy ciez-
koscia RAS a nefropatia niedokrwienng [154, 155] jest przed-
miotem badaf [160]. Utrata zdolnosci filtracyjnej nerek
w RAS moze by¢ spowodowana nie tylko hipoperfuzja, lecz
takze nawracajaca mikrozatorowoscia.

Niewydolnos¢ nerek moze wystapi¢ w ciezkim obustron-
nym RAS lub jednostronnym zwezeniu tetnicy 1 czynnej nerki.

Schorzenia nerek i choroba naczyniowo-nerkowa
sprzyjaja rozwojowi CVD oraz nadci$nienia tetniczego.
Zwigkszone ryzyko rozwoju CVD u pacjentéw z miazdzy-
cowym RAS moze wynika¢ z aktywacji uktadéow RAAS
i wspoétczulnego, obnizonego GFR lub wspofistniejacej
miazdzycy w innych naczyniach krwiono$nych [157-159].
Czesto$¢ wystepowania przerostu lewej komory serca
w RAS wynosi 79% v. 46% u pacjentéw z pierwotnym nad-
ciSnieniem tetniczym, z istotnym wptywem na $miertel-
nos¢ i chorobowos¢ [160-162].

4.4.2. Przebieg naturalny
Dane na temat progresji w RAS o etiologii miazdzyco-
wej sg niesciste. W bardziej wspotczesnych badaniach wy-

kazano istotny postep choroby do zwezenia wysokiego stop-
nia lub niedroznosci u tylko 1,3-11,1% pacjentéw, pod-
czas gdy w starszych prébach klinicznych stwierdzano wy-
stepowanie niedroznosci tetnicy u 18% oséb w ciagu 5 lat
[163-166]. W przypadku jednostronnego zwezenia, obu-
stronnego zwezenia i przeciwstronnej niedroznosci w ciagu
2 lat utrate funkcji obserwowano odpowiednio w 3%, 18%
i 55% nerek [167].

4.4.3. Postepowanie diagnostyczne

Podstawowa ocena diagnostyczna obejmuje badanie fi-
zykalne, wykluczenie innych, potencjalnych przyczyn wtor-
nego nadcisnienia tetniczego i pomiar ambulatoryjny ci$nienia
tetniczego. W przypadku objawéw klinicznych nasuwajacych
podejrzenie RAS, takich jak wymienione w tabeli 4, nalezy roz-
wazy¢ diagnostyke obrazowa tetnic nerkowych.

Badaniem | rzutu w RAS o etiologii miazdzycowej jest
DUS. Metode te mozna cyklicznie stosowaé w celu oceny
stopnia zwezenia oraz fizjologicznych parametréw, takich jak
predkosci przeptywéw i op6r naczyniowy. Podwyzszona
szczytowa predkos¢ skurczowa w gféwnej tetnicy nerkowej,
ktora sie wigze z turbulentnym przeptywem krwi za zweze-
niem, jest stosowana do ustalenia istotnoéci RAS i odpowia-
da w = 60% obrazowi angiograficznemu RAS, z czutoscia
i swoistoscig wynoszacymi odpowiednio: 71-98% i 62-98%
[168-170]. W celu stwierdzenia istotnego zwezenia (> 60%)
nalezy spetni¢ kilka kryteriow badania przy uzyciu USG du-
plex dopler. Kryteria te obejmuja: obrazowanie wewnatrz-
nerkowych tetnic miedzyptatowych lub segmentarnych
z ocena réznic w obu nerkach w zakresie wskaznika oporu
wewnatrznerkowego, zniesienie szczytu wczesnoskurczowe-
go, obnizenie wartosci wskaznika akceleracji oraz wydtuze-
nie czasu akceleracji, ktore sa mniej specyficzne i powinny
by¢ stosowane do potwierdzenia diagnozy opartej na szczy-
towej predkosci skurczowej [171-173].

Najczestsze niepowodzenia zwigzane z DUS obejmuja:
niemoznos¢ zobrazowania catej tetnicy nerkowej i niezau-
wazenie najwyzszego szczytowego przeptywu skurczowego
podczas obrazowania za pomoca doplera spektralnego. Do-
datkowe tetnice nerkowe zwykle sg niewystarczajaco bada-
ne lub identyfikowane. Dokfadno$¢ DUS zalezy od umiejet-
nosci badajacego.

Zarbwno MRA 3D, jak i wielorzedowa CTA cechuje po-
rownywalnie wysoka czutos¢ (> 90%) w wykrywaniu hemody-
namicznie istotnych zwezeri oraz wysoka zgodnos¢ wynikow
miedzy badaczami i pomiedzy poszczegbinymi metodami [174].

Obecnie CTA zapewnia wyzsza rozdzielczo$¢ prze-
strzenng niz MRA i moze by¢ fatwiej dostepna. Koniecznos¢
uzycia jodowego srodka kontrastowego sprawia, ze CTA jest
niechetnie stosowana u pacjentéw z uposledzong czynno-
Scig nerek.

Metoda MRA ze wzmocnieniem gadolinowym zapew-
nia doskonata ocene tetnic nerkowych, otaczajacych na-
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czyn krwiono$nych, masy nerek i czasami ich czynnosci.
Ze wzgledu na artefakty jest metoda mniej przydatna u pa-
cjentow ze stentami w tetnicach nerkowych. Ponadto MRA
ma tendencje do przeszacowywania stopnia zwezenia $wia-
tta naczynia. Obecnie obawy budzi stosowanie MRA ze
wzmocnieniem gadolinowym ze wzgledu na mozliwos¢
pojawienia sie neurogennego wtdknienia uktadowego — za-
padalnos¢ na nie u dializowanych pacjentéw wynosi 1-6%.
Z tego powodu wartos¢ GFR < 30 ml/min uznano za prze-
ciwwskazanie do MRA [175].

W ostatnich latach zaproponowano stosowanie pomiaru
gradientu ci$nienia poprzez zwezenie za pomoca specjal-
nego prowadnika, w celu wykrywania znacznego RAS.
Cisnienie w odcinku dystalnym do miejsca zwezenia do cis-
nienia w aorcie w spoczynku < 0,9 wiazato sie ze zjawi-
skiem nasilenia produkcji reniny [151]. Stosunek ten kore-
luje zindukowanym przez papaweryne przekrwiennym, cis-
nieniowym gradientem skurczowym o wartosci > 21 mm Hg
[176]. Warto$¢ sredniego gradientu cisnienia po podaniu do-
paminy > 20 mm Hg wiazata sie z korzystng odpowiedzia
ci$nienia tetniczego na implantacje stentéw do tetnic ner-
kowych [177].

Zastosowanie DSA ogranicza sie do obrazowania przed
angioplastyka i oceny ilosciowej zwezenia. Mozna ja rozwa-
zy¢ takze u pacjentéw z duzym klinicznym podejrzeniem RAS,
zakwalifikowanych do innego badania angiograficznego (np.
angiografii tetnic wieficowych), lub w przypadku, gdy dane
z nieinwazyjnych badan sa nierozstrzygajace.

4.4.4. Rokowanie

Sposréd pacjentéw z ESRD przewidywany czas zycia jest
najkrétszy u 0séb z RAS [179]. Jednak dtugosc¢ zycia jest row-
niez znaczaco krétsza u pacjentéw z RAS bez ESRD. Smier-

Zalecenia dotyczace metod diagnostycznych w RAS
Zalecenia

Zaleca sie wykonywanie DUS jako badania z wyboru w celu
ustalenia rozpoznania RAS

telnos¢ 2-letnia u chorych przed wykonaniem rewaskularyzacji,
z wyjsciowymi stezeniami kreatyniny w osoczu < 1,2 mg/d|,
1,2-2,5 mg/dli > 2,5 mg/dl wyniosta odpowiednio: 5%, 11%
i 70% [180]. Wiecej niz 80% pacjentéw umiera z powodu
zdarzen sercowo-naczyniowych.

4.4.5. Leczenie

Poza profilaktyka wt6rng miazdzycy celelm leczenia cho-
roby tetnic nerkowych powinna by¢ kontrola cisnienia tetni-
czego i zachowanie czynnosci nerek.

4.4.5.1. Leczenie zachowawcze

Inhibitory ACE i antagonisci wapnia sa skuteczni w le-
czeniu nadci$nienia tetniczego u chorych z RAS oraz moga
spowalnia¢ postep choroby nerek [181]. Wigkszos¢ pacjen-
téw z hemodynamicznie istotnym RAS bez trudu toleruje blo-
kade ukfadu RAAS. Inhibitory ACE mogg obniza¢ ci$nienie
hydrostatyczne w naczyniach wiosowatych ktebuszkéw ner-
kowych w stopniu wystarczajacym do przejsciowego spadku
GFR i podwyzszenia stezenia kreatyniny w osoczu, co wy-
maga dalszej obserwacji i ostroznosci. Znaczacy spadek GFR
(= 30%) lub wzrost kreatyniny w osoczu (> 0,5 mg/dl) moze
by¢ wskazaniem do rozwazenia rewaskularyzacji. Inhibitory
ACE sa przeciwwskazane w przypadku obustronnego RAS
i zmian miazdzycowych powodujacych zaburzenie czynno-
Sci jedynej nerki.

Istnieja dowody, Ze tiazydy, hydralazyna, antagonisci re-
ceptora angiotensyny Il i leki f-adrenolityczne sa réwniez
skuteczne w osiaganiu docelowych wartosci cisnienia tetni-
czego u pacjentow z RAS [182-184].

Wszyscy chorzy z RAS o etiologii miazdzycowej powin-
ni by¢ leczeni zgodnie z wytycznymi ESC dotyczacymi pre-
wengji choréb sercowo-naczyniowych [24].

Klasa® PoziomP Pi$miennictwo

| B [171,172]

CTA w celu ustalenia rozpoznania RAS

U pacjentdw z klirensem kreatyniny > 60 ml/min zaleca si¢ wykonanie B

[151,174]

MRA w celu ustalenia rozpoznania RAS

U pacjentéw z klirensem kreatyniny > 30 ml/min zaleca sie wykonanie B

[174]

do ewentualnej interwencji) w celu potwierdzenia RAS

W sytuacji, gdy istnieje silne podejrzenie choroby, a wyniki nieinwazyjnych C -
badan s nierozstrzygajace, zaleca sie wykonanie DSA (z przygotowaniem

selektywnych pomiaréw aktywnosci reninowej w zyle nerkoweyj,
aktywnosci reninowej osocza i testu z kaptoprilem jako testéw

przesiewowych w diagnostyce RAS

Nie zaleca sie wykonywania scyntygrafii nerek z podaniem kaptoprilu,

Ml B [151,178]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

CTA — angiografia tomografii komputerowej; DSA — cyfrowa angiografia subtrakcyjna; DUS — ultrasonografia technikg duplex; MRA — angiografia

rezonansu magnetycznego, RAS — zwezenie tetnicy nerkowej
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4.4.5.2. Rewaskularyzacja

Decyzje dotyczaca potencjalnej strategii rewaskularyza-
cyjnej powinno sie podja¢ z uwzglednieniem indywidualnych
cech pacjenta, takich jak: przewidywana dtugos¢ zycia, cho-
roby wspdfistniejace, jakos¢ kontroli ciSnienia tetniczego czy
czynno$¢ nerek.

Dowody potwierdzajace korzysci z intensywnej diagno-
styki i dotyczace wyboru odpowiedniego momentu wykona-
nia rewaskularyzacji sa sprzeczne. U pacjentéw leczonych
tylko zachowawczo istnieje ryzyko pogorszenia czynnosci
nerek wraz ze wzrostem chorobowodci i $miertelnosci. Re-
waskularyzacja tetnicy nerkowej moze spowodowac natych-
miastowa poprawe czynnosci nerek i obnizenie ci$nienia tet-
niczego; jednak, jak we wszystkich zabiegach inwazyjnych,
moze sie skoriczy¢ zgonem lub znacznym pogorszeniem sta-
nu zdrowia u niewielkiego odsetka pacjentow. Dzieje sie tak
zwtlaszcza w przypadku zmian w tetnicach nerkowych, ktére
nie stwarzaja ryzyka progresji choroby. Istnieje powszechna
zgoda, ze nalezy wykonywac rewaskularyzacje nerek u oséb
z anatomicznie lub czynnosciowo istotng RAS, u ktérych wy-
stepuja szczegolne objawy kliniczne choroby, takie jak: na-
gle wystapienie lub szybkie narastanie obrzeku ptuc badz
zastoinowa niewydolno$¢ serca z zachowang czynnoscig le-
wej komory i ostra niewydolno$¢ nerek z anurig/oliguria,
z niedokrwieniem nerki.

4.4.5.2.1. Wplyw rewaskularyzacji na kontrole
ciSnienia tetniczego

Przed 2007 rokiem opublikowano wyniki 21 badar bez
grupy kontrolnej dotyczacych stentowania/angioplastyki. Ob-
serwacja objeto 3368 pacjentéw. Badania te nie daty jedno-
znacznej odpowiedzi dotyczacej wskaznikow Smiertelnosci.
Wyleczenie, poprawe lub pogorszenie nadcisnienia tetniczego
zaobserwowano u odpowiednio 4-18%, 35-79% i 0-13% ba-
danych. W dwéch badaniach stwierdzono istotna statystycz-
nie poprawe w skali NYHA po implantowaniu stentu u pacjen-
téw z obustronnym zwezeniem tetnic lub zwezeniem tetnicy
jedynej czynnej nerki (ogélne niedokrwienie). Osiagnieta po-
prawa kontroli gospodarki ptynowej, przywrécenie wrazliwo-
4ci na diuretyki oraz rzadsze hospitalizacje u pacjentéw z za-
stoinowa niewydolnoscig serca i powtarzajacymi sie pobytami
w szpitalu z powodu obrzeku ptuc niezwigzanego z CAD
Swiadczg o tym, Ze niektore grupy pacjentéw odnoszg istotne
korzysci z rewaskularyzacji tetnic nerkowych [185-188].

W trzech RCT podczas 6-miesiecznej i dtuzszej obser-
wacji poréwnano leczenie wewnatrznaczyniowe z zachowaw-
czym [166, 183, 189]. Badania te charakteryzowaty sie zbyt
mata liczebnoscia i nie miaty wystarczajacej mocy do formu-
towania wnioskéw klinicznych. Rzadko stosowano stenty,
a leczenie zachowawcze réznito sie zaréwno miedzy bada-
niami, jak i w obrebie tych samych badar. W randomizowa-
nym badaniu obejmujacym 49 pacjentéw stwierdzono, ze
leczenie wewnatrznaczyniowe w jednostronnym RAS o etio-

logii miazdzycowej umozliwia zmniejszenie liczby stosowa-
nych lekéw hipotensyjnych [189]. We wczesniejszych bada-
niach bez grupy kontrolnej przeceniano mozliwos¢ obniza-
nia ci$nienia tetniczego. W badaniu DRASTIC, obejmujacym
106 pacjentéw [166], nie zaobserwowano istotnych réznic
miedzy grupami z angioplastyka oraz leczeniem zachowaw-
czym w zakresie wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczo-
wego lub czynnosci nerek. Dzienne zuzycie lekéw byto niz-
sze w grupie z angioplastyka. Na podstawie metaanalizy tych
trzech badan stwierdzono istotna poprawe wartosci cisnienia
skurczowego i rozkurczowego po wykonaniu angioplastyki
[190]. W dwéch niedawno opublikowanych badaniach ran-
domizowanych, poréwnujacych angioplastyke z implantacja
stentéw z wytacznym leczeniem zachowawczym (ASTRAL
i STAR), nie wykazano zadnych istotnych réznic w warto-
Sciach cisnienia tetniczego [191, 192]. W badaniu ASTRAL
dobowe dawki lekdw ulegly jednak obnizeniu [1971].

4.4.5.2.2. Wplyw rewaskularyzacji na czynnos¢
nerek

Badanie ASTRAL to do tej pory najwieksze RCT, ocenia-
jace, czy przezskérna rewaskularyzacja w pofaczeniu z far-
makoterapia, w poréwnaniu z wytaczng farmakoterapia, po-
prawia czynnos¢ nerek [191]. Do badania wtaczono 806 pa-
cjentéw z miazdzycowym RAS, u ktérych byty watpliwosci
dotyczace wykonania rewaskularyzacji. U 59% chorych
stwierdzono RAS > 70%, a 60% os6b miato stezenie kreaty-
niny w osoczu wynoszace = 150 umol/l. Po okresie obser-
wacji wynoszacej srednio 33,6 miesigca (zakres: 1-4 lat) nie
stwierdzono istotnych réznic w zakresie czynnosci nerek oraz
zdarzen nerkowych i sercowo-naczyniowych, nawet w gru-
pach najwyzszego ryzyka, do ktérych wiaczono pacjentow
z ogblnym niedokrwieniem lub zaburzong badZ pogarsza-
jaca sie czynnoscia nerek. Pierwotny punkt koficowy bada-
nia, czyli pogorszenie funkcji nerek w obserwacji, wyliczone
jako srednie nachylenie krzywej bedacej odwrotnoscia ste-
zenia kreatyniny osoczowej, byto nieco wolniejsze w grupie
z rewaskularyzacjg, lecz r6znice te nie byty istotne statystycz-
nie. Do badania wieloosrodkowego STAR wfaczono 140 pa-
cjentéw w celu wykrycia = 20% spadku klirensu kreatyniny
[192]. Po 2 latach pierwotny punkt koficowy wystapit u 16%
0s6b w grupie poddanej stentowaniu i u 22% chorych w gru-
pie leczonej zachowawczo. Réznice te nie byly istotne staty-
stycznie i nie przyniosty rozstrzygniecia z powodu szerokich
przedziatéw ufnosci. Warto podkresli¢, ze > 50% pacjentow
randomizowanych do implantacji stentu miato zwezenie
< 70% srednicy, a u 28% chorych nie implantowano stentu
(19%) z powodu nieobecnosci RAS > 50%. Badanie to cha-
rakteryzowato sie znacznym brakiem mocy. Wykazano w nim,
ze pogorszenie funkgji nerek moze postepowac mimo wyko-
nania rewaskularyzacji zakofczonej sukcesem, podkreslajac
zfozong etiopatogeneze nefropatii niedokrwiennej, z waznym
komponentem migzszowym, na ktéry wptywaja czynniki ry-
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Zalecenia dotyczgce mozliwosci terapeutycznych w RAS
Zalecenia

Farmakoterapia

Klasa? Poziom® PiSmiennictwo

Inhibitory ACE, blokery receptora dla angiotensyny Il i blokery kanatu

zjednostronnym RAS

wapniowego sg skuteczne w leczeniu nadcisnienia tetniczego zwigzanego

B (166, 182, 183, 189, 192, 219]

Inhibitory ACE i blokery receptora dla angiotensyny Il sg
przeciwwskazane w obustronnym, nasilonym RAS i w przypadku
RAS w jedynej czynnej nerce

Il B [151, 166, 182,183, 189, 192]

Leczenie wewngtrznaczyniowe

rozwazy¢ angioplastyke, raczej z implantacjg stentu

W przypadku objawowego RAS > 60% wtérnego do miazdzycy mozna

[151,201-204]

w ostialnych RAS o etiologii miazdzycowej

W przypadku wskazan do angioplastyki zaleca sie implantacje stentéw B

(205, 220]

Leczenie wewnatrznaczyniowe RAS mozna rozwazyc¢ u pacjentow
z zaburzona funkcja nerek

1ls) B (193, 206, 221-223]

U pacjentéw z RAS i nawracajaca, zastoinowa niewydolnoscig serca

balonowej z lub bez implantacji stentu

o nieustalonej etiologii lub z nagtym obrzekiem ptuc i zachowana funkcja
skurczowg lewej komory mozna rozwazy¢ zastosowanie angioplastyki

b

Leczenie chirurgiczne

operacjom naprawczym aorty, chorych ze ztozong anatomia tetnic

nerkowych lub po niepowodzeniu leczenia wewngtrznaczyniowego

Rewaskularyzacje chirurgiczng mozna rozwazy¢ u pacjentéw poddawanych

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
ACE — konwertaza angiotensyny; RAS — zwezenie tetnicy nerkowej

zyka rozwoju miazdzycy. Wykazano réwniez, ze w przypad-
ku niewystarczajacych umiejetnosci operatora moze wysta-
pi¢ znaczna liczba powiktan zwigzanych z implantacjg sten-
téw (2 zgony zwiazane z zabiegiem, 1 zgon wtérnie do zaka-
zenia krwiaka i 1 przypadek pogorszenia funkcji nerek skut-
kujacy wykonaniem dializy).

4.4.5.2.3. Wplyw rewaskularyzacji na przezywalnosc

W badaniach ASTRAL i STAR nie stwierdzono réznic
w wystepowaniu wtérnych punktéw koricowych — zapadal-
nosci na choroby sercowo-naczyniowe i zgonu. W niedaw-
no opublikowanej analizie dwéch rejestrow wykazano
45-procentowe zmniejszenie Smiertelnosci w grupie podda-
nej rewaskularyzacji [193]. Obecnie nie ma ewidentnych, po-
waznych réznic w przezywalnosci miedzy pacjentami pod-
dawanymi chirurgicznym albo wewnatrznaczyniowym zabie-
gom, chociaz tylko w kilku badaniach bezposrednio poru-
szono te kwestie.

Kilka czynnikéw moze $wiadczy¢ przeciwko rewaskulary-
zacji nerek lub pozwala przewidzie¢ gorsze wyniki leczenia, ta-
kie jak: obecnos¢ biatkomoczu > 1 g/24 h, atrofia nerek, ciezka
choroba $rédmiazszowa nerek i ciezka rozlana choroba tetni-
czek wewnatrznerkowych. Co wiecej, udokumentowano przy-
padki wystapienia embolizagji tetnicy nerkowej w trakcie wyko-

nywania chirurgicznej rewaskularyzacji [194]. Podobnie embo-
lizacja materiatem z blaszki miazdzycowej moze by¢ spowodo-
wana przezskorna rewaskularyzacja [192, 195, 196].

Potencjalne korzysci fizjologiczne z implantacji stentow
do tetnic nerkowych obejmuja reperfuzje niedokrwionych
nerek, skutkujaca obnizeniem bodZca do produkgji reniny,
co redukuje wytwarzanie angiotensyny i aldosteronu, w ten
sposob zmniejszajac wazokonstrykcje tetnic na obwodzie
i zapobiegajac przewodnieniu. Poprawa perfuzji nerek
wzmachnia filtracje ktebuszkowa, promujac natriureze. Co
wiecej, zmniejszenie aktywacji humoralnej moze skutkowac
obnizeniem masy lewej komory serca i poprawg uposledzo-
nej funkgji rozkurczowej [197-199].

Badanie ASTRAL nie dostarczyto odpowiedzi, jak leczy¢
chorych, u ktérych istnieje kliniczna koniecznos¢ rewaskula-
ryzacji. Na to pytanie probuja odpowiedzie¢ badacze prowa-
dzacy obecnie 2 RCT. Badanie CORAL weryfikuje hipoteze,
ze implantowanie stentéw w miazdzycowym RAS > 60%
(ci$nieniowy gradient skurczowy > 20 mm Hg) u pacjentéw
ze skurczowym nadcisnieniem tetniczym prowadzi do zmniej-
szenia czestoSci wystepowania zdarzeri sercowo-naczynio-
wych i nerkowych. Badanie RADAR analizuje u 300 osob,
wplyw implantacji stentéw do tetnic nerkowych na zmiane
czynnosci nerek [200].
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Tabela 5. Klasyfikacja kliniczna LEAD

Klasyfikacja wedtug Fontaine’'a

Klasyfikacja wedtug Rutherforda

Okres Objawy Stopien Kategoria Objawy
I Bezobjawowy < 0 0 Bezobjawowy
Il Chromanie przestankowe | 1 Chromanie fagodne
< | 2 Chromanie umiarkowane
| 3 Chromanie ciezkie

1l Bol spoczynkowy < I 4 Niedokrwienny bél spoczynkowy
\% Martwica i owrzodzenie Il 5 Mate uszkodzenie tkanek

niedokrwienne - Il 6 Duze uszkodzenie tkanek

LEAD — choroba tetnic koficzyn dolnych

4.4.5.2.4. Wyniki leczenia w zaleznosci od sposobu
rewaskularyzacji

Zaleca sie wykonanie angioplastyki balonowej z wsz-
czepieniem stentu w schemacie bailout u pacjentow z dys-
plazja wtdknisto-miesniowg [201-204]. W przypadku RAS
o etiologii miazdzycowej implantacja stentu jest bardziej
korzystna niz angioplastyka balonowa w leczeniu zmian
miazdzycowych w tetnicach nerkowych [205]. Czestos¢ re-
stenoz waha sie w granicach od 3,5% do okoto 20% [206,
207]; w przypadku stentéw uwalniajacych lek do tej pory
nie wykazano znaczacej poprawy wynikéw leczenia [208,
209]. Wiasciwy sposéb postepowania w przypadku RAS
z implantowanym stentem jak dotad nie zostat okreslony.
Angioplastyka balonowa, stenty metalowe, stenty powleka-
ne i stenty uwalniajace lek sg wciaz poddawane badaniom
[210-213]. Znaczenie stosowania ochrony dystalnej nadal
jest przedmiotem dyskusji. Po kilku obiecujacych doniesie-
niach z badan jednoosrodkowych w matym, randomizowa-
nym badaniu [196] nie wykazano znaczacej poprawy czyn-
nosci nerek przy zastosowaniu ochrony dystalnej z uzyciem
filtra podczas rewaskularyzacji z implantacja stentu. Wyjat-
kiem byty przypadki, gdy dodatkowo podawano antagoni-
ste receptora glikoproteinowego Ilb/Illa.

4.4.5.2.5. Znaczenie rewaskularyzacji chirurgicznej

Leczenie operacyjne tetnic nerkowych jest korzystne dla
pacjentéw poddawanych zabiegom naprawczym aorty i 0sb
ze ztozong choroba tetnic nerkowych, na przyktad z tetnia-
kami lub po niepowodzeniu leczenia wewnatrznaczyniowe-
go. Smiertelnoé¢ 30-dniowa wynosi 3,7-9,4%. Po obserwa-
cji trwajacej do 5 lat stwierdzono, ze u 5-15% pacjentow
konieczna byta reoperacja, a przezywalnos¢ dotyczyta 65—
—-81% chorych [214-218].

Gtéwne punkty przeciwko chirurgicznej rewaskularyza-
cji obejmuja wyzsza Smiertelno$¢ zwigzang z operacja u pa-
cjentéw z chorobami wspétistniejacymi oraz podobne ko-
rzysci z zastosowania metod wewnatrznaczyniowych.

Liste kluczowych, opublikowanych i trwajacych badan obej-
mujacych pacjentow z RAS mozna znalez¢ w zataczniku 4.

4.5. CHOROBA TETNIC KONCZYN DOLNYCH

4.5.1. Objawy kliniczne

Choroba tetnic koficzyn dolnych moze przybiera¢ réz-
norodne objawy kliniczne, zebrane zgodnie z klasyfikacjami
Fontaine’a lub Rutherforda (tab. 5). Co wazne, nawet przy
tym samym zakresie i stopniu postepu choroby objawy i ich
nasilenie mogg by¢ inne u kazdego pacjenta.

4.5.1.1. Objawy

Wielu pacjentéw nie odczuwa dolegliwosci. W tych przy-
padkach rozpoznaje sie LEAD po badaniu fizykalnym (nie-
obecnos¢ tetna) albo przez zastosowanie ABI. Co wazne,
u pacjentéw bez objawéw ryzyko wystapienia zdarzen ser-
cowo-naczyniowych réwniez jest wysokie [2].

Najbardziej typowym objawem LEAD jest chromanie
przestankowe, ktore charakteryzuje sie bolem tydek, zwiek-
szajacym sie podczas chodzenia i typowo szybko ustepuja-
cym w spoczynku (stopien Il wg Fontaine’a; stopien | wg Ru-
therforda). W przypadku niedroznosci proksymalnego odcin-
ka tetnicy (np. segment aortalno-biodrowy) pacjenci moga sie
uskarzac¢ na rozszerzenie sie bélu na uda i posladki. Izolowane
chromanie dotyczace posladkéw wystepuje rzadko i jest spo-
wodowane obustronng ciezka choroba tetnic biodrowych we-
wnetrznych. Nalezy réznicowac ten bol z dolegliwosciami
z uktadu zylnego (zwykle w spoczynku, nasilaja sie wieczo-
rem, czesto ustepuja wraz z aktywnoscia), z zapaleniem stawu
biodrowego lub kolanowego (b6l przy chodzeniu, ktéry nie
znika w spoczynku) i neuropatia obwodowa (charakteryzujaca
sie niestabilnoscig w trakcie chodu i bélem nieustepujacym
w spoczynku). Typowe chromanie przestankowe moze by¢
wywotane zwezeniem ledzwiowego odcinka kregostupa. Kwe-
stionariusz Edinburgh Claudification Questionnaire [224] jest
standaryzowang metoda pomocna w badaniach przesiewo-
wych i diagnostyce chromania przestankowego, z czutoscia 80—
-90% i > 95-procentowa specyficznoscia (dostepny online na
stronie:  http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
/PMC25604464/?page=1). Niedawno w kilku badaniach pod-
kreslono, ze u znacznej liczby pacjentéw z objawowa LEAD
stwierdza sie nietypowe dolegliwosci [225].
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W ciezszych przypadkach bél wystepuje w spoczynku,
w pozydji lezacej (stopien Ill wg Fontaine’a; stopiefi Il wg
Rutherforda). Bol spoczynkowy czesto jest zlokalizowany
w stopach i powinien by¢ réznicowany ze skurczami migsni lub
zapaleniem stawow. Pacjenci czesto uskarzaja si¢ na state
ozigbienie stop. Owrzodzenia i martwica (stopien IV wg Fon-
taine’a; stopien Il wg Rutherforda) sa wyktadnikiem ciezkie-
go niedokrwienia i najczesciej rozpoczynaja sie na poziomie
pierwszego palca stopy oraz dystalnych czesci konczyny.
Owrzodzenia tetnicze w wiekszosci przypadkéw sg niezwy-
kle bolesne. Wystepuija czesto wtérnie do miejscowych uszko-
dzen, nawet niewielkich, i powinny by¢ réznicowane z owrzo-
dzeniami zylnymi. W sytuacji, gdy chory nie odczuwa dole-
gliwosci bolowych, nalezy rozwazy¢ obecno$¢ neuropatii
obwodowej. Owrzodzenia czesto sa powikfane miejscowym
zakazeniem i stanem zapalnym.

Najciezsza postacig LEAD jest krytyczne niedokrwienie
konczyny. Jest ono rozpoznawane przy stwierdzeniu bolu nie-
dokrwiennego w spoczynku i zmian niedokrwiennych lub mar-
twicy, zwiagzanych obiektywnie z chorobg zarostowa tetnic.

4.5.1.2. Badanie fizykalne

Badanie fizykalne pozwala uzyskac¢ wiele informacji przy-
datnych zaréwno w celach przesiewowych, jak i diagnostycz-
nych. Pacjent powinien by¢ zrelaksowany i musi si¢ zaadap-
towa¢ do temperatury panujacej w gabinecie lekarskim.
W ciezszych przypadkach mozna stwierdzi¢ blados¢ skory,
ktéra czasami wystepuje tez po uniesieniu koficzyny. Bardzo
przydatne jako metoda przesiewowa jest badanie palpacyjne
tetna, dlatego nalezy je przeprowadzac¢ systematycznie. Za-
nik tetna jest objawem cechujacym sie bardziej swoistoscia
niz czutoscia. Ostuchiwanie szmeréw nad tetnicg udowa na
wysokosci pachwiny i w miejscach pofozonych bardziej dy-
stalnie moze dostarczy¢ dodatkowych wskazéwek, lecz ma
mata czutos¢. Pomiar ABl moze znacznie zwiekszy¢ wartos¢
badania fizykalnego u chorych z LEAD. Zespét niebieskich

palcow charakteryzuje sie nagtym wystapieniem sinego za-
barwienia co najmniej 1 palca u stopy; jest to zwykle spowo-
dowane przez zator fragmentami blaszki miazdzycowej po-
chodzacej z proksymalnego odcinka tetnic.

4.5.2. Badanie diagnostyczne

4.5.2.1. Wskaznik kostka-ramie

Podstawowym testem nieinwazyjnym stosowanym w dia-
gnostyce LEAD jest ABI. U zdrowych os6b ABI wynosi > 1,0.
Zwykle rozpoznaje sie LEAD, gdy ABI < 0,9. Obecnie czu-
tosc i swoistos¢ badania szacuje sie odpowiednio na: 79%
i 96% [226]. W warunkach podstawowej opieki ABI< 0,8
lub $rednia wartos¢ z trzech pomiaréw ABI < 0,9 miaty do-
datnig warto$¢ prognostyczng wynoszaca = 95%, a ABI
> 1,1 lub $rednia wartoé¢ z 3 pomiaréw ABI > 1,0 miaty
ujemna warto$¢ prognostyczna wynoszaca = 99% [227]. War-
tos¢ ABI koreluje z ciezkoscig LEAD, z wysokim ryzykiem
amputacji w przypadku ABI < 0,5. W celu rozpoznania po-
gorszenia lub poprawy ukrwienia koficzyny w miare uptywu
czasu albo po rewaskularyzacji wymagana jest zmiana warto-
sci ABlo > 0,15 [228].

W celu wykonania pomiaru (ryc. 2) na koriczyne powy-
zej kostek zakfada sie opaske sfingomanometru o szerokosci
10-12 cm. Nastepnie za pomoca detektora doplerowskiego
(5-10 MHz) wykonuje sie na obu koriczynach pomiar cisnie-
nia na tetnicy piszczelowej tylnej i przedniej. Standardowo
do obliczenia ABI kazdej z koficzyn przyjmuje sie wyzsze ze
zmierzonych cidnieri na stopie i wyzsze z mierzonych na kon-
czynach gornych. W niedawno opublikowanych artykutach
obserwowano wyzsza czutos¢ w wykrywaniu LEAD w przy-
padku stosowania do wyliczania ABI najnizszych wartosci cis-
nienia tetniczego w tetnicach obu kostek [229].

Pomiar ABI po wysitku fizycznym umozliwia wykrycie
dodatkowych os6b z LEAD, ktére majg prawidtowe lub gra-
niczne wartosci ABI w spoczynku. Pacjent chodzi po biezni
(zwykle z predkoscia 3,2 km/h przy 10-20-procentowym

Tetnica
piszczelowa
przednia Detektor
doplerowski

Tetnica piszczelowa
tylna

Detektor
doplerowski

Detektor
doplerowski

Tetnica ramienna

Rycina 2. Pomiar wskaznika kostka—ramie (ABI), podawanego jako iloraz cisnienia skurczowego zmierzonego na stopie i cisnienia

skurczowego zmierzonego na ramieniu
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nachyleniu) do momentu, az wystapi bol zwigzany z chro-
maniem i spowoduje przerwanie ruchu. Spadek wartosci ABI
po wysitku wydaje sie szczegélnie przydatny w sytuacji, gdy
spoczynkowy ABI jest prawidfowy, a istnieje kliniczne podej-
rzenie obecnosci LEAD [230].

U niektorych pacjentéw wartosci ABl wynoszg > 1,4,
co wskazuje na nieprawidfowa sztywnos¢ (uwapnienie) tet-
nic i jest czesto obserwowane w przypadku cukrzycy, ESRD
i u0s6b w sedziwym wieku. Co wazne, znaczny odsetek pa-
cjentéw z podwyzszonymi wartoéciami ABl ma chorobe za-
rostowa tetnic [231]. Przydatnymi alternatywnymi metodami
stosowanymi w ujawnieniu LEAD sg pomiary ci$nienia skur-
czowego na paluchu i analizy widma doplerowskiego [231].
Uwaza sie, ze warto$¢ wskaznika paluch-ramie < 0,7 umoz-
liwia rozpoznanie LEAD.

4.5.2.2. Test wysilkowy na biezni ruchomej

Test wysitkowy na biezni jest przydatng metodg, ktéra
umozliwia uzyskanie obiektywnego obrazu stanu czynnoscio-
wego, gféwnie w zakresie dystansu chromania i maksymal-
nego dystansu chodu. Jest on takze warto$ciowym badaniem
u pacjentdéw z granicznymi wartosciami ABI w spoczynku,
z objawami sugerujacymi LEAD. Moze by¢ réwniez przydatny
w réznicowaniu chromania o etiologii naczyniowej (spadek cis-
nienia tetniczego w konczynie dolnej po wysitku) z chroma-
niem o etiologii neurogennej (wzrost lub brak zmian cisnie-
nia tetniczego w korczynie dolnej po wysitku). Postuluje sie
stosowanie standaryzowanego testu wysitkowego na biezni
w celu oceny skutecznosci leczenia (rehabilitacji ruchowej,

Zalecenia dotyczace pomiaru ABI

farmakoterapii i/lub rewaskularyzacji). Zwykle prébe wyko-
nuje sie na biezni poruszajacej sie z predkoscia 3,2 km/h
z 10-procentowym nachyleniem. Istnieje jednakze kilka tech-
nicznych modyfikacji [232], takich jak miarowe zwigkszanie
nachylenia biezni w 3-minutowych odstepach przy zacho-
waniu statej predkosci. Badanie powinno by¢ nadzorowane.
Celem jest stwierdzenie wszystkich objawéw pojawiajacych
sie w trakcie testu. Badania nie nalezy wykonywac u chorych
z ciezka postacia CAD, zdekompensowang niewydolnoscia
serca czy powaznymi zaburzeniami chodu. Przed wysitkiem
i po wysitku zwykle wykonuje sie pomiar ABI. Spadek warto-
4ci ci$nienia > 20% natychmiast po wysitku fizycznym po-
twierdza tetnicze pochodzenie objawéw [233]. U pacjentow
niezdolnych do przeprowadzenia testu wysitkowego na
biezni mozna wykonywa¢ powtarzane ruchy zgieciowe
koniczyn dolnych przy uzyciu pedatéw, co bardzo dobrze ko-
reluje z wynikami testu wysitkowego na biezni.

4.5.2.3. Badania ultrasonograficzne

Obrazowanie za pomoca DUS umozliwia uzyskanie in-
formacji na temat anatomii tetnic i przeptywu krwi. Porow-
nujac wyniki DUS z DSA na podstawie kilku metaanaliz, zgod-
nie stwierdzono, ze czuto$¢ DUS w wykrywaniu zwezenia
Srednicy > 50% wynosi 85-90%, a specyficznos¢ — > 95%
[236-238]. Nie stwierdzono istotnych réznic w diagnostyce
zmian potozonych powyzej i ponizej stawu kolanowego [236,
238]. Procedura DUS umozliwia takze uwidocznienie odpty-
wu krwi z naczyn, zwlaszcza przy uzyciu kolorowego dople-
ra. Wynik DUS bardzo zalezy od doswiadczenia badajacego,

Zalecenia Klasa? Poziom" Pismiennictwo
Pomiar ABI jest wskazany jako nieinwazyjna metoda przesiewowa | B [226]
i diagnostyczna LEAD pierwszego wyboru
W przypadku tetnic niepoddajgcych sie uciskowi lub ABI > 1,4 nalezy B [231]
zastosowac inne, alternatywne metody, takie jak: wskaznik paluch-ramie,
analiza widma doplerowskiego czy pletyzmografie

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

ABI — wskaznik kostka—-ramie; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych

Zalecenia dotyczace testéw na biezni ruchomej u pacjentéw z LEAD
Zalecenia Klasa? Poziom" Pismiennictwo
W celu obiektywizacji oceny leczenia zmniejszajgcego objawy chromania lla A [234, 235]
powinno sie rozwazy¢ wykonanie testu marszowego na biezni
W przypadku obecnosci typowych lub nietypowych objawdw sugerujacych lla B [234]

LEAD powinno sie rozwazy¢ wykonanie testu marszowego na biezni w celu
potwierdzenia rozpoznania i/lub ocene stopnia nasilenia dolegliwosci

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
LEAD — choroba tetnic korczyn dolnych
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dlatego wymaga sie od niego odpowiednich kwalifikacji i tre-
ningu. W potaczeniu z ABI, DUS zapewnia uzyskanie wszyst-
kich danych niezbednych do podjecia decyzji dotyczacych
postepowania u wiekszosci pacjentéow z LEAD, pomaga
w potwierdzeniu rozpoznania oraz zapewnia informacje na
temat umiejscowienia i ciezkosci zmian miazdzycowych.
Zmiany te sg lokalizowane przy uzyciu ultrasonografii 2-wy-
miarowej (2D) i mapowania kolorowym doplerem. Stopiefi
zwezenia ustala sie na podstawie analizy widma doplerow-
skiego, szczytowych predkosci skurczowych i wskaznikéw.
Powtarzalno$¢ DUS miedzy badajacymi w stwierdzaniu
> 50-procentowego zwezenia w tetnicach koriczyn dolnych
jest dobra, z wyjatkiem tetnic stopy [239, 240].

Metoda DUS jest bardzo przydatna w obserwacji pacjen-
téw po angioplastyce lub do monitorowania droznosci po-
mostow [241, 242]. Doskonata tolerancja badania i brak na-
razenia na promieniowanie sprawiaja, ze DUS jest metoda
z wyboru w rutynowej obserwacji pacjentow.

Problemy w obrazowaniu DUS wigzg sie gtéwnie z trud-
noscig oceny $wiatta naczynia w przypadku silnie uwapnio-
nych tetnic. W wypadku otwartych owrzodzen lub nadmier-
nego bliznowacenia mozna nie uzyskac insonacji. W niekt6-
rych przypadkach (np. otytos¢, obecnos¢ gazu w jelitach) sa
trudnosci w obrazowaniu tetnic biodrowych. Wobec nieza-
dowalajacych wynikéw DUS nalezy rozwazy¢ zastosowanie
innych metod obrazowych. Gtéwna wada DUS w poréwna-
niu z innymi metodami obrazowymi (DSA, CTA i MRA) jest
brak mozliwosci uwidocznienia petnego obrazu tetnic. Jed-
nak DUS w poréwnaniu z innymi technikami dostarcza istot-
nych informacji dotyczacych parametréw hemodynamicz-
nych. Wykonanie petnego badania DUS z obrazowaniem
wszystkich tetnic moze by¢ czasochfonne. Mimo ze mozna
potaczy¢ obrazy czy schematy, zwykle konieczne jest doda-
nie innej metody obrazowej. Dzieje sie tak zwtaszcza wtedy,
gdy rozwaza sie zastosowanie pomostu naczyniowego [243].
Nawet w takim przypadku DUS moze stanowi¢ wartosciowe
badanie w okreslaniu najlepszego miejsca do wykonania ana-
stomozy, dzieki identyfikacji najmniej uwapnionego fragmen-
tu naczynia [244].

Do oceny charakteru blaszek miazdzycowych i po an-
gioplastyce moze stuzy¢ ultrasonografia wewnatrznaczynio-
wa. Jej rutynowe zastosowanie w praktyce klinicznej wyma-
ga jednak dalszych obserwacji.

4.5.2.4. Angiografia tomografii komputerowej
Metoda CTA z uzyciem technologii MDCT umozliwia
obrazowanie o wysokiej rozdzielczoéci. W poréwnaniu
z DSA czutoé¢ i specyficznos¢ okluzji znajdywanych przy
uzyciu pojedynczego detektora osiagnety wysoki stopieri do-
ktadnosci. W niedawno opublikowanej metaanalizie obser-
wowana czutos¢ i swoistos¢ CTA w wykrywaniu zwezen seg-
mentu aortalno-biodorwego > 50% wyniosty odpowiednio
96% i 98% [245]. W tym samym badaniu wykazano po-

dobna czutos¢ (97%) i swoistos¢ (94%) dla segmentu udo-
wo-podkolanowego i poréwnywalna w zakresie tetnic po-
tozonych ponizej stawu kolanowego (czuto$¢ 95% i swo-
istos¢ 91%) [245].

Istotna korzyscig z obrazowania za pomoca CTA jest
mozliwo$¢ wizualizacji zwapnien, klipsow, stentéw i pomo-
stow. Ze wzgledu na tak zwany efekt blooming moga sie poja-
wiac artefakty.

4.5.2.5. Angiografia rezonansu magnetycznego

Metoda MRA umozliwia nieinwazyjng wizualizacje tetnic
konczyn dolnych, nawet w ich najbardziej dystalnych odcin-
kach. Rozdzielczos¢ MRA z zastosowaniem wzmocnienia ga-
dolinem jest poréwnywalna z CTA. W poréwnaniu z CTA MRA
charakteryzuje doskonata czutos¢ (93-100%) i specyficznos¢
(93-100%) [237, 246-250]. Ze wzgledu na stosowanie réz-
nych technik (2D i 3D, z lub bez uzycia gadolinu) wyniki nie sa
jednakowe, jak w przypadku CTA. Nie ma dostepnych badarn
poréwnujacych MRA z CTA. W bezposrednich poréwnaniach
to MRA ma najwieksze szanse zastapi¢ DSA u pacjentow
z objawami w celu utatwienia decyzji, a zwtaszcza w przypad-
ku chorych ze znacznie nasilong alergia. Ograniczenia zwiaza-
ne ze stosowaniem MRA obejmuja obecnos¢ rozrusznika lub
metalowych implantéw (ze stentami wiacznie) badz klaustro-
fobie. Srodkéw kontrastowych zawierajacych gadolin nie moz-
na stosowa¢ w przypadku ciezkiej niewydolnosci nerek (GFR
< 30 ml/min na 1,73 m?. Warto zauwazy¢, ze nie mozna
uwidoczni¢ zwapniefi w tetnicach przy uzyciu MRA, co moze
stanowi¢ ograniczenie badania i utrudnia¢ dokonanie wyboru
miejsca anastomozy dla leczenia chirurgicznego.

4.5.2.6. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna

W celu uwidocznienia aorty i obwodowych tetnic wy-
konuje sie cewnikowanie tetnicy udowej w kierunku prze-
ciwnym do przeptywu krwi. Dzigki technice cross-over moz-
liwe jest obrazowanie tetnic po przeciwnej stronie ciata
w kierunku zgodnym z przeptywem krwi. W przypadku gdy
dostep przez tetnice udowa jest niemozliwy, wymagane jest
cewnikowanie z dostepu przez tetnice promieniowa lub ra-
mienna. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna byta uznawana
przez dekady za ,ztoty standard”. Obecnie zastosowanie DSA
ogranicza sie do pacjentéw poddawanych interwencjom,
zwlaszcza towarzyszacych procedurom wewnatrznaczynio-
wym. W wiekszosci przypadkéw metody nieinwazyjne przy-
nosza zadowalajace rezultaty, sa zwiazane z narazeniem na
mniejsze promieniowanie i pozwalaja unikna¢ powiktani wy-
nikajacych z nakfucia tetnicy, ktére zgtasza < 1% os6b.

4.5.2.7. Inne badania

Do lokalizacji zmian i oceny ich wptywu na ukrwienie
konczyny moga postuzy¢ inne badania nieinwazyjne, takie
jak: odcinkowe pomiary cisnienia tetniczego i pletyzmogra-
fia [251] (laserowa) przeptywometria doplerowska, przezskor-
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Zalecenia dotyczace badar diagnostycznych w LEAD

Zalecenia Klasa? Poziom® PiSmiennictwo

Metody nieinwazyjne, takie jak: odcinkowe pomiary ci$nienia tetniczego, I B [251,252]
pletyzmografia, laserowa przeptywometria doplerowska i DUS,
sg zalecane jako badania | rzutu w potwierdzaniu i lokalizowaniu

zmian naczyniowych w LEAD

Zaleca sie stosowanie DUS i/lub CTA, i/lub MRA do lokalizowania zmian A [237, 238, 241-250]

naczyniowych w LEAD i pomocy w wyborze metody rewaskularyzacji

Dane z badan obrazowych anatomicznych nalezy analizowa¢ zawsze C -
w potfaczeniu z testami hemodynamicznymi przed podjeciem decyzji

0 sposobie leczenia

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

CTA — angiografia tomografii komputerowej; DUS — ultrasonografia technika duplex; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; MRA — angiografia

rezonansu magnetycznego

ny pomiar cisnienia parcjalnego tlenu (TCPO,) i Zylna plety-
zmografia okluzyjna przed przekrwieniem i w trakcie prze-
krwienia reaktywnego [252].

4.5.3. Strategie leczenia

U wszystkich pacjentéw z LEAD ryzyko dalszych incyden-
tow CVD jest podwyzszone. W celu poprawy rokowania nale-
zy objac te osoby wtérna profilaktyka. Pacjenci bez objawoéw
nie maja wskazan do profilaktycznej rewaskularyzacji. W na-
stepnych podrozdziatach oméwiono leczenie u objawowych
chorych z LEAD.

4.5.3.1. Leczenie zachowawcze

Celem leczenia zachowawczego u pacjentéw z chroma-
niem przestankowym jest zmniejszenie objaw6w, miedzy
innymi zwiekszenie dystansu i poprawa komfortu marszu. Aby
zwiekszy¢ dystans marszu, stosuje sie obecnie 2 metody —
regularny trening marszowy i farmakoterapie.

4.5.3.1.1. Trening marszowy

Trening marszowy u pacjentéw z LEAD skutecznie przy-
nosi zmniejszenie objawow i zwiekszenie wydolnosci fizycz-
nej. W metaanalizie [253] obejmujacej 1200 pacjentow ze
stabilnymi dolegliwo$ciami b6lowymi poréwnano ¢wiczenia
fizyczne z typowa opieka lub placebo. Zaobserwowano, ze
¢wiczenia fizyczne znaczaco poprawialy maksymalny czas
marszu z catkowita poprawa chodzenia o okoto 50-200%.
Dystans marszu ulegt rowniez istotnemu wydtuzeniu. Korzy-
Sci te obserwowano przez okres do 2 lat. Najlepsze dowody
otrzymano z badan, w ktérych w warunkach kontrolowanych
przeprowadzano przez krotki czas regularny i intensywny tre-
ning [254]. W metaanalizie obejmujacej 8 badar i 319 pa-
cjentéw nadzorowane leczenie wysitkiem fizycznym powo-
dowato statystycznie i klinicznie istotne réznice w zwieksza-
niu maksymalnego dystansu marszu na biezni, w poréwna-
niu z protokotami nienadzorowanego wysitku fizycznego

(Srednio + 150 m) [255]. Program treningowy trwa przez
3 miesigce z czestoscia 3 sesji tygodniowo. Intensywnos¢ tre-
ningu na biezni ulega zwigkszeniu w miare uptywu czasu.
Dtugos¢ trwania sesji wynosi 30-60 min [256]. W niewielkim
badaniu randomizowanym [257] poréwnujacym nadzorowa-
ne leczenie za pomoca wysitku fizycznego ze zwykta opieka
nie stwierdzono istotnych zmian w maksymalnych warto-
Sciach pomiaréw sercowo-naczyniowych po 12-tygodnio-
wym okresie ¢wiczei. U pacjentéw z nadzorowanej grupy
obserwowano jednak lepsza odpowiedz uktadéw sercowo-
-naczyniowego i oddechowego na wysitek fizyczny.

Osoby z LEAD powinny podja¢ aktywnos¢ fizyczng jako
forme leczenia. Po ukofczeniu intensywnego programu tre-
ningowego nalezy kontynuowac jakikolwiek regularny wysitek
fizyczny. Codzienne spacery lub powtarzane serie podnosze-
nia piet lub zginania kolan sa mozliwe do zrealizowania [258].
Zaproponowano inne programy treningowe, lecz ich skutecz-
no$¢ jest mniej udokumentowana. W badaniu pilotazowym
trening dynamiczny ramion powodowat podobne korzysci (dy-
stans bez chromania, maksymalny dystans marszu) do obser-
wowanych po treningu marszowym na biezni [259].

Istnieja oczywiste ograniczenia w leczeniu treningiem fi-
zycznym. Czynnikami ograniczajacymi mogg by¢ choroby
miesniowe, stawowe lub neurologiczne. Choroby serca i/lub
ptuc moga obniza¢ wydolnos¢ i uniemozliwia¢ osiagniecie
poziomu wytrenowania, ktory bytby wystarczajacy do uzy-
skania pozytywnych wynikéw. W potaczeniu z praktyczny-
mi aspektami, takimi jak trudnodci w uczeszczaniu na sesje
lub lekcewazenie ciagfego treningu, obecne wyniki leczenia
czesto sg gorsze niz w badaniach klinicznych. Pacjenci w IV
klasie wedtug klasyfikacji Fontaine’a nie powinni bra¢ udzia-
tu w regularnym treningu marszowym.

4.5.3.1.2. Farmakoterapia
W przypadku kilku strategii farmakologicznych stwier-
dzono wydtuzenie dystansu marszu u pacjentéw z chroma-
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niem przestankowym. Obiektywne dane dotyczace powyz-
szego efektu sa jednak czesto niepetne lub ograniczone.
W zakresie poprawy dystansu marszu korzysci, jesli w ogole
istnieja, sa niewielkie do umiarkowanych, z szerokimi prze-
dziatami ufnosci. Mechanizmy dziafania lekéw sa zr6znico-
wane i czesto niejasne. Leki z najlepiej udowodniona sku-
teczno$cig oméwiono krétko ponizej. Sposréd nich najlepiej
udokumentowano dziafanie cilostazolu i naftidrofurylu.

4.5.3.1.2.1. Cilostazol

Cilostazol jest inhibitorem fosfo-3-diesterazy. W zbior-
czej analizie 9 badan (1258 pacjentéw) poréwnujacej cilo-
stazol z placebo [260] lekowi temu przypisywano catkowita
poprawe wynoszaca +42,1 mv. placebo (p < 0,001) w ob-
serwagji trwajacej Srednio 20 tygodni. W innej metaanalizie
[261] maksymalny dystans marszu ulegt zwiekszeniu prze-
cietnie 0 36 m przy stosowaniu cilostazolu w dawce 50 mg
dziennie i prawie dwukrotnie (70 m) przy dawce 100 mg.
U os6éb z chromaniem stwierdzono réwniez poprawe jakosci
zycia [262]. Ze wzgledu na swoje wlasciwosci farmakologicz-
ne nie powinien by¢ stosowany u pacjentéw z niewydolno-
Scig serca. Najczestsze dziatania niepozadane obejmuja: bole
glowy, biegunki, zawroty gfowy i kofatania serca.

4.5.3.1.2.2. Naftidrofuryl

Naftidorfuryl jest od wielu lat dostepny w Europie. Jest
antagonista 5-hydroksytryptaminy typu 2, ktéry powoduje
zmniejszenie agregacji krwinek czerwonych i ptytek krwi.
Skutecznos¢ naftidrofurylu oceniono w meatanalizie obejmu-
jacej 5 badar i 888 pacjentéw — dystans bez chromania ulegt
istotnemu wydtuzeniu o 26% v. placebo [263]. Korzystny
wplyw na chromanie przestankowe potwierdzono w niedaw-
nej analizie Cochrane [264]. Po leczeniu naftidrofurylem po-
prawita sie rowniez jakos¢ zycia [265]. Najczestszymi obser-
wowanymi dziataniami niepozadanymi sg fagodne zaburze-
nia zotadkowo-jelitowe.

4.5.3.1.2.3. Pentoksyfilina

Ten inhibitor fosfodiesterazy byt jednym z pierwszych
lekéw zwiekszajacych odksztatcanie czerwonych i biatych
krwinek, a w konsekwencji — zmniejszajacych lepkos¢ krwi.
W niedawno opublikowanych wynikach metaanalizy obej-
mujacej 6 badan i 788 pacjentéw stwierdzono znaczace wy-
dtuzenie maksymalnego dystansu marszu przy stosowaniu
pentoksyfiliny (+59 m).

4.5.3.1.2.4. Karnityna i propionylo-L-karnityna

Leki te moga mie¢ wptyw na metabolizm w niedokrwio-
nym miesniu. W dwéch badaniach wieloosrodkowych [266,
267] propionylo-L-karnityna, w poréwnaniu z placebo, po-
prawiata dystans marszu i jako$¢ zycia. W nastepnych bada-
niach nalezy oceni¢ skuteczno$¢ wspomnianych lekow
w duzych grupach pacjentow.

4.5.3.1.2.5. Buflomedil

Buflomedil moze hamowac¢ agregacje ptytek krwi i po-
prawia¢ odksztafcenie czerwonych krwinek. Wykazuje on
réwniez wiasciwosci a, i @, adrenolityczne. W niedawno opu-
blikowanym badaniu kontrolnym z placebo obejmujacym
2078 pacjentow [268] wykazano znaczace zmniejszenie ob-
jawdéw choroby. Jednak w niedawno przedstawionej meta-
analizie wyniki te zostaly ocenione jako ,umiarkowanie ko-
rzystne”, z tendencja do niewielkiego stopnia stronniczosci
w publikacji. Zakres dawek terapeutycznych jest waski. Sto-
sowanie leku wiaze sie z ryzykiem napadu drgawek [270].
Buflomedil zostat wycofany ze sprzedazy w niektérych kra-
jach Europy z powodu mozliwosci wywotania powaznych
dziafan niepozadanych i ze wzgledu na niepewne wyniki le-
czenia.

4.5.3.1.2.6. Leki hipotensyjne

W niedawno opublikowanym przegladzie leki hipoten-
syjne nie wykazywaly réznic w zakresie wptywu na chroma-
nie przestankowe [271]. Zgodnie z wynikami metaanalizy
4 badan korzysci ze stosowania inhibitorow ACE w zakresie
poprawy dystansu marszu sa niepewne, a gléwnym oczeki-
waniem zwigzanym ze stosowaniem lekow tej klasy jest po-
lepszenie rokowania (patrz punkt 3.4.4) [272]. Co wazne, leki
B-adrenolityczne nie wywieraja negatywnego wptywu na ob-
jawy chromania [273, 274].

4.5.3.1.2.7. Leki obnizajace stezenie lipidow

Statyny powoduja nie tylko poprawe rokowania ser-
cowo-naczyniowego u pacjentéw z LEAD, ale rowniez, jak
wykazano w badaniach, wywieraja pozytywny wptyw na
chromanie przestankowe [261]. Zaobserwowano wydtuze-
nie maksymalnego dystansu marszu $rednio o 50-100 m.
W jednej z metaanaliz taczna ocena wszystkich dziatai byta
na korzys¢ lekéw obnizajacych stezenie cholesterolu,
z istotnym wydtuzeniem maksymalnego dystansu marszu
0163 m [261].

4.5.3.1.2.8. Leki przeciwplytkowe

Stosowanie lekéw przeciwptytkowych jest wskazane
u pacjentéw z LEAD w celu poprawy przezywalnosci wolnej
od zdarzen (patrz punkt 3.4.3). Dane dotyczace potencjal-
nych korzysci z leczenia przeciwptytkowego stosowanego
w celu poprawy objawéw klinicznych sa ograniczone. W nie-
dawnej metaanalizie [261] zebrano dane z badar oceniaja-
cych 5 lekéw (tiklopidyne, klorikromen, mezoglikan, indo-
bufen i defibrotyd) i zaobserwowano istotne wydtuzenie mak-
symalnego dystansu marszu o 59 m. Dostepne dane sg zbyt
zroznicowane, zeby formufowac jakiekolwiek wnioski.

4.5.3.1.2.9. Inne metody leczenia zachowawczego
Oceniono inne $rodki farmaceutyczne, takie jak inozy-
tol, proteoglikany i prostaglandyny. Cho¢ wyniki badan sg
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obiecujace, wymagaja one dalszego potwierdzenia. W nie-
dawno przeprowadzonej metaanalizie nie wykazano istotnej
poprawy dystansu marszu po zastosowaniu preparatow mi-
torzebu japonskiego (Ginko biloba) [275].

Przerywany ucisk pneumatyczny moze stanowi¢ warto-
Sciowe leczenie objawowego LEAD. W jednym z przegladow
[276] na podstawie zgodnych wynikéw kilku badar stwier-
dzono zwiekszenie przeptywu krwi (o 13-240%) w tetnicach
podkolanowych i tetnicach goleni. Zaobserwowano takze
zmniejszenie nasilenia bélu w spoczynku oraz wydtuzenie dy-
stansu marszu. W niedawno opublikowanym, niewielkim, ran-
domizowanym badaniu stwierdzono, ze leczenie przeno$nym
urzadzeniem do przerywanego ucisku pneumatycznego, w po-
réwnaniu z optymalna farmakoterapia, powodowato wydtu-
zenie maksymalnego dystansu marszu o 50% (90 m) [277].

4.5.3.2. Leczenie wewnatrznaczyniowe choroby
tetnic konczyn dolnych

Od kilku dekad obserwuije sie szybki postep rewaskula-
ryzacji wewnatrznaczyniowej w leczeniu pacjentdéw z LEAD.
Dzieki temu mozna zaproponowac te mniej inwazyjng me-
tode lecznicza duzej liczbie chorych. Coraz wiecej osrodkow
preferuje leczenie wewnatrznaczyniowe, ze wzgledu na nizsza
zapadalnosc¢ i $miertelno$¢ — w poréwnaniu z chirurgia na-
czyniowa — rezerwujac leczenie operacyjne na sytuacje, gdy
leczenie endowaskularne zakoriczy sie niepowodzeniem.

Czestym przedmiotem debaty jest wybor optymalnej stra-
tegii leczniczej, wewnatrznaczyniowej lub operacyjnej, co
wynika z niedostatecznej liczby badai z randomizacja. Wiek-
szo$¢ istniejacych badar nie ma wystarczajacej mocy. Po-
nadto ze wzgledu na szybki rozwéj trudno przeprowadzi¢
wnikliwg ocene nowych opgji leczenia wewngtrznaczynio-
wego w obrebie wlasciwie zaprojektowanych badan. Na-
stepna trudnoscia jest brak jednakowo zdefiniowanych punk-
tow koncowych, co sprawia, ze trudno przeprowadzi¢ bez-
posrednie poréwnania miedzy badaniami [278]. Wazne jest
przedstawianie badan zawierajacych wyniki kliniczne, mor-
fologiczne i hemodynamiczne.

Wyboru najlepszego sposobu rewaskularyzacji nalezy
dokona¢ na podstawie analizy indywidualnej chorego,
w osrodku terapii choréb naczyniowych oraz przy bliskiej
wspotpracy ze specjalista leczenia endowaskularnego i z chi-
rurgiem naczyniowym. Nalezy wzig¢ pod uwage: budowe ana-
tomiczna (tab. 6), choroby towarzyszace, dostepno$¢ zmian
naczyniowych, umiejetnosci operatora i preferencje pacjenta.

Podczas gdy rewaskularyzacja u os6b z CLI nie podle-
ga dyskusji, nierozstrzygniete pozostaja ewentualne korzy-
Sci odlegfte leczenia wewnatrznaczyniowego nad nadzoro-
wanym treningiem fizycznym i optymalna terapia farmako-
logiczna. Jest to zwtaszcza widoczne u pacjentéw z chro-
maniem fagodnym do umiarkowanego [279]. Postep
w leczeniu wewnatrznaczyniowym LEAD sprawit, ze wie-
lu lekarzy rozwaza liberalizacje wskazan do przezskérnych

Tabela 6. Klasyfikacja zmian naczyniowych wedtug TransAtalan-
tic Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral
Arterial Disease (TASC II)

Segment aortalno-biodrowy

Typ zmiany Opis
Typ A — Jedno- lub obustronne zwezenie CIA
— Jedno- lub obustronne pojedyncze,
krotkie (= 3 cm) zwezenie EIA
Krotkie (= 3 cm) zwezenie aorty w odcinku
podnerkowym
— Jednostronna niedrozno$¢ CIA
— Pojedyncze lub liczne zwezenia zajmujace
w sumie 3-10 cm w EIA i nieprzechodzgce na CFA
— Jednostronna niedroznos¢ EIA nieobejmujaca
odejscia tetnicy biodrowej wewnetrznej lub CFA

Typ C — Obustronna niedroznos¢ CIA

— Obustronne zwezenia EIA o dtugosci 3-10 cm,
nieprzechodzgce na CFA

— Jednostronne zwezenie EIA przechodzace na CFA

— Jednostronna niedrozno$¢ EIA obejmujaca
poczatkowe odcinki tetnicy biodrowej
wewnetrznej i/lub CFA

— Silnie uwapniona jednostronna niedrozno$¢ EIA
7 lub bez zajecia poczatkowych odcinkéw tetnicy
biodrowej wewnetrznej i/lub CFA

Typ B —

Typ D — Podnerkowa niedrozno$¢ aortalno-biodrowa

— Rozlane zmiany miazdzycowe obejmujgce aorte
i obie tetnice biodrowe, wymagajace leczenia

— Rozlane, liczne zwezenia obejmujace jednostronnie
CIA, EIAT CFA

— Jednostronna niedroznos¢ zaréwno CIA, jaki EIA

— Obustronna niedroznos¢ EIA

— Zwezenie tetnic biodrowych u pacjentéw z AAA
wymagajace leczenia, lecz niekwalifikujace sie do
implantacji endograftu lub inne zmiany wymagajace
zabiegu na aorcie lub tetnicy biodrowej

Segment udowo-podkolanowy

Typ zmiany Opis
Typ A — Pojedyncze zwezenie < 10 cm dtugosci
— Pojedyncze zwezenie < 5 cm dtugosci
Typ B — Liczne zmiany (zwezenia lub niedroznosci,
kazda < 5 cm)

— Pojedyncze zwezenie lub niedroznosé < 15 cm,
niezajmujace tetnicy podkolanowej ponizej stawu
kolanowego

— Pojedyncze lub mnogie zmiany przy niedroznosci
naczyn piszczelowych uniemozliwiajgcej naptyw
krwi do pomostu naczyniowego dystalnego

— Silnie uwapniona niedrozno$¢ <5 cm dfugosci

— Pojedyncze zwezenie podkolanowe

Typ C —

Liczne zwezenia lub niedroznosci o tacznej diugosci
> 15 cm bez silnego uwapnienia lub z uwapnieniem
— Nawracajace zwezenia lub niedroznosci, ktore
wymagaja leczenia po dwdch interwencjach
wewnatrznaczyniowych

Przewlekia catkowita niedrozno$¢ CFA lub SFA
(> 20 cm, zajeta tetnica podkolanowa)

— Przewlekta catkowita niedrozno$¢ tetnicy
podkolanowej i proksymalnych rozgatezier

Typ D —

AAA — tetniak aorty brzusznej; CFA — tetnica udowa wspdlna;

CIA — tetnica biodrowa wspdlna; EIA — tetnica biodrowa zewnetrzna;
SFA — tetnica udowa powierzchowna

Dzieki uprzejmosci i za zgoda Norgren i wsp. [6]
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interwencji. Rewaskularyzacja wewnatrznaczyniowa jest
rowniez wskazana u chorych z chromaniem ograniczajg-
cym aktywnos¢ zyciowa, gdy kliniczne prawdopodobien-
stwo zmniejszenia objawdw jest znaczne, a odpowiedz na
leczenie zachowawcze byta niezadowalajgca. W zmianach
w segmencie aortalno-biodrowym mozna rozwazy¢ rewa-
skularyzacje wewnatrznaczyniowa, bez wczesniejszego,
nadmiernego leczenia zachowawczego.

Gtéwna wada interwencji wewnatrznaczyniowych
— w poréwnaniu z leczeniem chirurgicznym — jest nizszy
odsetek droznosci w obserwacji odlegtej. Odsetek pierwot-
nych droznosci po angioplastyce jest najwiekszy dla zmian
w tetnicach biodrowych wspoélnych i sie zmniejsza: w kie-
runku dystalnym, wraz ze wzrostem dtugosci zmian przy licz-
nych lub rozproszonych zmianach, przy ztej jakosci odpty-
wie krwi, w cukrzycy i niewydolnosci nerek. Obecnie poza
implantacja stentéw nie ma innej, uznanej metody poprawy
droznosci, przynajmniej w obserwagji srednioterminowe;.
Wstepne wyniki stosowania balonéw uwalniajacych lek sa
obiecujace, jednak mata liczba danych obecnie nie pozwala
na rekomendowanie tej metody leczenia.

Interwencje wewnatrznaczyniowe nie s wskazane jako
leczenie profilaktyczne u pacjentéw bez objawéw. Osoby
poddawane rewaskularyzacji wewnatrznaczyniowej z powo-
du chromania lub CLI powinny by¢ kwalifikowane do dal-
szych programéw obserwacyjnych.

Pierwotnym celem implantagji stentoéw sa: poprawienie
wynikéw leczenia — stenozy rezydualnej, elastycznego od-
bicia, dyssekcji z ograniczeniem przeptywu krwi — i polep-
szenie droznosci diugoterminowej. Nalezy unika¢ implanta-
cji stentdw w miejscach zginania (stawy biodrowe i kolano-
we), jednak niedawno wynaleziono specjalne stenty przezna-
czone do tych miejsc. Nalezy takze unikac¢ stosowania stentow
w segmentach odpowiednich do ewentualnego wykorzysta-
nia do pomostowania naczyniowego.

4.5.3.2.1. Segment aortalno-biodrowy

W miazdzycy zarostowej dystalnego odcinka aorty i tet-
nic biodrowych preferuje sie leczenie za pomoca metod we-
wnatrznaczyniowych. Postepowanie to jest zalecane w przy-
padku wszystkich zmian typu A-C wedtug TASC. Niska zapa-
dalnos¢ i Smiertelnos¢, jak rowniez > 90-procentowy odsetek
zabiegow zakoriczonych sukcesem usprawiedliwia podejscie
polegajace na stosowaniu na poczatku leczenia wewnatrzna-
czyniowego. W doswiadczonych osrodkach zmiany typu D
wedtug TASC réwniez sa leczone pierwotnie przezskornie.
Gtéwnym ograniczeniem w zalecaniu leczenia wewnatrzna-
czyniowego jako pierwszego wyboru dla niemal wszystkich
zmian w segmencie aortalno-biodrowym jest brak opubliko-
wanych danych z badar randomizowanych.

Jedyne badanie z randomizacja poréwnujace pierwotng
implantacje stentéw v. stentowanie w przypadku utrzymywania
sie gradientu ci$nienia po samej angioplastyce nie wykazato zad-

nych korzysci z pierwotnej implantacji stentéw [280]. Opierajac
sie na starszej metaanalizie, implantacja stentow moze by¢ zale-
cana jako terapia pierwszego rzutu w przypadku zwezeri i nie-
droznosci tetnic biodrowych wspolnych i zewnetrznych [281].
Odsetek droznosci tetnic u pacjentéw z implantacja stentow
jest wyzszy niz po rewaskularyzagji chirurgicznej [282].

Wybor pomiedzy stentem rozprezanym na balonie a samo-
rozprezajacym sie stentem zalezy gtéwnie od preferencji ope-
ratora. Gtéwnymi zaletami stentéw poszerzanych na balonie
sa wyzsza sifa radialna i bardziej dokfadna implantacja, co
jest szczegdlnie istotne w przypadku zmian w rozwidleniach
tetnic [283]. W tetnicach biodrowych zewnetrznych prefero-
wana strategia jest rutynowa implantacja samorozprezajacych
sie stentdéw, a nie implantacja stentu w wypadku subopty-
malnego wyniku klasycznej angioplastyki balonowej, z po-
wodu mniejszego ryzyka dyssekcji i elastycznego odbicia.

W przypadku watpliwosci co do istotnosci hemodyna-
micznej zmian granicznych w tetnicach biodrowych nalezy
zmierzy¢ gradienty ci$nienia w spoczynku i przy indukowa-
nym przekrwieniu [284].

4.5.3.2.2. Segment udowo-podkolanowy

Jedna z gféwnych trudnosci w leczeniu wewnatrznaczynio-
wym tego segmentu jest duza czestos¢ wystepowania miazdzy-
cy rozproszonej. Ponadto rézne sity mechaniczne dziataja na
tetnice udowa powierzchowng. Z powodu ruchu koriczyn dol-
nych tetnica ta jest wielokrotnie odksztafcana w réznych kierun-
kach. Wysoki odsetek udanych zabiegéw, spowodowany roz-
wojem techniki i zwiekszajacym sie doswiadczeniem operato-
rbéw, sprawia, ze leczenie wewngtrznaczyniowe stato sie terapia
z wyboru, nawet u pacjentéw z dfugimi i ztozonymi zmianami
miazdzycowymi w segmencie udowo-podkolanowym.

Leczenie wewnatrznaczyniowe ulegto zdecydowane;j
zmianie po wprowadzeniu samorozprezalnych stentéw niti-
nolowych. Poprzednia strategia polegata na stosowaniu sten-
tow jedynie w przypadku niepowodzenia pierwotnej PTA lub
p6znego nawrotu. Na podstawie obserwacji coraz wigkszej
liczby bada z randomizacja pierwotna angioplastyke z im-
plantacja stentéw nitinolowych, ze wzgledu na poprawe droz-
noéci przynajmniej Srednioterminowej, mozna juz zaleca¢
jako leczenie pierwszego rzutu w przypadku zmian umiarko-
wanej diugosci zlokalizowanych w tetnicach udowych po-
wierzchownych [285, 286]. Odsetek restenoz po 1-2 latach
jest 0 20-30% nizszy po zastosowaniu pierwotnej implanta-
cji stentéw niz po samej angioplastyce.

Decyzja o implantacji stentéw do tetnic udowych po-
wierzchownych powinna sie gtéwnie opiera¢ na klinicznych
wskazaniach do rewaskularyzacji oraz na dtugosci zmian i ich
ztozonosci. W przypadku CLI, w celu ratowania koriczyny
i leczenia owrzodzen, mozna zliberalizowa¢ wskazania do
implantacji stentéw.

W przesztosci istniaty duze obawy dotyczace peknie¢
stentéw. Zidentyfikowano kilka wptywajacych na nie czynni-
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami w segmencie aortalno-biodrowym

Zalecenia

Jedli rewaskularyzacja jest wskazana, zaleca sie leczenie wewnatrznaczyniowe jako terapie pierwszego I C
wyboru w przypadku wszystkich zmian segmentu aortalno-biodrowego typu A-C wedtug klasyfikacji TASC

Klasa? PoziomP

U pacjentéw ze zmianami typu D wedtug TASC i ciezkimi chorobami towarzyszgcymi mozna rozwazy¢ Ilb C
pierwotne leczenie wewngtrznaczyniowe, jesli przeprowadzi je doswiadczony zespét

Pierwotng implantacje stentow preferowang bardziej niz implantacja stentu w wypadku suboptymalnego b C
wyniku klasycznej angioplastyki balonowej mozna rozwazy¢ przy zmianach segmentu aortalno-biodrowego

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
TASC — TransAtlantic Inter-Society Consensus

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami w segmencie udowo-podkolanowym

Zalecenia

udowo-podkolanowych typu A-C wedtug TASC

W przypadku, gdy rewaskularyzacja jest wskazana, zaleca sie leczenie
wewnatrznaczyniowe jako pierwszego wyboru przy wszystkich zmianach

Klasa? Poziom® PiSmiennictwo

| C -

Nalezy rozwazyc¢ pierwotng implantacje stentu w zmianach
udowo-podkolanowych typu B wedtug TASC

lla A [285, 286, 291]

i przy dostepnosci doswiadczonego operatora

Pierwotne leczenie wewngatrznaczyniowe mozna rozwazy¢ w zmianach Ilb C -
typu D wedtug TASC, u pacjentdw z ciezkimi chorobami wspotistniejgcymi

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
TASC — TransAtlantic Inter-Society Consensus

kow, miedzy innymi: liczba i dtugo$¢ implantowanych sten-
téw, zachodzenie ich na siebie, stopier uwapnienia i techni-
ka implantacji stentu [287]. Zwiekszenie wytrzymatosci na
pekniecia najnowszej generacji stentéw w potaczeniu z pro-
dukcja dtugich stentéw nitinolowych (do 20 cm dtugosci) roz-
szerza mozliwosci leczenia wewnatrznaczyniowego w przypad-
ku trudnych i ztozonych zmian miazdzycowych.

Gtéwna wada implantacji stentéw jest restenoza w sten-
cie. Obecnie nie ma dowodéw na wptyw rodzaju stentéw na
czestos¢ wystepowania restenozy. Izolowana angioplastyka
balonowa restenozy jest obarczona wysokim odsetkiem nie-
powodzen. Przeanalizowano inne sposoby leczenia we-
wnatrznaczyniowego, lecz nie ma obecnie zadnego badania
z randomizacja obejmujacego pacjentdw z restenoza w sten-
cie, w ktérym udowodniono by przewage jednej z metod
leczenia. W kilku badaniach dotyczacych tetnic udowych
powierzchownych oceniano stenty uwalniajace lek, lecz wciaz
nie wykazano ich przewagi nad stentami metalowymi nitino-
lowymi [288]. We wstepnych badaniach z balonami uwal-
niajacymi lek w tetnicach udowo-podkolanowych wykaza-
no wiekszy odsetek droznosci krétkoterminowych w poréw-
naniu z samg angioplastyka balonowa [289].

Stenty powlekane (covered stents, stent-grafts) wydaja sie
realna opcja w leczeniu zfozonych zmian w tetnicach udo-
wych powierzchownych, z wynikami poréwnywalnymi z po-

mostowaniem udowo-podkolanowym powyzej stawu kola-
nowego [290].

Mimo powszechnego stosowania istnieje mafo danych
z badan dotyczacych subintimalnej angioplastyki. Nie ma da-
nych poréwnujacych subintimalng angioplastyke z wewnatrz-
naczyniowa. W trakcie wielu zabiegéw niezamierzone przej-
Scia subintimalne sa nieuniknione. W przypadku aterektomii
stosuje sie rézne zestawy z niepewnymi korzysciami dtugo-
terminowymi. Obecnie wskazania do stosowania sa niszowe
i obejmuja silnie uwapnione zmiany i obszary, w ktérych nie
implantuje sie stentéw (np. tetnice udowa wspélna i podko-
lanowa). Istnieja jednak obawy dotyczace ryzyka embolizacji
dystalnej przy stosowaniu tego typu zestawow.

4.5.3.2.3. Tetnice ponizej stawu kolanowego

U wiekszosci pacjentéw z CLI zajetych jest wiele seg-
mentéw konczyn dolnych, z tetnicami ponizej stawu kola-
nowego wigcznie. Dlatego tez ratowanie koriczyny dolnej jest
gféwnym wskazaniem do leczenia wewnatrznaczyniowego
zmian ponizej stawu kolanowego, podczas gdy angioplastyka
tych tetnic u pacjentéw z chromaniem przestankowym jest
niewskazana. Obecnie jest coraz wiecej dowodéw popieraja-
cych zalecenie angioplastyki u pacjentéw z CLI, gdy w przy-
najmniej jednej tetnicy ponizej stawu kolanowego jest mozli-
we przywrdcenie bezposredniego przeptywu krwi do stopy,
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami w tetnicach ponizej kolana

Zalecenia Klasa? Poziom®
W przypadku, gdy istniejg wskazania do rewaskularyzacji segmentu ponizej stawu kolanowego,

nalezy rozwazy¢ zastosowanie leczenia wewnatrznaczyniowego jako terapii pierwszego wyboru lla C

W zmianach w segmencie podkolanowym preferowang metoda leczenia jest angioplastyka,

aimplantacje stentdéw nalezy rozwazy¢ tylko w przypadku niewystarczajgcej PTA lla C

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
PTA — przezskdrna angioplastyka srédnaczyniowa

ocenianego na podstawie angiografii przed zabiegiem, a takze
w przypadku powaznych choréb towarzyszacych [292].

Pierwotna PTA pozostaje standardowg metoda leczenia,
gdyz zapewnia ona akceptowalne wyniki terapii przy niskim
koszcie zabiegu [293]. Odsetek uratowanych kofczyn dolnych
jest znaczaco wyzszy niz odsetek osiggnietych angiograficznie
droznosci tetnic ponizej stawu kolanowego, po poczatkowym
sukcesie zabiegu. Dlatego tez nie jest wymagane osiagniecie
droznosci dtugoterminowej u pacjentéw z CLI z utrzymujaca
sie poprawa kliniczna. Implantacja stentéw w naczyniach po-
nizej stawow kolanowych jest zarezerwowana dla os6b z sub-
optymalnym wynikiem leczenia po PTA. Zastosowanie sten-
téw uwalniajacych lek wiaze sie z korzystnym zmniejszeniem
odsetka restenoz [294]. W Europie do tego celu zaaprobowa-
no rozprezany na balonie stent uwalniajacy sirolimus.

4.5.3.3. Leczenie chirurgiczne

W chirurgii naczyniowej istnieje dostepnych kilka me-
tod rewaskularyzacji w celu leczenia niedokrwienia koriczyn
dolnych. Najczesciej stosowana technika chirurgiczng w przy-
padku rozlanej choroby zarostowej tetnic jest pomostowa-
nie naczyniowe, dzieki ktéremu sa tworzone anatomiczne
lub pozaanatomiczne potaczenia omijajace, umozliwiajace
przeptyw krwi. W niektérych przypadkach miejscowa endar-
terektomia z wszyciem faty naczyniowej lub bez wszycia moze
przywrdci¢ przeptyw krwi. Mozna zastosowac rézne mate-
riaty do stworzenia pomostu. Najlepsze sa pomosty z wia-
snych zyt i tetnic, lecz nie zawsze sa one dostepne lub odpo-
wiednie. W takich wypadkach rozwaza sie zastosowanie po-
mostow ze sztucznego tworzywa. Trzecig mozliwoscig sub-
stytucji naczyniowej, zwfaszcza w przypadku powikfan
infekcyjnych, jest zastosowanie homograftu.

U pacjentéw z nasilong martwicg lub zgorzelg i u oséb
niezdolnych do chodzenia najlepszym dziataniem moze sie
okaza¢ pierwotna amputacja. Leczenie to pozostaje ostatnim
dziataniem chirurga w terapii nieodwracalnego niedokrwie-
nia konczyny i umozliwia pacjentowi powrét do zdrowia przy
zastosowaniu rehabilitacji i protezy. U chorego konajacego
najlepszym postepowaniem moze by¢ odpowiednia analge-
zja i inne $rodki wspomagajace. Mozna rozwazy¢ zastosowa-
nie innych, uzupetniajacych zabiegdw chirurgicznych. W celu
pokrycia duzych ubytkéw tkankowych stosuje sie rekonstruk-

cje skéry. Wykonywanie sympatektomii ledzwiowej jest kon-
trowersyjne i nie znajduje poparcia w dowodach naukowych.

4.5.3.3.1. Choroba aortalno-biodrowa

W przypadku rozlanej miazdzycy zaleca sie wykonanie
pomostowania aortalno-dwubiodrowego lub dwuudowego.
W niektérych przypadkach, gdy dostep brzuszny jest obarczo-
ny ryzykiem, mozna rozwazy¢ wykonanie zabiegu z dostepu
pozaotrzewnowego lub zastosowanie skrzyzowanego pomo-
stu udowo-udowego. Inne, pozaanatomiczne metody chirur-
giczne obejmuja pomostowania pachowo-(dwu)udowe i aor-
talno-(dwu)udowe. Strategia leczenia chirurgicznego zalezy od
lokalizacji zmian i mozliwosci technicznych. W poréwnaniu
z pomostem aortalno-udowym pozaanatomiczne pomosty wy-
kazuja gorszy odsetek droznosci i wyzsze ryzyko powikfan.
Szacuje sie, ze 10-letni odsetek pierwotnych droznosci pomo-
stéw aortalno-dwuudowych wynosi 80-90% [295].

4.5.3.3.2. Zajecie tetnic ponizej wiezadla
pachwinowego

W przypadku gdy choroba tetnic ponizej pachwin jest
przyczyna chromania, celowos$¢ interwencji czesciej jest
przedmiotem dyskusji niz w przypadku choroby aortalno-bio-
drowej i zalezy ona od nasilenia objawdw, jakosci tetnicy
udowej glebokiej oraz jej odgafezien i miejscowego stanu
hemodynamicznego. Jednak w przypadku CLI kazde proksy-
malnie drozne naczynie, miedzy innymi tetnice biodrowe,
udowe wspolna i powierzchowna, gteboka uda i podkolano-
we, moze postuzy¢ jako naczynie naptywowe do dystalnej
rekonstrukgji tetnic. Pomosty z wtasnych zyt (in situ lub od-
wrécony badz uzycie przeciwlegtej zyly odpiszczelowe))
umozliwiaja osiagniecie najlepszych odsetkéw droznosci
[296]. W przypadku, gdy zyty wiasne sa niedostepne, mozna
zastosowac pomosty z tworzywa sztucznego. Dane na temat
przydatnosci mankietéw zylnych w poprawie droznosci po-
mostow sa sprzeczne [297, 298]. W niedawno opublikowa-
nej metaanalizie [299], obejmujacej dane z 7 wspotczesnych
badan (1521 pacjentéw) i poréwnujacej protezy naczyniowe
dakronowe z politertrafluoroetylenowymi w pomostowaniach
udowo-podkolanowych, taczne odsetki pierwotnych droz-
nosci byty podobne po 3 latach (odpowiednio 60,2%
v. 53,8%) i po 5 latach (odpowiednio 49,2% v. 38,4%). Po
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zebraniu wynikéw 3 badan, ktére zawieraty wytacznie po-
mosty udowo-podkolanowe powyzej kolan, wykazano mniej-
sze ryzyko wystgpienia pierwotnych niedroznosci przy zasto-
sowaniu protez dakronowych (HR 0,71 v. politetrafluoroety-
lenowe; p = 0,003), lecz oczekiwane sa wyniki dfugotermi-
nowe. Zebrane dane dotyczace 1-, 3- i 5-letnich odsetkéw
pierwotnych droznosci dla pomostéw udowo-dystalnych
(piszczelowych lub tetnic stopy) wyniosty odpowiednio 85%,
80% i 70% dla pomostéw zylnych i 70%, 35% i 25% dla pro-
tez naczyniowych [6]. W jednym badaniu dotyczacym po-
mostowania powyzej stawu kolanowego 4-letnie odsetki pier-
wotnej i wtérnej droznosci byly istotnie wieksze w pomo-
stach z zyty odpiszczelowej (odpowiednio 73% i 90%),
w poréwnaniu z protezami politetrafluoroetylenowymi (47%
i 47%, w obu przypadkach p < 0,05) i dakronowymi (54%
i 60%, w obu przypadkach p < 0,01). W dwoéch badaniach
poréwnujacych pomosty in situ i odwrécone z zyly odpisz-
czelowej do tetnicy podkolanowej nad i pod stawem kola-
nowym nie stwierdzono réznic w pierwotnej i wtérnej droz-
nosci pomostéw, jak rowniez w przezywalnosci z zachowana
konczyna. Wyniki 3 badai poréwnujacych protezy polite-
trafluoroetylenowe z pomostami z ludzkiej zyty pepkowej
wykazaty istotnie wyzsze odsetki droznosci wtérnej w dru-
gim z wyzej wymienionych pomostéw [300]. Poréwnujac
protezy politetrafluoroetylenowe z zastosowaniem mankie-
téw zylnych i bez zastosowania, nie wykazano réznic w po-
mostach powyzej stawu kolanowego. Pierwotna droznos¢
w pomostach ponizej stawu kolanowego po 2 latach obser-
wacji byta jednak wieksza przy zastosowaniu protez polite-
trafluoroetylenowych z mankietem zylnym [296, 301].
Tylko w jednym badaniu z randomizacja poréwnano
angioplastyke z pomostowaniem tetnic ponizej wiezadta pa-
chwinowego. W badaniu BASIL 452 pacjentéw z ciezkim
niedokrwieniem koniczyn spowodowanym chorobg tetnic
ponizej wiezadta pachwinowego randomizowano do angio-
plastyki lub pomostowania naczyniowego. Pierwotnym
punktem koficowym byto przezycie bez amputacji koriczy-
ny. Jako wtérny punkt koricowy przyjeto: Smiertelnos¢ ze
wszystkich przyczyn, zachorowalnos¢, konieczno$¢ powtor-
nej interwencji, jakos¢ zycia i koszty leczenia szpitalnego
[302]. Odsetek 30-dniowej $miertelnosci byt podobny w obu
grupach (5% dla leczenia operacyjnego i 3% dla angiopla-
styki), jednak leczenie chirurgiczne wiazato sie z wieksza

zachorowalnoscia (57% v. 41%), gtéwnie z powodu wyste-
powania zawatu serca i zakazenia ran. Ponadto leczenie
operacyjne byto drozsze przez pierwszy rok po zabiegu.
Whynikato to z koniecznosci dtuzszego pobytu w szpitalu.
Odsetek przezywalnosci bez amputacji w 6-miesiecznej
obserwacji byt podobny w przypadku obu metod. U pa-
cjentdw po angioplastyce czesciej dochodzito do niepowo-
dzen leczenia (20% v. 3% w ciagu 1 roku), co skutkowato
wieksza liczba ponownych interwencji (27% v. 17%). Wyni-
ki te Swiadcza o tym, ze leczenie chirurgiczne jest lepsze
niz wewnatrznaczyniowe u pacjentéw z zytami dobrej ja-
kosci, ktére moga by¢ uzyte do pomostéw naczyniowych.
Niedawno opublikowano dodatkowe dane obejmujace
dtuzszy okres obserwacji (> 3 lata) [211, 303]. Na ich pod-
stawie nie stwierdzono znaczacych réznic w przezywalno-
Sci bez amputacji i przezywalnosci catkowitej miedzy wspo-
mnianymi metodami. Zaobserwowano jednak, ze u pacjen-
tow, ktorzy przezyli przynajmniej 2 lata od randomizagiji,
leczenie operacyjne wigzato sie z istotnym wzrostem dal-
szego przezycia catkowitego. Stwierdzono takze trend
w kierunku poprawy przezywalnosci bez amputacji.

W jednym niewielkim badaniu z randomizacja poréw-
nano implantacje stentéw z pomostowaniem udowo-pod-
kolanowym z zespoleniem dystalnym powyzej kolana i po
12 miesigcach nie wykazano réznic w pierwotnej i wtérnej
droznosci [290]. Konieczne sa dalsze badania poréwnujace
implantacje stentéw z leczeniem chirurgicznym tetnic poni-
zej wiezadta pachwinowego.

Inna metodg rekonstrukcji chirurgicznej tetnic ponize;j
pachwiny jest profundoplastyka, poszerzenie zwezenia po-
czatkowego odcinka tetnicy glebokiej uda. Zabieg ten mozna
rozwazyc jako procedure poprawiajaca naptyw krwi, zamiast
stosowania pomostu omijajacego, w przypadku doskonate-
go naptywu proksymalnego, > 50-procentowego zwezenia
w proksymalnej 1/3 tetnicy gtebokiej uda i przy istnieniu
dobrze rozwinietego krazenia obocznego do naczyn pisz-
czelowych.

Nalezy przeprowadzi¢ amputacje wtdrna, gdy rewasku-
laryzacja zakoriczyta sie niepowodzeniem, a powtérna inter-
wengja nie jest juz mozliwa lub gdy mimo droznego pomo-
stu stan koriczyny ulega pogorszeniu z powodu infekgji lub
martwicy. Celami amputacji sg uSmierzenie b6lu zwiazanego
z niedokrwieniem, catkowite usuniecie chorych, martwych

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji chirurgicznej u pacjentéw z LEAD

Zalecenia

W przypadku, gdy rozwaza sie rewaskularyzacje zmian w tetnicach ponizej

PisSmiennictwo

[296, 304]

Poziom®

bioder, zaleca sie zastosowanie wiasnej zyty odpiszczelowej pacjenta jako
pomostu naczyniowego z wyboru

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
LEAD — choroba tetnic koficzyn dolnych
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lub zakazonych tkanek i uformowanie kikuta, tak aby byfo
mozliwe poruszanie si¢ za pomoca protezy.

4.5.3.3.3. Obserwacja

Obserwacje kliniczna, obejmujaca ocene kliniczng i po-
miary ci$nienia tetniczego na kostkach, nalezy przeprowa-
dzi¢ po kazdym zabiegu rewaskularyzacyjnym. Cho¢ nie ma
powszechnie uznanych protokoféw obserwadiji, regularne mo-
nitorowanie koriczyn poddanych rewaskularyzacji moze
umozliwi¢ wykonanie bezzwtocznego zabiegu profilaktycz-
nego (np. naprawy pomostu tetniczego wysokiego ryzyka nie-
droznosci wg kryteriow DUS) i poprawia droznoé¢ dtugoter-
minowa [305]. W wieloosrodkowych badaniach z randomi-
zacja, obejmujacych 594 pacjentéw z pomostami zylnymi,
stwierdzono, ze programy systematycznej obserwacji za po-
moca DUS nie przynosza dodatkowych korzysci w zakresie
oceny droznosci pomostéw i odsetka uratowanych korczyn
oraz s3 mniej optacalne niz zwykta ocena kliniczna [306]. Me-
toda DUS moze by¢ przydatna w wytypowaniu protez na-
czyniowych wysokiego ryzyka, ktére moga wymagac dtugo-
trwatego leczenia przeciwptytkowego, zmniejszajacego ryzy-
ko zakrzepicy w pomoscie [307]. Dane te opieraja sie na ba-
daniach obserwacyjnych i wymagaja potwierdzenia
w dalszych prébach klinicznych.

4.5.3.3.4. Leczenie przeciwplytkowe
i przeciwkrzepliwe po rewaskularyzacji

Poza potencjalnie korzystnym dziataniem lekéw prze-
ciwptytkowych w zmniejszaniu $miertelnych i niezakoriczo-
nych zgonem zdarze CVD u pacjentéw z LEAD, leki te sto-
suje sie po rewaskularyzacji w celu poprawienia droznosci

naczyn. W metaanalizie obejmujacej 16 badan oceniono sku-
teczno$¢ leczenia przeciwptytkowego rozpoczetego po ope-
racji u pacjentéw z wykonanymi pomostami naczyniowymi
w tetnicach ponizej pachwin [308]. Leczenie przeciwptytko-
we kwasem acetylosalicylowym lub kwasem acetylosalicylo-
wym z dipirydamolem pozytywnie wptywato na pierwotng
droznos¢ pomostow 12 miesiecy od wykonania zabiegu (OR:
0,59; 95% Cl: 0,45-0,79). W analizie podgrup wykazano, ze
pacjenci otrzymujacy pomost ze sztucznych materiatéw od-
nosili wieksze korzysci ze stosowania inhibitorow ptytek niz
chorzy leczeni przy uzyciu pomostéw zylnych [308]. W ba-
daniu BOA [309] poddano ranodmizacji 2690 0s6b z pomo-
stami naczyniowymi w koriczynach dolnych, z przydziatem
do dwoch grup: leczenia przeciwkrzepliwego (z docelowym
INR w granicach 3,0-4,5) i leczenia przeciwptytkowego (kwas
acetylosalicylowy w dawce 80 mg/d.). Nie stwierdzono réz-
nic w catkowitej droznosci, lecz wyniki analizy podgrup wska-
zywaly, ze doustne leczenie przeciwkrzepliwe poprawiafo
droznos¢ pomostow zylnych w poréwnaniu ze stosowaniem
kwasu acetylosalicylowego. Natomiast w zestawieniu z lecze-
niem przeciwkrzepliwym kwas acetylosalicylowy poprawiat
droznos¢ sztucznych protez naczyniowych. Ryzyko wysta-
pienia powaznego krwawienia byto 2-krotnie wyzsze w gru-
pie poddanej leczeniu przeciwkrzepliwemu. W innym bada-
niu [310] randomizowano 665 pacjentéw poddawanych po-
mostowaniu udowo-podkolanowemu do dwéch grup: jed-
na otrzymywata kwas acetylosalicylowy (325 mg/d.)
i warfaryne (docelowa wartos¢ wskaznika INR: 1,4-2,8), a druga
tylko kwas acetylosalicylowy (325 mg/d.). W badaniu tym nie
udowodniono zadnej poprawy w zakresie drozno$ci pomo-
stow przy zastosowaniu leczenia podwojnego. Wyniki $wiad-

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwplytkowego i przeciwkrzepliwego po rewaskularyzacji

Zalecenia

ryzyka wystapienia zdarzen naczyniowych o ogélnym nasileniu

Leczenie przeciwptytkowe kwasem acetylosalicylowym zaleca sie u wszystkich | C
pacjentéw poddawanych angioplastyce z powodu LEAD w celu zmniejszenia

Klasa? Poziom® PiSmiennictwo

Podwadjne leczenie przeciwptytkowe z kwasem acetylosalicylowym

metalowego do tetnicy ponizej pachwin

i tieonopirydyng przez co najmniej miesiac zaleca sie po implantacji stentu

Zaleca sie leczenie przeciwptytkowe kwasem acetylosalicylowym

naczyniowym w tetnicach ponizej pachwin

lub kwasem acetylosalicylowym i dipirydamolem po pomostowaniu

A [308]

naczyniowych z zyt wtasnych pacjenta

Mozna rozwazy¢ leczenie przeciwkrzepliwe przy uzyciu antagonistow
witamy K, po pomostowaniu ponizej pachwin, z zastosowaniem protez

Ilb B [309]

z tworzywa sztucznego w tetnicach pod kolanem

Mozna rozwazyc¢ zastosowanie podwdjnego leczenia przeciwptytkowego Ilb B
kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem w przypadku wykonania pomostu

[312]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
LEAD — choroba tetnic korczyn dolnych
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czyly jednak na korzys¢ leczenia ztozonego w przypadku za-
stosowania protez naczyniowych z tworzywa sztucznego. Po
dodaniu warfaryny do kwasu acetylosalicylowego ryzyko wy-
stapienia krwawienia uleglo podwojeniu. W innym badaniu
z randomizacja [311] poréwnywano stosowanie warfaryny
(wskaznik INR w zakresie 2,0-3,0) w pofaczeniu z kwasem
acetylosalicylowym (325 mg/d.) v. wyfacznie kwas acetylosa-
licylowy (325 mg/d.) u 56 pacjentéw z pomostami zylnymi
wysokiego ryzyka (definiowanego jako utrudniony odptyw
krwi tetniczej, suboptymalny przeptyw w pomostach zylnych
i powtarzane interwencje). Po 3-letniej obserwacji odsetki
droznodci oraz uratowanych konczyn byly znaczaco wyzsze
u 0séb otrzymujacych warfaryne i kwas acetylosalicylowy.
taczne stosowanie powyzszych lekéw wiazato sie z wigkszym
odsetkiem krwawien. Niedawno w badaniu randomizowa-
nym CASPAR, przeprowadzonym metodg podwojnie Slepej
préby, oceniono skutecznos¢ kwasu acetylosalicylowego
w potaczeniu z klopidogrelem v. samego kwasu acetylosali-
cylowego w zwiekszaniu odsetka pierwotnej droznosci ura-
towanych konczyn i przezywalnosci u pacjentéw z zastoso-
wanymi pomostami naczyniowymi ponizej stawu kolanowe-
go [312]. Sposréd 851 os6b wiaczonych do badania prawie
70% miato wszyty pomost zylny, a 30% — sztuczne protezy
naczyniowe. Po rocznym okresie obserwacji nie stwierdzo-
no réznic miedzy grupami w zakresie wystapienia ztozonego
punktu koficowego. Analiza podgrup Swiadczyta na korzys¢
potaczenia klopidogrelu i kwasu acetylosalicylowego w przy-
padku sztucznych protez naczyniowych. Liczba chorych,
u ktérych nalezato zastosowacé podwdjna terapie przeciwplyt-
kowa (NNT, number needed to treat) po zabiegu chirurgicz-
nym ponizej stawu kolanowego, aby zapobiec amputagji jed-
nej koriczyny, wynosita zaledwie 10,2.

Znaczenie leczenia przeciwkrzepliwego po zastosowaniu
balonowej PTA z implantacja stentu oceniono w 3 badaniach
prospektywnych z randomizacja [313]. W zadnym z nich nie
wykazano istotnej poprawy droznoéci tetnic przy zastosowaniu
leczenia przeciwptytkowego, podczas gdy wzrosta czesto$¢ po-
wikfan zwiazanych z krawieniami [313]. Obecnie nie zaleca sie
rutynowego leczenia przeciwkrzepliwego po przebyciu PTA lub
implantacji stentéw w tetnicach koficzyny dolnej.

4.5.3.4. Komorki macierzyste i terapia genowa
w rewaskularyzacji

Rozwijajace sie nowoczesne metody stymulacji neowa-
skularyzacji, znane jako terapeutyczna angiogeneza, opieraja
sie na stosowaniu czynnikbw angiogennych lub komérek
macierzystych do promowania rewaskularyzacji i remodelin-
gu naczyn krazenia obocznego, w celu zmniejszenia dolegli-
wosci i zapobiegania amputacjom.

Podczas gdy w niekt6rych badaniach obserwowano zfa-
godzenie objawéw, poprawe czynnosciowa i zapobieganie
amputacjom [314-317], wyniki innych badai nie potwier-
dzity tych korzysci [318-320].

Szpik kostny i krew obwodowa sg bogatym Zrédfem ko-
morek macierzystych i progenitorowych, ktére mozna zasto-
sowac do przeszczepu z komérek wiasnych. Szpik kostny jest
obecnie najczestszym zrédtem komoérek wykorzystywanych
w prébach klinicznych, poniewaz jest fatwo dostepny i nie
wymaga zastosowania ztozonych proceséw oczyszczajacych.
Inng zaletg jest to, ze szpik zawiera rézne komorki macierzy-
ste i progenitorowe, co wydaje sie lepsze niz wyselekcjonowa-
nie jednego rodzaju komérek progenitorowych. Jak dotad nie
ustalono, ktére sposrod wielu réznych rodzajéw komoérek uzy-
tecznych w leczeniu sa najbardziej obiecujace [321]. W nie-
dawnej metaanalizie obejmujacej 37 badan stwierdzono, ze
terapia z komérek wiasnych pacjentéw skutecznie poprawiata
wskazniki niedokrwienia, objawy subiektywne i twarde punk-
ty koricowe (wyleczenie owrzodzenia i amputacje). Osoby
z zakrzepowo-zarostowym zapaleniem tetnic (thromboangiitis
obliterans) odnosili wieksze korzysci niz chorzy z LEAD o etio-
logii miazdzycowej. Badanie TAMARIS jest najwiekszym ba-
daniem randomizowanym oceniajacym terapie genowg w CLI.
Objeto w nim obserwacja ponad 520 pacjentéw z 30 krajow
z CLI'i zmianami skornymi, ktérzy nie kwalifikowali sie do stan-
dardowej rewaskularyzacji. W badaniu nie stwierdzono istot-
nych statystycznie réznic miedzy dwiema grupami w zakresie
wystapienia pierwotnego punktu koricowego, jakim byt zgon
lub pierwsza wieksza amputacja w leczonej koriczynie dolnej,
niezaleznie od tego, ktory wystapit pierwszy (37% v. 33,2%;
p = 0,48) [322]. Obecnie terapia genowa i leczenie przy uzy-
ciu komoérek macierzystych sa poddawane badaniom i jest zbyt
wczesnie, zeby formutowaé pewne zalecenia.

4.5.4. Postepowanie w chromaniu przestankowym

Postepowanie w chromaniu przestankowym obejmuje
optymalna kontrole czynnikéw ryzyka w celu poprawy roko-
wania (patrz punkt 3.4) i zmniejszenia objawéw. Mozliwosci
terapeutycznego zmniejszenia bélu obejmuja metody niein-
wazyjne (gtéwnie wysitek fizyczny i farmakoterapia) lub inwa-
zyjne (rewaskularyzacja). Na rycinie 3 przedstawiono propo-
nowany algorytm postepowania w chromaniu przestankowym.
Ze wzgledu na coraz czestsze zastosowanie leczenia wewnatrz-
naczyniowego w celu poprawy dystansu marszu istnieje po-
trzeba poréwnania tej terapii z nadzorowanym treningiem fi-
zycznym. W badaniu obejmujacym 51 pacjentéw z chroma-
niem przestankowym nie stwierdzono istotnych réznic w dy-
stansie marszu lub jakosci zycia 2 lata po leczeniu [323].
Niedawno w badaniu z randomizacja obejmujacym 151 os6b
z chromaniem przestankowym potwierdzono brak réznic
w jakosci zycia po 12 miesigcach po interwencji. Badanie to
wykazato jednak wyzszy koszt leczenia w grupie poddanej in-
terwencjom wewnatrznaczyniowym [279]. U pacjentow
z tagodnym do umiarkowanego chromaniem przestankowym
stwierdzono dodatkowe korzysci z leczenia wewnatrznaczy-
niowego w poréwnaniu z nadzorowanym treningiem fizycz-
nym, zwigzanym z optymalnym leczeniem zachowawczym
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Postepowanie w chromaniu przestankowym

l

Leczenie zachowawcze
(kontrola czynnikéw ryzyka, trening fizyczny,
farmakoterapia przez 3—6 miesiecy)

/\

Dobra odpowiedz na leczenie

Niezadowalajaca odpowiedz na leczenie

Leczenie
wewnatrznaczyniowe

Obrazowanie zmian naczyniowych

Mozliwe leczenie wewnatrznaczyniowe?

Tak

Nie

Operacja pomostowania naczyniowego

Dalsza obserwacja:
»| — objawy

— kontrola czynnikow ryzyka CV

Rycina 3. Algorytm postepowania w chromaniu przestankowym. CV — sercowo-naczyniowy

[324]. Cho¢ nie stwierdzono réznic w jakosci zycia, po 24 mie-
sigcach zaobserwowano, ze wydtuzenie dystansu marszu
w przypadku zmian w segmencie udowo-podkolanowym byto
wieksze 0 38%, a w segmencie aortalno-biodrowym — o 78%
w grupie z angioplastyka w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Trwajace badanie CLEVER przyniesie nowe dane dotyczace
wskazan do stosowania powyzszych metod leczenia u pacjen-
téw z chromaniem przestankowym [325].

4.5.4.1. Leczenie zachowawcze

U pacjentéw z chromaniem przestankowym pierwotnym
celem leczenia jest zmniejszenie ryzyka zachorowalnosci
i Smiertelnosci zwiazanych z CVD. Ryzyko to wystepuje u wszyst-
kich pacjentéw z LEAD, tacznie z chorymi z tagodnymi lub nie-
typowymi dolegliwosciami, jak réwniez tymi bez objawdw
[2, 326]. Dlatego tez leczenie i kontrola czynnikéw ryzyka sa
konieczne u kazdego pacjenta z LEAD po to, aby osiagnac cele
profilaktyki wtérnej. Zaprzestanie palenia tytoniu w potaczeniu
zregularnym wysitkiem fizycznym powoduje najbardziej widocz-
ne wydtuzenie dystansu marszu, zwlaszcza w przypadku obec-
nosci zmian naczyniowych ponizej tetnic udowych.

Trening fizyczny (najlepiej nadzorowany) i farmakotera-
pia moga zmniejsza¢ dolegliwosci chorych. W celu obiektyw-

nej oceny progresji choroby nalezy regularnie wykonywac te-
sty marszu na biezni ruchomej. Pacjentom zaleca sie prowa-
dzenia dzienniczkéw, w ktérych zapisywaliby przebieg trenin-
gu w domu oraz ewolucje dystansu marszu i objawéw. Moze
to pomoéc w lepszym stosowaniu sie do zalecer lekarskich.
W przypadku wystapienia typowego chromania mozna roz-
pocza¢ farmakoterapie w celu wydtuzenia dystansu marszu.

U wielu pacjentéw z objawami o nasileniu tagodnym do
umiarkowanego wspomiane postepowanie poczatkowe prowa-
dzi do znaczacego zmniejszenia chromania i poprawy jakosci zycia.
W przypadku poprawy nalezy kontynuowac trening (i ewentual-
nie farmakoterapie) i ocenia¢ pacjentéw w regularnych odstepach
czasu. Okresowo nalezy kontrolowac ABI, jednak znaczaca po-
prawa czynnosciowa nie musi koniecznie sie przektadac na istotng
zmiane tego wskaZnika. Nalezy regularnie kontrolowa¢ czynniki
ryzyka i w zaleznosci od potrzeby modyfikowac terapie.

4.5.4.2. Leczenie zabiegowe

W ciezkich przypadkach z chromaniem powodujacym
niepetnosprawnosc leczenie zachowawcze, facznie z nadzo-
rowanym treningiem fizycznym, czesto nie wystarcza do
zmniejszenia objawdw. Nalezy wtedy wykona¢ obrazowa-
nie zmian w naczyniach w celu precyzyjnego okreslenia ich
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Zalecenia dla pacjentéw z chromaniem przestankowym

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
Wskazany jest nadzorowany trening fizyczny I A [255]

W przypadku gdy nie ma mozliwosci nadzorowania treningu fizycznego, | C -
wskazany jest trening bez nadzoru

U pacjentéw z chromaniem przestankowym z objawami zaburzajagcymi codzienng Ilb A [260-265, 269]
aktywnos¢ mozna rozwazy¢ farmakoterapie

W przypadku chromania przestankowego z niewielkg poprawa po leczeniu lla C -
zachowawczym nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje

U pacjentéw z chromaniem przestankowym powodujgcym niepetnosprawno$é lla C -

i zaburzajacym codzienng aktywnos¢, ze zmianami wywotujgcymi objawy w aorcie/

/tetnicach biodrowych powinno sie rozwazy¢ rewaskularyzacje (wewnatrznaczyniowg

lub chirurgiczna) jako metode pierwszego wyboru oraz kontrole czynnikdw ryzyka

Nie zaleca sie stosowania terapii przy uzyciu komérek macierzystych Il C -

oraz terapii genowej

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

lokalizacji i charakterystyki. Takie postepowanie pomaga
w rozstrzygnieciu, czy wskazane i/lub mozliwe jest zastoso-
wanie leczenia wewnatrznaczyniowego.

Dane na temat dtugotrwatych korzysci z rewaskularyza-
cji w poréwnaniu z nadzorowanym treningiem fizycznym
i optymalnym leczeniem zachowawczym sa niejednoznacz-
ne. Jest to zwlaszcza widoczne w przypadku pacjentéw z chro-
maniem o nasileniu fagodnym do umiarkowanego [324]. Roz-
woj terapii wewnatrznaczyniowej sprawit, ze wielu lekarzy
rozwaza liberalizacje wskazan do zabiegdéw przezskérnych.
Wskazania do leczenia wewnatrznaczyniowego sg uzaleznio-
ne od nasilenia spowodowanej chromaniem niepetnospraw-
nosci w ciagu dnia. Leczenie przezskérne stosuje sie, gdy ce-
chy kliniczne i badania obrazowe pozwalaja przypuszczac,
Ze nastapi zmniejszenie objawdw, a odpowiedz na wysitek
fizyczny lub farmakoterapie jest niezadowalajaca. Przy wy-
stepowaniu zmian w segmencie aortalno-biodrowym, ze
wzgledu na mate prawdopodobiefistwo zmniejszenia obja-
wow przy zastosowaniu wysitku fizycznego, nalezy rozwazy¢
rewaskularyzacje, bez wczesniejszego leczenia zachowawcze-
go. Wskazania do leczenia operacyjnego ograniczaja sie do
rozlegtych zmian, ktére nie kwalifikuja sie do angioplastyki.
Zasady postepowania u pacjentéw z chromaniem przestan-
kowym przedstawiono na rycinie 3.

4.5.5. Krytyczne niedokrwienie korniczyn

dolnych (CLI)

4.5.5.1. Definicja i manifestacje kliniczne
Najciezsza postacia LEAD jest CLI. Definiuje sie je jako

obecnos¢ spoczynkowego bolu niedokrwiennego i zmian

naczyniowych lub zgorzeli o pochodzeniu obiektywnie zwig-

zanym z choroba zarostowa tetnic. Jest to choroba przewle-

kfa, ktéra nalezy odréznia¢ od ostrego niedokrwienia kon-

czyn dolnych (ALl) (patrz rozdziat 4.5.6). Zwykle zaleca sie

przyjmowanie za diagnostyczne kryterium wartosci cisnienia
na kostkach < 50 mm Hg. Wartosci te sa charakterystyczne
u wiekszosci pacjentéw, u ktérych nie dojdzie do sponta-
nicznego ustapienia objawéw spoczynkowych i zmian nie-
dokrwiennych bez interwencji. Proces gojenia wymaga lep-
szego ukrwienia niz to, ktére zapewnia integralnos¢ skory.
Dlatego tez wartosci ci$nienia na poziomie kostek i paluchéw
umozliwiajace gojenie sa wyzsze niz stwierdzane u pacjen-
tow z niedokrwiennym bélem w spoczynku. Za rozpozna-
niem CLI u chorych ze zmianami niedokrwiennymi lub zgo-
rzelg przemawia wartos$¢ ci$nienia na poziomie kostek
< 70 mm Hg. W przypadku wystepowania zwapnienia bto-
ny srodkowej tetnic [6] warto$¢ ci$nienia na paluchu
< 30 mm Hg zastepuje pomiary cisnienia na kostkach.
W niektoérych przypadkach przydatna w celach diagnostycznych
i rokowniczych jest ocena mikrokrazenia (np. przezskérne cis-
nienie parcjalne tlenu). Badanie mikrokrazenia jest réwniez cza-
sami pomocne w ustalaniu poziomu amputagiji (tab. 7).
Odsetek pierwotnych amputacji wynosi 5-20%. Amputacje
wykonuije sie giéwnie u pacjentéw z przeciwwskazaniami do re-
waskularyzacji, ktorzy maja zaburzenia neurologiczne lub sie nie
poruszaja [6, 327]. Ponadto CLI jest markerem uogdlnionej, nasi-
lonej miazdzycy z 3-krotnie wyzszym ryzykiem wystapienia: za-
walu serca, udaru mézgu i zgonu z przyczyn naczyniowych,
w poréwnaniu z pacjentami z chromaniem przestankowym [6].

4.5.5.2. Mozliwosci terapeutyczne

Petne postepowanie wymaga wielodyscyplinarnej kon-
troli czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzycy, zapewnienia re-
waskularyzacji w najwiekszym mozliwym zakresie, zoptyma-
lizowania leczenia ran, stosowania wygodnego obuwia, le-
czenia zakazen i rozpoczecia rehabilitacji (ryc. 4).

Fundamentalnym celem leczenia jest przywrécenie przepty-
wu krwi w tetnicach i uratowanie koriczyny [328]. Nalezy bez
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Tabela 7. Pacjenci z krytycznym niedokrwieniem konczyn dolnych (CLI)

Ocena Parametr Cecha definiujaca CLI Uwagi
Wywiad Dtugos¢ trwania objawow > 2 tygodni Wymaga przeciwbodlowej kontroli morfing
przedmiotowych i podmiotowych CLI
Objawy Bol spoczynkowy Paluch, przodostopie Zwiaszcza przy unoszeniu konczyny
(np. podczas snu nocnego). Bol/skurcze
tydek nie stanowig klinicznych objawéw CLI
Zmiany niedokrwienne Waty paznokciowe, wystajgce
fragmenty palcow, piet i miejsc
otaczajacych kosci
Zakazenie Wtdérne powikiania: zapalenie i zakazenie
Ocena drazenia do kosci sonda Pozytywny wynik testu pozwala z duza
(probe-to-bone test) czutoscia i specyficznoscia rozpoznad
zapalenie kosci i szpiku
Cechy Catkowite cisnienie w kostkach < 50 mm Hg Plus bol spoczynkowy
hemodynamiczne lub < 70 mm Hg Plus zmiana(y) niedokrwienna(e)
Catkowite cisnienie w paluchu < 30 mm Hg Mierzone przy obecnych zwapnieniach bfony
Srodkowej tetnic (niepodatne na ucisk lub
falszywie podwyzszone cisnienie tetnicze
w kostkach, ABI > 1,4)
Przezskérne cidnienie parcjalne tlenu | < 30 mm Hg Ocena gojenia sie rany, znaczna zmiennos¢

ABI — wskaznik kostka—-ramie

Zalecenia dotyczace postgpowania w krytycznym niedokrwieniu kofczyny

Zalecenia Klasa? Poziom" Pismiennictwo
W celu ratowania konczyny wskazana jest rewaskularyzacja, o ile jej wykonanie | A [302, 331, 336]
jest technicznie mozliwe

W przypadku, gdy leczenie wewnatrznaczyniowe jest technicznie wykonalne, 1]s) B [302,331]
mozna je rozwazy¢ jako metode pierwszego wyboru

Jesli rewaskularyzacja jest niemozliwa do przeprowadzenia, mozna rozwazy¢ b B [338,339]
zastosowanie prostanoidéw

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

zbednej zwloki przeprowadzi¢ rewaskularyzacje u wszystkich
pacjentow z objawami CLI, jedli jest to technicznie mozliwe. Ba-
dania w kierunku wykrywania oraz oceny choroby wieficowej
i naczyn mozgu nie powinny spowalniac leczenia CLI u pacjen-
tow w stabilnym stanie. Nalezy rozpocza¢ farmakoterapie z uzy-
ciem przynajmniej lekéw przeciwplytkowych i statyn [329, 330].

Wszystkich pacjentéw z CLI nalezy skonsultowac ze spe-
cjalista choréb naczyniowych w celu zaplanowania rewasku-
laryzacji. Najbardziej widoczng zmiang w leczeniu CLI jest co-
raz czestsza tendencja do zamiany stosowania pomostéw na-
czyniowych na rzecz terapii wewnatrznaczyniowej. Przezskorna
angioplastyka jest uznang metoda pierwszego wyboru w re-
waskularyzacji obejmujacej tetnice piszczelowe, a pomosto-
wanie jest procedurg rezerwowa, wykonywana w razie potrzeby
[6]. Najwiekszymi zaletami leczenia wewnatrznaczyniowego
sg niska czesto$¢ powiktan, wynoszaca 0,5-40%, wysoki od-

setek technicznie udanych zabiegdéw (nawet w dfugich niedroz-
nosciach), dochodzacy do 90% i zadowalajacy wynik leczenia
krotkoterminowego. W badaniu BASIL wykazano, Ze czestos¢
przezycia bez amputacji jest podobna w przypadku leczenia
operacyjnego i angioplastyki balonowej przez przynajmniej
2 lata po przebyciu zabiegu [302, 331]. Postepowanie we-
wnatrznaczyniowe, facznie z liberalnym podejsciem do implan-
towana stentéw w tetnicach powyzej stawéw kolanowych, jest
usprawiedliwione w przypadku utrzymywania sie niskiej cze-
stosci powiktan. Ponadto podczas leczenia wewnatrznaczynio-
wego nie nalezy wykorzystywac¢ miejsc przydatnych do wyko-
nania zespolenia dystalnego w trakcie wtérnego pomostowa-
nia naczyniowego. U pacjentéw z nasilong zgorzela lub po-
socznica leczenie operacyjne metoda otwarta prawdopodobnie
zapewnia szybszy przeptyw krwi do korficzyny. Nalezy jednak
pamieta¢ o wyzszym ryzyku zachorowalnosci zwigzanym
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Algorytm postepowania w krytycznym niedokrwieniu konczyn

Y Y

Béle spoczynkowe Zmiany niedokrwienne, zgorzel

| i

Kontrola bélu (morfina), zaopatrzenie ran,
leczenie zakazenia (antybiotyki)

Kontrola bélu (morfina)

A

Y

Pilna rewaskularyzacja

Mozliwa » Niemozliwa
y
Rewaskularycja wewngatrznaczyniowa ¢
< Trudnosci techniczne, o
Aj H Q>
rewaskularyzacja 35S
Kliniczna i nieinwazyjna ocena wewnatrznaczyniowa N2
wyniku hemodynamicznego (tab. 8) niewskazana 258
:0%
S82
Y Rewaskularyzacja E?ﬁ
Korzystna chirurgiczna g %3
=2
s
» Niekorzystna
Kontrola czy_nnihc_’)w ryzyka CVD, L
opracowanie chirurgiczne ran, e
odpowiednie obuwie (usunigcie ucisku Kontrc?la czynnl_kow ryzyka CVI.)’
na zmiany), obserwacja kontrola bélu (morfina, zaopatrzenie ran)
Prostaglandyny, -
rozwaz stymulacje Amputacja,
rdzenia kregowego rehabilitacja

' j

Rycina 4. Algorytm postepowania w krytycznym niedokrwieniu konczyn. CVD — choroba sercowo-naczyniowa

Tabela 8. Klasyfikacja kliniczna ostrego niedokrwienia konczyn dolnych

Stopien Kategoria Zaburzenia czucia Ostabienie miesni Rokowanie
| Przezycie konczyny niezagrozone Nie ma Nie ma Nie ma bezposredniego
zagrozenia
1A Przezycie konczyny nieznacznie Nie ma lub Nie ma Konczyna do uratowania,
zagrozone minimalne (palce) jesli szybko zastosuje sie
leczenie
IIB Przezycie konczyny bezposrednio Wiecej niz palce tagodne/umiarkowane Konczyna do uratowania,
zagrozone jesdli natychmiast rozpocznie
sie rewaskularyzacje
Il Niedokrwienie nieodwracalne Gtebokie, catkowity Gtebokie, porazenie Duza utrata tkanek,
brak czucia (stezenie migsni) amputacja, trwate
uszkodzenie nerwow

Dzieki uprzejmosci i za zgoda Rutherford i wsp. [328]
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z leczeniem operacyjnym i infekcji pomostu naczyniowego
[332]. Obecnie jest mozliwe wykonanie bardzo dystalnych po-
mostowan zylnych do tetnic stop. Zespolenia te cechuja sie
doskonatymi odsetkami droznosci, wynoszacymi 88% po 4 la-
tach obserwadji [333, 334].

Istnieja znaczne rozbiezno$ci miedzy doniesieniami doty-
czacymi rekonstrukgji naczyr [335]. Dzieje sie tak giéwnie
z powodu niewfasciwego doboru pacjentéw bez krytycznie za-
grozonych koriczyn do badan dotyczacych CLI. Poza tym grupa
nizszego ryzyka obejmuje osoby z bélem spoczynkowym,
a do grupy wyzszego ryzyka naleza chorzy z prawdziwym nie-
dokrwieniem koriczyn z duzg utrata tkanek. Po roku w grupie
nizszego ryzyka 73% pacjentéw leczonych zachowawczo stra-
cifo koriczyne dolng lub zmarto. Sposréd os6b spetniajacych
kryteria wyzszego ryzyka 95% pacjentéw leczonych zachowaw-
czo wymagafo amputacji w ciggu roku. Natomiast wéroéd os6b
z grupy wyzszego ryzyka, u ktérych wykonano rekonstrukcje
tetnic, tylko 25% wymagato wiekszej amputacji [336]. Pierwot-
nym punktem koricowym, $wiadczacym o skutecznosci lecze-
nia, jest drozno$¢ zrekonstruowanego naczynia i uratowanie
konczyny. Zachowanie mozliwosci poruszania sie i niezalez-
nosci stanowia o powodzeniu terapii z punktu widzenia cho-
rego. Mimo zadowalajacej droznosci i odsetka uratowanych
koniczyn u ponad potowy chorych dochodzi do ponownych
interwencji w ciagu 3 miesiecy i kolejnych hospitalizacji w cza-
sie 6 miesiecy. Niezalezne czynniki predykcyjne wystapienia
niepowodzenia obejmuja: zaburzenia poruszania sie podczas
wizyty lekarskiej (HR: 6,44), chorobe tetnic ponizej pachwin
(HR: 3,93), ESRD (HR: 2,48) i obecnos¢ zgorzeli (OR: 2,4) [337].

U pacjentéw z CLI niekwalifikujgcym sie do rewaskula-
ryzacji jedynymi lekami wykazujacymi korzystne dziafanie
w badaniach z randomizacja sg prostanoidy [338, 339].
Z powodu rozbieznych wynikéw w innych badaniach nie ma
rozstrzygajacych dowodéw dotyczacych skutecznosci tych le-
kow [340]. Obiecujace pod wzgledem bezpieczernstwa
i skutecznosci moga by¢ rézne formy terapeutycznej angioge-
nezy (terapia genowa lub przy uzyciu komérek macierzystych),
jednak sg potrzebne twarde dowody z RCT. Przedmiotem dys-
kusji wciaz pozostaja korzysci ze stymulacji rdzenia kregowe-
go, cho¢ w opublikowanym w 2005 roku przegladzie Cochra-
ne sugerowano pewna skutecznosc tej formy terapii [341].

Postepowanie u pacjentéw z CLI przedstawiono na ry-
cinie 4.

4.5.6. Ostre niedokrwienie korniczyn dolnych (ALI)

Wystapienie ALl jest zwiazane z naglym zmniejszeniem
perfuzji w tetnicach koriczyny dolnej. Przyczyna moga by¢ pro-
cesy zakrzepowe lub zatorowe. Potencjalnymi przyczynami
ALl moga by¢: progresja choroby tetnic, zatorowos¢ sercowo-
pochodna, dyssekcja aorty lub zatorowos¢, zakrzepica w po-
moscie naczyniowym, zakrzepica w tetniaku tetnicy podkola-
nowej, uwiezniecie torbieli, uraz, obrzek siniczy, zatrucie al-
kaloidami sporyszu, stany nadkrzepliwosci i powikfania jatro-

genne zwigzane z cewnikowaniem serca, procedurami we-
wnatrznaczyniowymi, kontrapulsacja wewnatrzaortalng, poza-
ustrojowymi urzadzeniami wspomagajacymi prace serca, jak
réwniez z zestawami do zamykania naczyn. W tych przypad-
kach zywotnos¢ konczyny jest najbardziej zagrozona. Szybkie
i odpowiednie postepowanie jest konieczne do uratowania
konczyny.

Po ustaleniu rozpoznania klinicznego nalezy niezwtocz-
nie rozpocza¢ leczenie heparyna niefrakcjonowang [6, 342].
Czesto konieczne jest zastosowanie terapii przeciwbolowe;.
Stopien pilnosci i wybdr strategii terapeutycznej zaleza od
obrazu klinicznego, gtéwnie od obecnosci deficytéw neuro-
logicznych, i przyczyny (zakrzepowa lub zatorowa). Katego-
rie kliniczne przedstawiono w tabeli 8.

Niedwracalnie niedokrwiona koriczyna moze wymagac
amputacji, zanim wystapi pogorszenie stanu klinicznego pa-
cjenta. Zwykle podejmuije sie proby ratowania koriczyny lub
przynajmniej ograniczenia poziomu amputacji. Koriczyna bez
bezposredniego zagrozenia wymaga pilnego obrazowania, jak
réwniez oceny gféwnych choréb towarzyszacych. W przy-
padku powaznie pogorszonej funkgji nerek szczegétowy DUS
moze zastapi¢ angiografie. W niektérych przypadkach roz-
poznany zator sercowopochodny w tetnicach niezmienionych
miazdzycowo mozna leczy¢ za pomoca chirurgicznej embo-
lektomii bez wczesniejszej angiografii. W innych przypadkach,
majac na uwadze nagly charakter opieki, mozna wykona¢
angiografie bez wczesniejszej oceny ultrasonograficznej na-
czyh w celu unikniecia opdzniers w leczeniu.

Mozna zastosowac rézne techniki rewaskularyzacji (ryc.
5). Mozliwosci szybkiej rewaskularyzacji obejmuja: przezskor-
ne leczenie fibrynolityczne przy uzyciu cewnika, przezskérng
trombektomie mechaniczng lub przezskorna trombektomie
aspiracyjna (z lub bez leczenia fibrynolitycznego) oraz trom-
bektomie chirurgiczng, pomostowanie naczyniowe i/lub rekon-
strukgje tetnic. Strategia leczenia zalezy od typu niedroznosci
(skrzeplina lub zator) i jej lokalizacji, czasu trwania niedokrwie-
nia, chordb towarzyszacych, rodzaju naczynia (tetnica lub po-
most) i zwiazanego z leczeniem ryzyka oraz wynikéw terapii.
Ze wzgledu na mniejsza zachorowalno$c¢ i Smiertelnos¢ w po-
réwnaniu z postepowaniem chirurgicznym leczenie wewnatrz-
naczyniowe jest poczatkowa metoda z wyboru, zwtaszcza
u pacjentéw z ciezkimi chorobami towarzyszacymi, jesli nasi-
lenie ciezkosci zmian pozwala na wykonanie rewaskularyzacji
w odpowiednim czasie, a zespot zabiegowy jest dostepny.
Uzyskuije sie najlepsze wyniki leczenia, gdy ALl trwa < 14 dni
[6]. Miejscowe, wewnatrztetnicze leczenie fibrynolityczne jest
klasyczng metoda wewnatrznaczyniowego usuwania skrzepli-
ny. Obecnie stosuje sie rézne techniki i leki fibrynolityczne [6].
Wlew leku fibrynolitycznego do skrzepliny jest bardziej sku-
teczny niz nieselektywny wlew za pomoca cewnika. Zapro-
jektowano rézne zestawy do mechanicznego usuwania skrze-
pliny, powszechnie stosowane same lub w pofaczeniu z fibry-
noliza, co zmniejsza czas do uzyskania reperfuzji. Nowa kon-
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Zalecenia dotyczace ostrego niedokrwienia koriczyn dolnych

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
Zaleca sie niezwfoczng rewaskularyzacje w przypadku wystapienia | A [6,342]
ALl z zagrozonym przezyciem konczyny (stopien Il)

W przypadku pilnego leczenia wewnatrznaczyniowego w celu zmniejszenia czasu B [6,304]
do reperfuzji zaleca sie zastosowanie leczenia fibrynolitycznego w potaczeniu

z mechanicznym usunieciem skrzepliny

Leczenie operacyjne jest wskazane u pacjentéw z ALl z zaburzeniami motorycznymi B [304]
lub ciezkimi deficytami czuciowymi (stopien 1IB)

U wszystkich pacjentéw nalezy niezwtocznie rozpoczac leczenie heparyna I C -

U pacjentéw z AL, u ktérych wystapity objawy < 14 dni wczesniej i bez deficytéw lla A [6,304]
ruchowych (stopien 11A), nalezy rozwazyc leczenie wewnatrznaczyniowe

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
ALl — ostre niedokrwienie konczyn dolnych

cepcja potaczenia fibrynolizy wewnatrzaortalnej i usuniecia
skrzepliny za pomoca cewnika wiaze sie z 6-miesiecznym od-
setkiem amputacji < 10% [6]. Fibrynoliza systemowa nie od-
grywa roli w leczeniu pacjentow z ALL

Na podstawie wynikéw starszych badar z randomizacja
[343-345] mozna stwierdzi¢, ze terapia fibrynolityczna nie
wykazuje widocznej przewagi nad leczeniem operacyjnym
w zakresie 30-dniowe]j $miertelnosci lub uratowanych kon-
czyn. Leczenie fibrynolityczne daje lepsze rezultaty, gdy za-
stosuje sie je w ciggu 14 dni od wystapienia objawdw. Zapro-
ponowano zestawy do trombektomii w leczeniu ALI, lecz ko-
rzysci z tej terapii sa stabo udokumentowane. Po usunieciu
skrzepliny nalezy zapewnic¢ leczenie wczesniej istniejacych
zmian naczyniowych z wykorzystaniem procedury wewnatrz-
naczyniowej lub chirurgicznej metody otwartej. Uwzglednia-
jac obraz kliniczny i dostepno$¢ centrum ratunkowego, re-
waskularyzacja chirurgiczna powinna by¢ metoda prefero-
wana w przypadku, gdy niedokrwienie koficzyny jest wysoce
zagrazajace, a podejmowanie préby leczenia za pomoca cew-
nikéw moze op6zni¢ rewaskularyzacje.

Czasem wykonuje sie przeciecie powiezi koriczyn dolnych
w celu zapobiegania wystapieniu poreperfuzyjnego zespotu prze-
dziatéw powieziowych, zwlaszcza w przypadku stopnia Ilb i 1l
po chirurgicznej rewaskularyzacji. W przypadkach bez bezpo-
Sredniego zagrozenia przezycia koriczyny wykonanie otwartej
lub wewnatrznaczyniowej rewaskularyzacji moze si¢ okazac nie-
mozliwe. Dzieje sie tak zwlaszcza w przypadku nieobecnosci
dystalnych tetnic, nawet po pierwotnej fibrynolizie in situ. Je-
dyna mozliwoscia jest wtedy stabilizacja niedokrwienia poprzez
farmakoterapie (leczenie przeciwkrzepliwe, prostanoidy).

4.6. WIELOOGNISKOWA MIAZDZYCA TETNIC
4.6.1. Definicja

Wieloogniskowa miazdzyce tetnic definiuje sie jako jed-
noczesne zajecie przez zmiany miazdzycowe przynajmniej
dwdch obszaréw naczyniowych. Mimo czestego wystepowa-

nia nie przeprowadzono badar z randomizacjg w celu poréw-
nania r6znych strategii terapeutycznych, a dostepne dane po-
chodza tylko z analiz podgrup lub serii kolejnych pacjentéw.

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
Torakochirurgii (EACTS) dotyczace rewaskularyzacji miesnia
sercowego po raz pierwszy zawieraja rekomendacje odno-
szace sie do leczenia pacjentow z CAD i zwezeniem tetnic
szyjnych, nerkowych czy LEAD [346].

W postepowaniu z chorym z wieloogniskowa miazdzyca
tetnic nalezy sie skoncentrowac nie tylko na lokalizacji zmian
i zwigzanymi z tym trudno$ciami technicznymi dotyczacymi
poszczegblnych metod leczenia. Wazna jest takze catosciowa
ocena stanu klinicznego pacjenta, z analizg obecnosci ewen-
tualnych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego i wspotist-
niejacych choréb. W konsekwencji strategie leczenia nalezy
dobra¢ indywidualnie, opierajac sie bardziej na parametrach
klinicznych niz na kwestiach technicznych. Wymagane jest za-
angazowanie wielospecjalistycznego zespotu.

W niniejszych wytycznych poruszono kwestie wptywu
wieloogniskowej miazdzycy tetnic na rokowanie, jak réwniez
omoéwiono badania przesiewowe i zasady postepowania
w leczeniu tej choroby, uwzgledniajac najbardziej odpowied-
nie potaczenia w klinicznej praktyce.

4.6.2. Wplyw wieloogniskowej miazdzycy tetnic
na rokowanie

U pacjentdw z chorobg miazdzycowa zlokalizowana w jed-
nym miejscu dodatkowe jej wystepowanie w innym fozysku
naczyniowym wigze sie ze zwiekszeniem ryzyka nawracania
objawow i powiktai w pierwszej lokalizacji naczyniowej. Spo-
$rod 828 pacjentéw z zawatem serca, ktérych wiaczono do ba-
dania Framingham, osoby z wywiadem udaru moézgu lub obja-
wowego LEAD mialy 2-krotnie wyzsze ryzyko ponownego wy-
stapienia zawatu serca [347]. Do rejestru REACH wiaczono
68 236 pacjentéw z rozpoznana choroba miazdzycowa tet-
nic (CAD, LEAD, choroba naczyn mézgu; n = 55 814) albo

www.kardiologiapolska.pl



5318

Kardiologia Polska 2011; 69 (supl. VI)

Ostre niedokrwienie konczyn dolnych
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wewnatrznaczyniowa lub chirurgiczna jest usprawiedliwiona, nawet w przypadku zaawansowanego, gtebokiego niedokrwienia

Rycina 5. Algorytm optymalnego postepowania w ostrym niedokrwieniu korczyn dolnych

z co najmniej 3 czynnikami ryzyka miazdzycy (n = 12 422)
[348]. CzestoS¢ wystgpienia zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, zawatu serca, udaru moézgu lub hospitali-
zacji z powodu zdarzen zwiazanych z zakrzepica po 1 roku
zwiekszata sie wraz z liczbg zajetych miejsc dajacych obja-
wy i wynosifa 5,3% dla 0s6b z czynnikami ryzyka, do odpo-
wiednio 12,6%; 21,1% i 26,3 % w przypadku pacjentow
z objawowym zajeciem 1, 2, 3 lokalizacji (p < 0,001 dla
trendu) [1]. Po 3 latach czesto$¢ wystepowania zawatu ser-
ca/udaru moézgu/zgonu z przyczyn naczyniowych/ponow-
nej hospitalizacji wyniosta 25,5% dla pacjentéw z objawowa
miazdzyca w jednej lokalizacji v. 40,5% dla chorych obja-
wowych z zajeciem wielu naczyin (p < 0,001) [348].

W przegladzie 7783 pacjentéw leczonych ambulatoryjnie,
ktorzy przebyli zdarzenie zakrzepowe zwigzane z miazdzyca,
czestos¢ pierwszego nawrotu zdarzenia po roku obserwacji
byfa 2-krotnie wyzsza u 0s6b z zajeciem wielu tetnic niz

u chorych z pojedyncza lokalizacja zmian [349].

4.6.3. Badania przesiewowe i postepowanie
w wieloogniskowej miazdzycy tetnic
4.6.3.1. Choroba tetnic obwodowych u pacjentow
z choroba wiencowa

Ponizej przedstawiono badania przesiewowe i postepo-
wanie w zwezeniu tetnic szyjnych, chorobie tetnic nerkowych
i LEAD u pacjentow z CAD.
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4.6.3.1.1. Zwezenie tetnic szyjnych u pacjentéw
z choroba wienicowa
4.6.3.1.1.1. Zwezenie tetnic szyjnych u pacjentow
bez wyznaczonego zabiegu pomostowania aortalno-
-wiefnicowego

U pacjentéw z CAD czesto$¢ wystepowania ciezkiego
zwezenia tetnic szyjnych zwieksza sie wraz z narastaniem ciez-
kosci CAD i jest znanym czynnikiem gorszego rokowania ser-
cowo-naczyniowego. Ponadto zfozona budowa blaszek
miazdzycowych w tetnicach szyjnych (np. przezierne blasz-
ki) jest zwiazana z ré6znorodnoscig zmian w tetnicach wien-
cowych i klinicznie niestabilng CAD. W ogélnym przegladzie
badanych grup z kolejnymi pacjentami z CAD wigczonymi
do badania bez ustalonych kryteriéw wytaczenia [350] Sred-
nia czesto$¢ wystepowania zwezenia tetnic szyjnych > 50%,
> 60%, > 70%, > 80% wyniosta odpowiednio: 14,5%, 8,7%,
5% i 4,5%. Choc¢ zwiazek miedzy zwezeniem tetnic szyjnych
a CAD wydaje sie oczywisty, czestos¢ wystepowania zwezenia
tetnic szyjnych w cafej grupie jest relatywnie niska. Dlatego tez
systematyczne badania przesiewowe tetnic szyjnych za pomoca
metody duplex Doppler maja ograniczong wartos¢.

4.6.3.1.1.2. Zwezenie tetnic szyjnych w pacjentéw
zakwalifikowanych do pomostowania aortalno-
-wienicowego

Problem profilaktycznej rewaskularyzacji tetnic szyjnych
u pacjentéw wymagajacych pomostowania aortalno-wierico-
wego (CABQ), ktérzy maja takze znaczne zwezenie tetnic
szyjnych, wynika z wiekszego ryzyka wystapienia udaru mé-
zgu w tej grupie pacjentéw (tab. 9).

4.6.3.1.1.2.1. Badania przesiewowe w kierunku
zwezenia tetnic szyjnych u pacjentow poddawa-
nych pomostowaniu aortalno-wienicowemu
Podawana w pi$miennictwie czestos¢ wystepowania
zwezenia tetnic szyjnych u oséb poddawanych CABG jest
rézna. Wynika to z profilu pacjentéw, stronniczosci kwalifi-
kacji, kryteriow diagnostycznych DUS i zakresu ocenianych
zwezen. W kilku badaniach podjeto prébe zidentyfikowania
klinicznych czynnikéw ryzyka $wiadczacych o obecnosci
znacznego zwezenia tetnic szyjnych u pacjentéw poddawa-
nych planowemu CABG [352]. Do najczestszych czynnikéw
ryzyka nalezg wzrastajacy wiek, wywiad choréb naczyin moé-
zgowych lub wspdtistnienie LEAD. Inne, czesto wymieniane
czynniki ryzyka to pte¢ zeriska, wielonaczyniowa choroba
wieficowa i palenie tytoniu. W wytycznych ESC/EACTS do-
tyczacych rewaskularyzacji miesnia sercowego [346] wzieto
pod uwage powyzsze czynniki ryzyka. Kryteria rozpoznania
zwezenia tetnic u pacjentéow poddawanych CABG r6znig sie
nieco od zalecen ekspertow, opierajac sie na danych z bada-
nia, w ktérym oceniano skutecznos¢ klinicznej skali okresla-
jacej koniecznos¢ obrazowania za pomoca DUS u pacjen-
tow poddawanych CABG [352]. Autorzy znalezli 4 niezalez-

Tabela 9. Ryzyko wystapienia udaru moézgu zwigzane z CABG

Kategoria Ryzyko udaru
pacjentow mozgu (%)
Bez zwezenia tetnic szyjnych 1,4-3,8
Jednostronne, > 50% zwezenie

tetnicy szyjnej 3
Obustronne, > 50% zwezenie

tetnic szyjnych 5
Niedroznos¢ tetnicy szyjnej 7
Przebyty udar mézgu lub TIA 8,5

CABG — pomostowanie aortalno-wiericowe; TIA— napad przemijajgcego
niedokrwienia mézgu

Zmodyfikowano na podstawie Blacker i wsp. [351]

ne czynniki ryzyka zwezenia tetnic szyjnych u kandydatow
do CABG: wiek > 70 lat, szmer naczyniowy na szyi, choroby
naczyri mézgowych w wywiadzie i obecnos¢ petnoobjawo-
wej lub subklinicznej LEAD. W prospektywnej ocenie stwier-
dzono, ze wykonywanie obrazowania DUS tylko u pacjen-
téw z przynajmniej jednym z powyzszych czynnikéw ryzyka
pozwolito na wykrycie 100% oséb ze zwezeniem tetnic szyj-
nych > 70% i zmniejszylo odsetek niepotrzebnie wykony-
wanych badan o 40%. Strategia ta wymaga jednak zatwier-
dzenia na podstawie wielooérodkowych badan.

4.6.3.1.1.2.2. Postepowanie w zwezeniu tetnic
szyjnych u pacjentéow poddawanych pomostowa-
niu aortalno-wiencowemu

Nie wiadomo, czy korzysci zwiazane z CEA w przypad-
ku bezobjawowego zwezenia tetnic szyjnych sa podobne do
tych, ktére wystepuja przy wspdtistniejacej CAD. Nie prze-
prowadzono dotad zadnego badania z randomizacjg, w kt6-
rym oceniono by pacjentéw z CAD i bezobjawowym zweze-
niem tetnic szyjnych. W badaniu ACAS [53] nie stwierdzono
korelacji miedzy wynikami okotooperacyjnymi po CEA
a wystapieniem zawatu serca w wywiadzie. W analizie pod-
grup, obejmujacej 830 pacjentéw z CAD, w badaniu ACST
[54] wykazano, ze korzysci dfugoterminowe zwigzane z lecze-
niem chirurgicznym tetnic szyjnych byly podobne jak u pa-
cjentéw w ogélnej probie. Na wystapienie udaru mézgu po
CABG wptywa jednak wiele czynnikéw. U chorych ze zweze-
niem tetnic szyjnych poddanych CABG bez wczesniejszej in-
terwencji w obrebie tetnic szyjnych tylko 40% pooperacyjnych
udaréw mdzgu wystapito po stronie zmian w naczyniach. Poza
tym jedynie 25% udaréw u pacjentéw poddanych leczeniu
chirurgicznemu tetnic szyjnych i wieficowych jest wylacznie
ipsilateralnych w stosunku do zwezonej tetnicy szyjnej [353].
Najczestsza pojedyncza przyczyna wystapienia udaréw mo-
zgu po CABG jest zatorowos$¢ zwigzana z oderwaniem sie bla-
szek miazdzycowych z tuku aorty. Oprécz tego do wystapie-
nia udaru mézgu po CABG przyczyniaja sie takze: migotanie
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przedsionkéw, niski rzut serca i stany nadkrzepliwosci zwiaza-
ne z urazem tkanek. Dlatego tez zwezZenie tetnic szyjnych jest
raczej markerem wysokiego ryzyka wystapienia udaru mézgu
po CABG niz czynnikiem przyczynowym. Tylko pacjenci
z objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej i osoby z bezobja-
wowym obustronnym zwezeniem tetnic szyjnych lub jedno-
stronna niedroznoscia tetnicy szyjnej majg zdecydowanie wy-
zsze ryzyko wystapienia udaru mézgu podczas zabiegu, w po-
réwnaniu z chorymi bez zwezenia tetnic szyjnych [351, 354].
Ze wzgledu na wieloczynnikowa etiologie udaréw mé-
zgu podczas CABG profilaktyczna rewaskularyzacja tetnic
szyjnych zapewnia czeSciowe rozwigzanie problemu udaréow
moézgu. Nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje tetnic szyjnych,
oceniajac ryzyko zwiazane z zabiegiem, w tym ryzyko wysta-
pienia zawatu serca w przypadku, gdy leczenie chirurgiczne
tetnic szyjnych poprzedza CABG u pacjentéw, ktérzy czesto
maja ciezka posta¢ CAD. Odsetek wystapienia w 30-dniowej
obserwacji udaru mézgu/zgonu po pofaczeniu (synchronicz-
nie albo dwuetapowo) CABG + CEA [353, 355-363] lub
CABG + CAS [363-368] wynosi w wiekszosci raportow
> 9% (zakres: 4-19,2%). Jednak w niedawno opublikowanym
badaniu stwierdzono, ze 5-letni odsetek wystapienia zgonu/
/udaru mézgu lub zawatu serca wynosit nie wiecej niz 8% po
wykonaniu izolowanego CABG u pacjentéw niskiego ryzyka
z bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych > 70% [369].
Dlatego tez wobec braku twardych dowodéw przydatnosci
CEA lub CAS u pacjentéw poddawanych CABG nalezy indy-
widualnie ocenia¢ kazdego z nich na podstawie opinii wielo-
specjalistycznego zespotu, w skiad ktérego wchodzi réwniez
neurolog. Uwzgledniajac wyniki badan pacjentéw z objawo-
wym zwezeniem tetnic szyjnych, rozsadne wydaje sie roz-
wazenie rewaskularyzacji tetnic szyjnych (patrz rozdziat
4.1.1.3.2) u 0s6b zakwalifikowanych do CABG w trybie pla-
nowym z niedawno (< 6 miesiecy) przebytym TIA/udarem
mozgu i objawowym zwezeniem tetnic szyjnych. W bada-
niach tych nie poruszono jednak kwestii zwigzanych z cho-
rymi poddawanymi pomostowaniu aortalno-wieficowemu.
Postepowanie w bezobjawowym zwezeniu tetnic szyj-
nych powinno by¢ odroczone w przypadku wystapienia

ostrego zespotu wieficowego. Jest to uzasadnione podwyz-
szonym odsetkiem niestabilnych blaszek miazdzycowych
w tetnicach szyjnych, towarzyszacych niestabilnej CAD i wy-
zszym ryzykiem okotooperacyjnego udaru moézgu w przy-
padku interwencji w tetnicach szyjnych [350]. Wybrani pa-
cjenci z bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych wyso-
kiego stopnia, zwlaszcza w przypadku obustronnego zwe-
zenia, moga odnies¢ korzysci z profilaktycznej
rewaskularyzacji tetnic szyjnych. W przedoperacyjnej oce-
nie takich pacjentéw nalezy uwzgledni¢ szczegétowe bada-
nie neurologiczne, wywiad ukierunkowany na niezgtaszane
objawy TIA i obrazowanie mézgu za pomoca CT lub MRI
w celu ewentualnego stwierdzenia obecnosci niemych, ip-
silateralnych ognisk martwicy.

Wybér metody rewaskularyzacji tetnic szyjnych
u pacjentéw zakwalifikowanych do pomostowa-
nia aortalno-wiencowego

Timaran i wsp. poréwnali wyniki przebiegu hospitaliza-
cji u pacjentéw poddanych CAS przed CABG z rezultatami
chorych, ktorzy byli leczeni potagczonym CEA i CABG w la-
tach 2000-2004 [363]. Podczas 5-letniego okresu przepro-
wadzono 27 084 jednoczesne zabiegi rewaskularyzacji tet-
nic szyjnych z CABG. Sposréd nich u 96,7% pacjentéw wy-
konano CEA-CABG, podczas gdy tylko u 3,3% (887 chorych)
przeprowadzono CAS-CABG. U os6b poddanych CAS-CABG
zanotowano znaczaco nizsze odsetki pooperacyjnych uda-
row mozgu (2,4% v. 3,9%; p < 0,001) — w grupie tej zaob-
serwowano rowniez tendencje do rzadszego wystepowania
tacznie udaru moézgu i zgonu (6,9% v. 8,6%; p = 0,1), w po-
réwnaniu z chorymi poddawanymi CEA-CABC. Odsetki we-
wnatrzszpitalnych zgonéw byty jednak podobne w obu gru-
pach (5,2% dla CAS-CABG v. 5,4% dla CEA-CABQ). Po stra-
tyfikacji ryzyka stwierdzono, ze u pacjentéw poddanych CEA-
-CABG ryzyko wystapienia pooperacyjnego udaru mézgu byto
0 65% wyzsze w poréwnaniu z chorymi po przebytym CAS-
-CABG (OR: 1,65; 95% CI: 1,1-2,6; p = 0,02). Nie stwier-
dzono réznic w zakresie ryzyka wystepowania tacznie udaru
moézgu i zgonu (OR: 1,26; 95% Cl: 0,9-1,6; NS).

Zalecenia dotyczace wykonywania badan przesiewowych w kierunku zwezenia tetnic szyjnych u pacjentéw poddawanych CABG

Zalecenia

U pacjentow poddawanych CABG zaleca sie wykonanie obrazowania DUS | B
w przypadku wywiadu choréb naczyn mézgowych, szmeru naczyniowego
na szyi, wieku = 70 lat, wielonaczyniowej choroby wiericowej lub LEAD

Pismiennictwo

[352]

Klasa2 PoziomP

niedawno udaru mézgu/TIA

Badanie przesiewowe w kierunku zwezenia tetnic szyjnych jest niewskazane Il B
u pacjentéw z niestabilng CAD wymagajgcg CABG w trybie nagtym i bez przebytych

[352]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

CABG — pomostowanie aortalno-wiericowe; CAD — choroba wiencowa; DUS — ultrasonografia technikg duplex; LEAD — choroba tetnic koficzyn dolnych;

TIA — napad przemijajgcego niedokrwienia mézgu
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W 2009 roku Naylor i wsp. opublikowali najbardziej ak-
tualng metaanalize dotyczaca postepowania w przypadku
wspotistnienia choroby wieficowej i zwezenia tetnic szyjnych
[370]. Rezultaty réznych strategii (czas zabiegu, metody re-
waskularyzacji) przedstawiono w tabeli 10. Wynikéw tych nie
stratyfikowano ani pod wzgledem objawéw wieficowych
i neurologicznych, ani ciezkosci choroby wiecowej i zwe-
Zenia tetnic szyjnych.

Przeglad tych rezultatéw wskazuje na brak ewidentnej
przewagi jakiejkolwiek ze strategii, jednak niektére z nich wy-
magaja dalszych badan w celu zwezenia ich przedziatow uf-
nosci. Co ciekawe, obecnos¢ zwezenia tetnic szyjnych moze
prowadzi¢ do ponownego rozwazenia zaplanowanych tech-
nik rewaskularyzacji chirurgicznej. Wspdtistnienie ciezkiego
zwezenia tetnic szyjnych u pacjentéw z CAD oznacza uogol-
niony proces miazdzycowy, zwigzany z wysokim ryzykiem
wystapienia zmian miazdzycowych w tuku aorty, ktére sg
czynnikiem ryzyka udaru mézgu. Unikanie poprzecznego kle-
mowania aorty podczas CABG bez wykorzystania krazenia
pozaustrojowego w potfaczeniu z CEA moze ttumaczy¢ niz-
szy odsetek okotooperacyjnych udaréw mézgu. Liczba pa-
cjentéw przypisanych do tego postepowania (n = 324) jest
jednak zbyt mata do sformufowania definitywnych wnioskow.
Podobnie wyzsze ryzyko zmian w tuku aorty, bedacych czyn-
nikiem ryzyka wystapienia udaru mézgu podczas cewnikowa-
nia tetnic szyjnych, moze wyjasnia¢, dlaczego w tej sytuacji
CAS, cho¢ wydaje sie mniej inwazyjne, nie przynosi lepszych
rezultatéw niz CEA. Zgodnie z oczekiwaniami postepowanie
dwuetapowe zapewnia rozny poziom ochrony migsnia serco-
wego i neurologicznej, w zaleznosci od kolejnosci wykonania
zabiegow. Prawdopodobnie jest to gléwna kwestia brana pod

uwage przy rozwazeniu tej strategii. Neurologiczne lub serco-
we ryzyko moze sie przesuna¢ na pierwsze miejsce, w zalez-
nosci od klinicznego obrazu pacjenta, jak réwniez od stopnia
ciezkosci zwezenia tetnic szyjnych i CAD.

Zaréwno w badaniu SAPPHIRE, jak i CREST, oceniaja-
cych CEA v. CAS, odsetek wystapienia zawatu serca w ciggu
30 dni po rewaskularyzadcji tetnic szyjnych byt znaczaco niz-
szy przy zastosowaniu CAS niz CEA [79, 98]. Ponadto w nie-
dawno opublikowanej metaanalizie obejmujacej 2973 pa-
cjentéw randomizowanych do CAS lub CEA Wiesmann i wsp.
stwierdzili, ze czestos¢ zawatéw serca wyniosta: 2,3% w gru-
pie CEA v. 0,9% w grupie CAS (p = 0,03; OR: 0,37) [373].
Pomimo wrazenia, ze CAS w poréwnaniu z CEA wigze sie
z nizszym ryzykiem wystapienia okofozabiegowego zawatu
serca, dane obejmujace zgony i udary mézgu przedstawione
w tabeli 10 nie $wiadcza na korzys¢ ktorejkolwiek ze strate-
gii. W przypadku gdy CAS poprzedza CABG w trybie elek-
tywnym, operacja chirurgiczna ulega przesunieciu o okoto
5 tygodni. Wynika to ze stosowania podwdjnego leczenia
przeciwptytkowego. Odroczenie CABG moze narazac pacjen-
ta na ryzyko wystapienia zawatu serca miedzy CAS i CABG
(0-1,9%) i jest gléwna wada tej strategii terapeutycznej [364,
366, 368]. W kilku badaniach niedawno opisano wyniki syn-
chronicznego leczenia CAS + CABG, z CAS wykonywanym
tuz przed leczeniem operacyjnym [367, 374]. Strategia ta
w obserwacji 30-dniowej dawata korzystniejszy odsetek zgo-
néw lub udaréw moézgu, wynoszacy 4% [374]. Ryzyko krwa-
wienia podczas CABG, czynnik predykcyjny smiertelnosci dtu-
goterminowej, nie zostal poddany wnikliwej ocenie w trak-
cie poréwnywania CAS z CEA towarzyszacej (lub wykonanej
przed) CABG. Wiecej szczegbtoéw dotyczacych postepowa-

Tabela 10. Metaanaliza zgromadzonych wynikéw strategii rewaskularyzacji ze wskazaniem na CABG i towarzyszacg rewaskularyza-
cje tetnic szyjnych

Strategia Smiertelnos¢ Zgon =* jakikolwiek Zgon =* jakikolwiek
operacyjna (%) udar moézgu/TIA (%) udar mézgu/TIA £ MI (%)

Jednoczasowe CEA + CABG

CEA przed wykonaniem 4,5(3,9-5,2) 8,2(7,1-9,3) 11,5(10,1-13,1)

pomostowania (n = 5386)

CEA wykonywane z pomostowaniem 4,7 (3,1-6,4) 8,1(5,8-10,3) 9,5(5,9-13,1)

(n = 844)

CEA + CABG bez wykorzystania 1,5(0,3-2,8) 2,2(0,7-3,7) 3,6(1,6-5,5)

krazenia pozaustrojowego (n = 324)

Dwuetapowe CEA-CABG

CEA, potem CABG (n = 917) 3,9(1,1-6,7) 6,1(2,9-9,3) 10,2 (7,4-13,1)

CABG, potem CEA (n = 302) 2(0,0-6,1) 7,3(1,7-12,9) 5(0,0-10,6)

Dwuetapowe CAS-CABG

Dwuetapowe CAS-CABG (n = 760) 5,5(3,4-7,6) 9,1(6,2-12) 9,4(7-11,8)

CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe; CAS — stentowanie tetnic szyjnych; CEA — endarterektomia tetnic szyjnych;

MI — zawat serca; TIA — napad przemijajgcego niedokrwienia mézgu

W dwadch innych niedawno opublikowanych doniesieniach dotyczacych CAS + CABG [371, 372] uzyskano podobne wyniki

Na podstawie Naylor i wsp. [370]
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Zalecenia dotyczace postepowania w zwezeniu tetnic szyjnych u pacjentéw poddawanych CABG
Zalecenia

Wskazania do rewaskularyzacji powinny by¢ ustalane indywidualnie na podstawie opinii wielospecjalistycznych
zespotdw terapeutycznych, w sktad ktérych wechodzi réwniez neurolog

Klasa?

Poziom"

Jesli rewaskularyzacja jest wskazana, ustalenie czasu wykonania zabiegdw na tetnicach szyjnych i wiencowych
powinno sie opierac na obrazie klinicznym, stopniu pilnosci zabiegu, ciezkosci zwezenia tetnic szyjnych i ciezkosci CAD

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe; CAD — choroba wiencowa

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji tetnic szyjnych u pacjentéw poddawanych CABG

Zalecenia

i odpowiadajgcym mu zwezeniem tetnic szyjnych

U pacjentéw poddawanych CABG, z trwajagcym < 6 miesiecy wywiadem TIA/udaru mézgu

Klasa2 Poziom®

Rewaskularyzacja tetnic szyjnych jest wskazana w przypadku 70-99-procentowego zwezenia tetnic szyjnych C

Mozna rozwazy¢ rewaskularyzacje tetnic szyjnych w 50-69-procentowym ich zwezeniu, w zaleznosci
od specyficznych dla danego pacjenta czynnikéw ryzyka i obrazu klinicznego b C

Nie zaleca sie rewaskularyzadji tetnic szyjnych w przypadku ich zwezenia < 50% Il C

U pacjentéw poddawanych CABG, bez wywiadu TIA/udaru mézgu w ciggu ostatnich 6 miesiecy

tetnicy po przeciwnej stronie

Mozna rozwazy¢ rewaskularyzacje tetnic szyjnych u mezczyzn z obustronnym 70-99-procentowym
zwezeniem tetnic szyjnych lub 70-99-procentowym zwezeniem jednej tetnicy szyjnej i niedroznoscia

IIb C

Mozna rozwazy¢ rewaskularyzacje tetnic szyjnych u mezczyzn z 70-99-procentowym zwezeniem
tetnic szyjnych i ipsilateralnym, wczesniej powstatym cichym ogniskiem niedokrwiennym w mézgu b C

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe; TIA — napad przemijajagcego niedokrwienia mézgu

nia w zwezeniu tetnic szyjnych u pacjentow z CAD podano
w zataczniku 5.

4.6.3.1.2. Choroba tetnic nerkowych u pacjentow
z choroba wienicowa

U pacjentéw z chorobg wieficowa RAS > 50% stwier-
dza sie u 10-20% os6b, gtéwnie za pomoca arteriografii tet-
nic nerkowych towarzyszacej cewnikowaniu tetnic wiefico-
wych. Prawie 25% zmian w tetnicach nerkowych jest zlokali-
zowanych obustronnie [13, 375-380]. W badaniach zgod-
nie przytacza sie nawet wyzsze czestosci zmian w tetnicach
nerkowych u pacjentéw z tréjnaczyniowg CAD, jak réwniez
u chorych z nadci$nieniem tetniczym lub niewydolnoscig
nerek. Nalezy jednak ogranicza¢ stosowanie srodkéw kon-
trastujacych u 0s6b z niewydolnoscia nerek. Inne przypadki,
w ktorych nalezy rozwazy¢ chorobe tetnic nerkowych, obej-
muja: nawracajace epizody niewydolnosci serca i/lub dfawi-
cy piersiowej opornej na leczenie, obrzek ptuc i pogorszenie
funkcji nerek po wiaczeniu inhibitoréw ACE lub antagoni-
stow receptora angiotensyny.

U pacjentéw z CAD z podejrzeniem choroby tetnic ner-
kowych, podobnie jak u innych chorych, nalezy zastosowac
DUS jako nieinwazyjne badanie pierwszego wyboru (patrz

rozdziat 4.4.3)[171, 172], nawet w przypadku planowego cew-
nikowania tetnic wieficowych. Celem tego postepowania jest
ograniczenie zuzycia Srodkéw kontrastujacych i zmniejszenie
dawki napromieniowania oraz kosztow leczenia. Metody CTA
lub MRA stosuje sie jako procedury obrazowe drugiego wybo-
ru. W przypadku planowej angiografii tetnic wieficowych, przy
podejrzeniu choroby tetnic nerkowych po obrazowaniu DUS
(lub przy obrazach ztej jakosci) i przy nieobecnosci niewydol-
nosci nerek, mozna rozwazy¢ wykonanie angiografii tetnic ner-
kowych w trakcie koronarografii.

Chociaz wspétistnienie znaczacego zwezenia tetnic ner-
kowych u pacjentéw z CAD nie pozostaje bez znaczenia,
wydaje sie, ze systematyczne badania przesiewowe w kie-
runku RAS nie znajdujg uzasadnienia, gdyz postepowanie
w przypadku wykrycia tej patologii nie ulega istotnej zmianie.
Systematyczne wykonywanie angioplastyki tetnic nerkowych
zostato niedawno podwazone przez wyniki badania ASTRAL
[191] (patrz punkt 4.4.5.2). Ponadto nie ma danych odno-
szacych sie do pacjentéw, u ktérych wystepuje rowniez CAD.
Obecnos¢ choroby tetnic nerkowych nie wptywa na poste-
powanie u pacjentéw z CAD, z wyjatkiem niewydolnosci
nerek po zastosowaniu inhibitoréw ACE lub antagonistow re-
ceptora angiotensyny Il. Obecnie wskazania do badan prze-
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Badania przesiewowe w kierunku RAS u pacjentéw zakwalifikowanych do koronarografii
Zalecenia Klasa? Poziom"
W przypadku klinicznego podejrzenia choroby tetnic nerkowych u pacjentéw zakwalifikowanych
do koronarografii powinno sie w pierwszej kolejnosci rozwazy¢ wykonanie DUS lla C
Angiografie tetnic nerkowych towarzyszacg cewnikowaniu serca mozna rozwaza¢ jedynie
w przypadku utrzymujgcych sie watpliwosci dotyczacych choroby tetnic nerkowych, po wykonaniu DUS b C

Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

DUS — ultrasonografia technika duplex; RAS — zwezenie tetnic nerkowych

siewowych w kierunku choroby tetnic nerkowych u os6b
z CAD sa podobne do zaleceni dotyczacych innych pacjentow.

4.6.3.1.3. Choroba tetnic konczyny dolnej
u pacjentéow z choroba wienicowa

Wystepowanie LEAD u pacjentoéw z CAD wigze sie z gor-
szym rokowaniem. W rejestrze REACH [1] roczna czesto$¢
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych/zawatu serca/uda-
ru mozgu/hospitalizacji z powodu zdarzer zakrzepowych
zwigzanych z miazdzyca wyniosta 13% u pacjentéw z CAD
i 23,1% u chorych z CAD i LEAD. Uwaza sig, ze LEAD jest
czesto niedodiagnozowana u pacjentéw z CAD, gdyz u tych
chorych najczesciej nie wystepuja objawy. U oséb z dtawica
ograniczajaca aktywnos¢ przyczyna nierozpoznania LEAD
moze byc¢ fakt, ze chorzy ci nie wykonuja wysitku fizycznego
o nasileniu wystarczajacym do wywotania chromania prze-
stankowego. Dlatego tez systematyczne podejscie, z pomia-
rem ABI, moze prowadzi¢ do lepszego rozpoznawania LEAD
u pacjentéw z CAD.

W reprezentatywnej probie os6b leczonych w warun-
kach podstawowej opieki medycznej za pomoca ABI wykry-
to LEAD u 26,6% sposrod 1340 pacjentéw z CAD i bez zad-
nej innej, wiadomej lokalizacji miazdzycy [381]. Czestos¢ wy-
stepowania LEAD byfa istotnie zwigkszona u chorych na cu-
krzyce. Podobne obserwacje przeprowadzono w badaniu
PARTNERS [382].

Na podstawie réznych badar wystepowanie ABI < 0,9
mozna przewidzie¢ u 25-40% pacjentéw hospitalizowanych
z powodu CAD [383-385], podczas gdy tylko u < 10% byto-
by ono wykryte w badaniu fizykalnym [386-388]. Czynnika-
mi ryzyka sugerujacymi LEAD u pacjentéw z CAD sa: pode-
szty wiek, chromanie przestankowe lub nietypowy bol koi-
czyn dolnych, palenie tytoniu, cukrzyca, niekontrolowane
nadci$nienie tetnicze i podwyzszone stezenie LDL.

W kazdym ze stadiow CAD obecno$¢ LEAD wiaze sie
z ciezszym przebiegiem i gorszym rokowaniem. U 234 kolej-
nych pacjentéw poddawanych angioplastyce tetnic wiefico-
wych Brevetti i wsp. zaobserwowali wyzszy odsetek wielona-
czyniowej CAD wéréd oséb z LEAD (60% v. 20%; p < 0,01),
co wiazalo sie z wyzszymi stezeniami biatka CRP [389].
W rejestrze GRACE wewnatrzszpitalna $miertelno$¢ u pacjen-
tow z ostrymi zespotami wieficowymi (ACS), jak rowniez obec-

nos¢ wstrzasu kardiogennego byly znaczaco wyzsze u oséb
z LEAD. Po 6 miesigcach czestos¢ powaznych zdarzen ser-
cowo-naczyniowych wyniosta 14,6% u pacjentéw z LEAD
V. 7,2% u 0s6b bez LEAD [390]. W badaniu MONICA odset-
ki Smiertelnosci w ACS wynosity odpowiednio 18,8%i13,1%
u pacjentow z v. bez LEAD [391].

Obecnos¢ LEAD wiaze si¢ z gorszym rokowaniem nie
tylko u pacjentéw z ACS, ale réwniez u os6b z przewlekia
stabilng dfawica piersiowa. Potwierdzono to w badaniu CASS,
w ktorym $miertelnosc byta wyzsza o 25% u pacjentéw z PAD
w poréwnaniu z osobami bez PAD, w trwajacej > 10 lat ob-
serwacji [386].

Po przebyciu przezskérnej interwencji wiericowej (PCl)
pacjenci z LEAD mieli gorsze wyniki. W metaanalizie 8 badarn
HR dla 30-dniowej, 6-miesiecznej i rocznej Smiertelnosci wy-
nosity odpowiednio: 1,67, 1,76 i 1,46 (1,08-1,96) u oséb
z towarzyszacym LEAD [392]. Podobnie rokowanie wsréd pa-
jentéw z CAD po przebyciu CABG byfo gorsze u chorych
z petnoobjawowym lub subklinicznym LEAD [393, 394].

Podsumowujac, u pacjentéw z LEAD zwigzanym z CAD
ryzyko jest 2-krotnie wyzsze niz u chorych z sama CAD.
Nie wiadomo, czy postepowanie u 0s6b z CAD powinno
réznic sie w przypadku towarzyszacego LEAD, poniewaz bra-
kuje badan odnoszacych sie do tej kwestii. Na podstawie
aktualnych danych wspétistnienie CAD i LEAD powinno tyl-
ko wzbudzi¢ wieksza czujnos¢, ze Scista kontrola czynni-
kow ryzyka i stosowaniem zapobiegawczego leczenia. Na-
lezy rozwazy¢ obnizanie docelowych wartosci cholesterolu
frakcji LDL z 2,6 do 1,8 mmol/l. Jesli chodzi o leczenie prze-
ciwptytkowe w stabilnej CAD, w dfugotrwatym leczeniu
mozna raczej rozwaza¢ podawanie klopidogrelu niz kwasu
acetylosalicylowego, ze wzgledu na wigksze korzysci ze sto-
sowania pierwszego z tych lekéw u pacjentéw LEAD [38].
W analizie post-hoc w badaniu CHARISMA stwierdzono ko-
rzysci z potaczenia kwasu acetylosalicylowego i klopidogre-
lu u pacjentéw z LEAD [40]. Ze wzgledu istote tej analizy
korzysci ze stosowania takiego leczenia wymagaja dalszego
potwierdzenia.

W przypadku ciezkiego LEAD u 0s6b z CAD poddawa-
nych CABG zastosowanie zylnych pomostéw nalezy ogra-
niczy¢ tak bardzo, jak to mozliwe, poniewaz moze to pro-
wadzi¢ do zaburzen gojenia sie koriczyn dolnych. Inng,
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wazna kwestia jest fakt, ze materiat zylny powinien zosta¢
oszczedzony do potencjalnych pomostéw in situ w kon-
czynach dolnych.

4.6.3.2. Badania przesiewowe i postepowanie w cho-
robie wienncowej u pacjentow z choroba tetnic
obwodowych

Ponizej przedstawiono postepowanie w CAD u pacjen-
téw z choroba tetnic szyjnych i LEAD.

4.6.3.2.1. Badania przesiewowe i postepowanie
w chorobie wienicowej u pacjentéw z choroba tetnic
szyjnych

W kilku badaniach systematycznie wykonywano koro-
narografie w celu okreslenia czestosci bezobjawowej CAD
u pacjentéw ze zwezeniem tetnic szyjnych. W przetomowym
badaniu, przeprowadzonym ponad 2 dekady temu, wykaza-
no obecno$¢ hemodynamicznie istotnej CAD u 40% sposrod
200 pacjentéw, a tylko u 6% nie stwierdzono choroby w trak-
cie koronarografii [398]. W niedawno opublikowanym bada-
niu obejmujacym 390 os6b poddawanych CAS w trybie elek-
tywnym w systematycznie wykonywanej koronarografii wy-
kazano obecno$¢ jedno-, dwu- i tréjnaczyniowej choroby
wieficowe] oraz zwezenia pnia lewej tetnicy wieficowej, od-
powiednio u 17%, 15%, 22% i 7% pacjentéw. Tylko u 39%
chorych z istotnymi zwezeniami tetnic wieficowych wyste-
powatly objawy sercowe [399].

W jedynym badaniu oceniajacym postepowanie
u 426 pacjentéw poddanych CEA, bez wywiadu CAD
i z prawidtowymi wynikami badan echokardiograficznych
i elektrokardiograficznych, chorych randomizowano do
dwoch grup. W pierwszej z tych grup chorych poddawa-
no koronarografii i (w razie potrzeby) rewaskularyzacji,
a w drugiej — nie wykonywano koronarografii [400].
U pacjentéw poddawanych koronarografii nie obserwo-
wano zadnych zdarzei zwiazanych z niedokrwieniem
miesnia sercowego po zabiegu, natomiast w grupie bez
angiografii tetnic wiencowych odnotowano 9 takich in-
cydentéw (p = 0,01).

Podsumowujac, u pacjentéw ze zwezeniem tetnic szyj-
nych stwierdza sie wysoka czestos¢ CAD — nawet w przy-
padku nieobecnosci objawéw — i stanowig oni grupe ryzy-
ka wystapienia zdarzefi sercowo-naczyniowych. Metoda
CEA jest uwazana za zabieg umiarkowanego ryzyka. Ryzy-
ko sercowe zwiazane z rewaskularyzacja tetnic szyjnych
moze by¢ nizsze przy zastosowaniu stentéw niz endarterk-
tomii [79, 98]. Wyniki 4 badar z randomizacja [395-397,
400] — zadne z nich nie byto przeprowadzone na duzg skale
— sa sprzeczne w zakresie przesiewowej koronarografii
i w razie potrzeby rewaskularyzacji przed leczeniem chirur-
gicznym naczyn. Dlatego tez obecnie nie mozna sformuto-
wac zalecen dla pacjentéw poddawanych rewaskularyzagji
tetnic szyjnych.

4.6.3.2.2. Badania przesiewowe i postepowanie
w chorobie wienicowej u pacjentéw z choroba tetnic
konczyn dolnych

4.6.3.2.2.1. Pacjenci z choroba tetnic konczyn

dolnych poddawani zabiegom chirurgicznym

Zagadnienie to zostato szczegbtowo oméwione w wytycz-
nych ESC dotyczacych przedoperacyjnej oceny ryzyka serco-
wego oraz okofooperacyjnego postepowania kardiologiczne-
go u pacjentéw poddawanych zabiegom niekardiochirurgicz-
nym [47]. Cele przedoperacyjnych badan przesiewowych to
upewnienie si¢, ze okres okotooperacyjny bedzie wolny od
niepozadanych zdarzer sercowych, i identyfikacja pacjentow
z PAD ze ztym rokowaniem dtugoterminowym, u ktérych le-
czenie i modyfikacja czynnikéw ryzyka moga poprawi¢ wyniki
terapii.

U pacjentéw z LEAD badania przesiewowe umozliwiaja
rozpoczecie we whasciwym czasie leczenia w prewencji wtor-
nej choroby miazdzycowej. Postepowanie to poprawia za-
réwno wyniki bezposrednio zwiazane z operacjg, jak i prze-
zywalnos¢ diugoterminowa. Czynniki, ktére nalezy wzia¢ pod
uwage w pacjentow z LEAD, obejmuja:

— leczenie chirurgiczne ze wskazan nagtych: nalezy kon-
tynuowac dfugotrwata terapie sercowo-naczyniowa pod-
czas zabiegu, a pacjentéw bezzwtocznie skierowac na
zabieg operacyjny;

— niestabilne stany kardiologiczne: zaleca sie odroczenie
zabiegu i leczenie choroby serca, ktéra jest przyczyna
zaostrzenia stanu pacjenta;

— ocene, czy leki stosowane we wtornej profilaktyce
miazdzycy (3-adrenolityki, statyny, inhibitory ACE, kwas
acetylosalicylowy) sa potrzebne;

— okreslenie, czy diagnostyka obecnosci i nasilenia CAD
jest uzasadniona;

— ocene, jak wyniki diagnostyki wptyna na postepowanie
okotooperacyjne.

Pierwszym krokiem jest identyfikacja niestabilnych sta-
néw kardiologicznych (ACS, zaburzed rytmu, zdekompen-
sowanej niewydolnosci serca, ciezkich wad zastawkowych),
ktére wymagaja natychmiastowego leczenia. U pacjentéw
z LEAD ryzyko CAD jest wysokie. W badaniu obejmujacym
> 1000 chorych z LEAD tylko u 8% oséb stwierdzono prawi-
dtowy obraz angiograficzny tetnic wieficowych [401]. Dlate-
go tez przed zabiegami chirurgicznymi wysokiego ryzyka za-
leca sie zastosowanie profilaktyki wtérnej, obejmujacej mate,
powoli zwiekszane dawki S-adrenolitykow, statyny i kwas ace-
tylosalicylowy. U pacjentéw z obnizong frakcja wyrzutowa
lewej komory, zgodnie z wytycznymi ESC, zaleca sie wiacze-
nie inhibitoréw ACE [47]. Drugim krokiem jest ocena pozio-
mu ryzyka chirurgicznego. Leczenie chirurgiczne naczyn ob-
wodowych zostato sklasyfikowane jako operacje wysokiego
ryzyka. Trzecim krokiem jest ocena wydolnosci czynnoscio-
wej. Pacjent mogacy osiagnac 4 lub wiecej ekwiwalentéw
metabolicznych bez wystapienia objawéw moze by¢ zakwa-
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lifikowany do zabiegu operacyjnego. U chorych z wydolno-
Scig czynnosciowa mniejsza niz 4 ekwiwalenty metaboliczne
wystepuje podwyzszone ryzyko. Odpowiednikiem < 4 ekwi-
walentéw metabolicznych jest niemoznos¢ wejscia na 1 pie-
tro lub biegu na krétkim dystansie. U pacjentéw z niewydol-
noscig tetnic konczyn dolnych moga wystapi¢ trudnosci
z oceng wydolnosci czynnos$ciowej. U chorych z niskg wy-
dolnoscia czynnosciowa nalezy uwzgledni¢ ryzyko sercowe
zwiazane z leczeniem operacyjnym (tab. 11).

W trzech badaniach obejmujacych pacjentéw z LEAD
oceniono znaczenie profilaktycznej rewaskularyzacji tetnic
wiericowych u chorych w stanie stabilnym zakwalifikowanych
do zabiegéw chirurgicznych naczyn krwionosnych. Badanie
CARP byto pierwszym, w ktérym poréwnano optymalne le-
czenie zachowawcze z rewaskularyzacja (CABG lub PCI)
u pacjentéw ze stabilng CAD przed duza operacja naczyniowa
[396]. Sposrod 5859 przebadanych oséb 510 z tej grupy pod-
dano randomizacji. Pacjentéw wiaczono na podstawie facznie
wystepujacych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
i wykrycia niedokrwienia w badaniach nieinwazyjnych. Nie
stwierdzono réznic w pierwotnym punkcie koficowym, jakim
byta smiertelnos¢ po 2,7 roku od randomizacji. Wyniosta ona
22% w grupie poddanej rewaskularyzacji v. 23% w grupie nie-
poddanej interwencji. Ponadto nie zaobserwowano réznic
w czestosci wystepowania okotooperacyjnego zawatu serca,
do ktérego doszto odpowiednio u 12% v. 14% chorych. Ogra-
niczenia badania wynikaty z mafego odsetka pacjentéw pod-
danych randomizacji (8,9%) oraz celowego wykluczenia z ran-
domizacji os6b ze zwezeniem pnia lewej tetnicy wieficowej.

W pilotazowym badaniu DECREASE-V stosowano do-
ktadne metody przesiewowe i bardziej nowoczesne poste-
powanie w okresie okotooperacyjnym [397]. Pacjentéw
z grupy wysokiego ryzyka chirurgicznego poddano echokar-

Tabela 11. Ocena ryzyka sercowego u pacjentéw poddawanych
zabiegom niekardiochirurgicznym

Wysokie (ryzyko sercowe czesto > 5%)

Leczenie operacyjne aorty i innych gtéwnych naczyn

Chirurgia naczyn obwodowych

Umiarkowane (ryzyko sercowe 1-5%)

Operacje wewngatrzotrzewnowe i w obrebie klatki piersiowej

Endarterektomia tetnic szyjnych

Chirurgia gtowy i szyi

Operacje ortopedyczne

Operacje gruczotu krokowego

Niskie (ryzyko sercowe < 1%)

Zabiegi endoskopowe

Zabiegi powierzchowne

Operacje za¢my

Operacje gruczotéw piersiowych

Zabiegi ambulatoryjne

Dzieki uprzejmosci i za zgoda Poldermans i wsp. [47]

diograficznej probie dobutaminowej lub izotopowym testom
wysitkowym. W przypadku stwierdzenia rozlegtego niedo-
krwienia chorych randomizowano do grupy poddanej rewa-
skularyzacji lub bez rewaskularyzacji. U wszystkich pacjen-
tow rozpoczeto stosowanie lekéw B-adrenolitycznych. Nie
przerwano podawania kwasu acetylosalicylowego w okresie
okotooperacyjnym. Wszyscy przebyli w przesziosci zawat
serca (n = 101), 51% chorych miato utrzymujace sie objawy
dtawicowe, a 47% — zastoinowa niewydolno$¢ serca. Trojna-
czyniowa choroba wieficowa byta obecna w 75% przypad-
koéw, a 43% chorych miafo frakcje wyrzutowa lewej komory
< 35%. W obu grupach stwierdzono bardzo wysokie odsetki

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z LEAD i towarzyszacg CAD

Zalecenia Klasa® Poziom® Pismiennictwo
U pacjentéw z niestabilng CAD nalezy odroczy¢ terapie chirurgiczng naczyn | C -

i zastosowac najpierw leczenie CAD, z wyjatkiem sytuacji, gdy leczenie chirurgiczne

naczyn nie moze by¢ odktadane ze wzgledu na stan zagrazajacy zyciu lub konczynie

Nalezy dokonywa¢ indywidualnego wyboru pomiedzy CABG i PCI, uwzgledniajac obraz C -
kliniczny CAD i LEAD, a takze choroby towarzyszace

W przypadku LEAD u pacjentdw ze stabilng CAD klopidogrel powinien by¢ rozwazony Ila B (38]

jako alternatywa dla kwasu acetylosalicylowego w dtugotrwatym leczeniu przeciwptytkowym

U pacjentéw z CAD powinno sie rozwazy¢ badanie przesiewowe w kierunku LEAD lla C -

przy uzyciu ABI

U stabilnych klinicznie pacjentéw mozna rozwazy¢ profilaktyczna rewaskularyzacje miednia lib B [47,395-397]
sercowego przed chirurgicznym zabiegiem naczyniowym wysokiego ryzyka, jesli chorzy ci

maja uporczywe objawy nasilonego niedokrwienia lub wysokie ryzyko sercowe

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

ABI — wskaznik kostka—ramie; CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe; CAD — choroba wiencowa; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych;

PCl — przezskdrna interwencja wiencowa
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30-dniowej Smiertelnosci lub zawatu serca (43% dla grupy pod-
danej rewaskularyzacji v. 33% dla grupy bez rewaskularyzacji;
NS). Po roku obserwacji odsetki te wynosity odpowiednio 44%
v. 43%. Fakt, ze u wszystkich pacjentéw randomizowanych
do ramienia rewaskularyzacji wykonano rewaskularyzacje, mogt
zwieksza¢ zwiazane z nig ryzyko u 0séb z niekorzystna anato-
mia tetnic w przypadku PCl i wysokiego ryzyka operacyjnego
w przypadku CABG [397].

Trzecie badanie obejmowato 208 kolejnych oséb zakwa-
lifikowanych do leczenia operacyjnego w trybie elektywnym
z powodu istotnej choroby naczyi krwiono$nych. Ryzyko
zwiazane z operacja byfo umiarkowane do wysokiego. Pa-
cjentéw randomizowano do obowiazkowej koronarografii
i w razie koniecznosci — rewaskularyzacji lub do ramienia
z wybi6rczg angiografia wykonywana tylko wtedy, gdy byty
wskazania ustalone na podstawie badan nieinwazyjnych [395].
Odsetek przeprowadzonych rewaskularyzacji w obu grupach
wynosit odpowiednio: 58% i 40% (p = 0,01). Nie zaobser-
wowano réznic miedzy grupami w zakresie wewnatrzszpital-
nego wystepowania powaznych zdarzen niepozadanych. Po
okresie obserwacji, wynoszacym srednio 58 miesiecy, pacjen-
ci z grupy, w ktorej u wszystkich osé6b wykonywano korona-
rografie przed operacja, odnosili statycznie wigksze korzysci
w zakresie uwolnienia od powaznych zdarzei sercowo-
-naczyniowych, jak réwniez przezywalnosci.

Pacjenci z LEAD zakwalifikowani do zabiegu operacyj-
nego umiarkowanego ryzyka moga zostac skierowani do chi-
rurga bez koniecznosci dodatkowych badar w kierunku CAD.
U chorych zakwalifikowanych do zabiegéw wysokiego ryzy-
ka operacyjnego nalezy ocenic¢ liczbe wystepujacych czynnikow
ryzyka, do ktérych naleza: dfawica piersiowa, zawat serca, udar
mozgu lub TIA, choroba nerek (kreatynina > 177 umol/l;
2 mg/dl), niewydolnos¢ serca i cukrzyca. U pacjentéw z co
najmniej 3 czynnikami ryzyka zaleca si¢ wykonanie dodat-
kowych badari w celu oceny obecnosci i stopnia nasilenia
CAD, jesli bedzie to wptywato na dalsze postepowanie.
W wybranych przypadkach mozna rozwazy¢ dodatkowe pro-
by obciazeniowe serca, ktére moga poméc w podjeciu decy-
zji dotyczacej pacjenta. Jesli préba obciazeniowa serca jest
prawidtowa lub stwierdzi sie tylko cechy fagodnego niedo-
krwienia, nie zaleca sie dodatkowych metod inwazyjnych.
U wszystkich pacjentow nalezy stosowac statyny, matg daw-
ke, powoli zwiekszana B-adrenolitykéw przed operacjg oraz
kwas acetylosalicylowy, a u chorych z dysfunkcjg skurczowg
— inhibitory ACE. Pacjenci z nasilonym niedokrwieniem migs-
nia sercowego indukowanym obciazeniem stanowia bardzo
trudna grupe do leczenia. Optymalna terapia zachowawcza,
obejmujaca -adrenolityki i statyny, nie zapewnia wystarcza-
jacej kardioprotekcji. Przedoperacyjna profilaktyczna rewa-
skularyzacja tetnic wiencowych w tej grupie nie wiaze sie jed-
nak z poprawa wynikéw okofooperacyjnych. U tych chorych
nalezy indywidualizowac¢ terapie, uwzgledniajac bardzo wy-
sokie ryzyko planowej operagiji, jak rowniez mozliwe konse-

kwencje odstapienia od zabiegu chirurgicznego (np. ryzyko
pekniecia tetniaka aorty brzusznej). Jesli po konsultacjach wie-
lospecjalistycznych podjeto decyzje o przeprowadzeniu
przedoperacyjnej rewaskularyzacji, nalezy pamieta¢, ze za-
bieg chirurgiczny naczyn krwiono$nych ulegnie przesunieciu
0 = 14 dniw przypadku angioplastyki balonowej, 3 miesigce
przy implantacji do tetnicy wieficowej stentu metalowego
i 12 miesiecy przy wszczepieniu stentu uwalniajacego lek [47].

Podsumowujac, okotooperacyjne powiktania sercowo-
-naczyniowe sg czeste u pacjentéw z LEAD i skutkuja zna-
czaca chorobowoscig po przebyciu operacji niekardiochirur-
gicznej. Wszyscy chorzy wymagaja przedoperacyjnych ba-
dan przesiewowych w celu identyfikacji i zminimalizowania
natychmiastowego i przysztego ryzyka, ze zwréceniem uwa-
gi na istniejace CAD lub czynniki ryzyka CAD i wydolno$¢
czynnoéciowa. W wytycznych ESC z 2009 roku [47] wyraz-
nie podkreslono, ze badania inwazyjne i nieinwazyjne nale-
zy ograniczy¢ do sytuacji, w ktorych otrzymane wyniki w oczy-
wisty sposob wplyna na dalsze postepowanie z pacjentem
lub istnieja inne wskazania do wykonania diagnostyki. Nale-
2y kontynuowa¢ podawanie S-adrenolitykéw, statyn i kwasu
acetylosalicylowego u pacjentéw stosujacych wczesdniej te leki
i rozpocza¢ terapie u chorych z PAD poddawanych operacji
w trybie nagtym lub wysokiego ryzyka operacyjnego.

4.6.3.2.2.2. Pacjenci z niekwalifikujaca sie
do leczenia chirurgicznego choroba tetnic
koniczyn dolnych

Poza specyficzna sytuacja, w ktérej pacjenci z LEAD sg
poddawani leczeniu chirurgicznemu naczyr krwionosnych,
celem badan przesiewowych w kierunku CAD jest identyfi-
kacja 0s6b z LEAD ze ztym rokowaniem dtugoterminowym.
Leczenie i modyfikacja czynnikéw ryzyka mogg poprawic los
tych chorych. Wspétistnienie istotnych zmian naczyniowych
w réznych lokalizacjach jest typowa cecha miazdzycy — cho-
roby uogodlnionej, ktéra moze zaja¢ praktycznie kazda tetni-
ce [384, 402-404]. Wielokrotnie podkreslano znaczenie szyb-
kiego rozpoznania i leczenia CAD. Pofowa pacjentéw z LEAD
umiera z powodu powikfai sercowo-naczyniowych. Juz po
roku od rozpoznania odsetki Smiertelnosci z przyczyn serco-
wo-naczyniowych sa 3,7-krotnie wyzsze niz u pacjentéw bez
LEAD [405]. Jedna trzecia chorych z PAD ma istotne zmiany
w tetnicach wieficowych. Co ciekawe, bezobjawowa CAD
jest zwykle niezaleznie zwigzana z tradycyjnymi czynnikami
ryzyka, lecz takze z ciezkoscig i nasileniem nieleczonej chi-
rurgicznie LEAD.

Bez odpowiedzi pozostaje pytanie, czy identyfikacja po-
wyzszych czynnikéw moze poprawi¢ wyniki kliniczne pacjen-
tow, ktorzy sa juz objeci profilaktyka wtérna. Osoby ze sta-
bilng choroba miazdzycowa bez wczesniejszych epizodow
niedokrwiennych do$wiadczaty znacznie wiekszej liczby zda-
rzef w przypadku wieloogniskowej choroby tetnic [406], lecz
nie wyklucza to poprawy rokowania w przypadku zastoso-
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wania profilaktycznej koronarografii z rewaskularyzacja. Ba-
dania przesiewowe w kierunku CAD u pacjentéw z LEAD
bytyby interesujace, gdyby dawaty mozliwos¢ zmiany poste-
powania na inne niz zaproponowane w przypadku oséb
z LEAD bez CAD. Bezobjawowa CAD u pacjentéw z LEAD
jest z definicji stabilna. Oznacza to sytuacje, w ktorej rewa-
skularyzacja tetnic wiericowych wywotuje kontrowersje. Kon-
trowersje te wzbudzity wyniki badania COURAGE, w ktérym
nie potwierdzono przewagi rewaskularyzacji tetnic wiefico-
wych nad optymalnym leczeniem zachowawczym. W bada-
niu tym wykluczono jednak sytuacje, w ktorych rewaskulary-
zacja byfa konieczna, zwfaszcza u pacjentéw z obnizona
frakcja wyrzutowa lewej komory i u chorych ze zwezeniem
pnia lewej tetnicy wierficowej > 50%. Sytuacje te nie s rzad-
kie u pacjentéw z ciezka i rozlegla LEAD, ktora jest czesto
zwigzana z wieloogniskowa chorobg tetnic. Ze wzgledu na
brak specyficznych badarn dotyczacych oséb z LEAD mozna
indywidualnie rozwazy¢ dla kazdej z nich wykonanie badar
przesiewowych i postepowanie w CAD, na podstawie kon-
sultacji wielospecjalistycznych.

5. Luki w dowodach naukowych

W wielu aspektach postepowania w PAD wciaz brakuje
twardych dowodéw. Zbyt mato jest badar obejmujacych to
zagadnienie, a czasem postepowanie w PAD jest ustalane na
podstawie danych dotyczacych pacjentéw z CAD. W przy-
padku leczenia zabiegowego szybkie zmiany w dostepnych
technikach terapeutycznych powoduija, ze do praktyki klinicz-
nej wprowadza sie metody niepoddane ocenie w badaniach
zrandomizacja. Ponadto badania randomizowane czesto daja
sprzeczne wyniki, co jest spowodowane ewolucja stosowanych
technik i zwiekszaniem sie doswiadczenia operatoréw. Nalezy
pamieta¢, ze PAD moze mie¢ rézne lokalizacje, stwarzajac tym
samym duza liczba klinicznych scenariuszy, ktére trudno ba-
da¢ w usystematyzowany sposob. Wszystkie te czynniki przy-
czyniaja sie do istnienia luk w dowodach naukowych, z kt6-
rych najbardziej istotne wyszczegélniono ponizej.

Zwezenie tetnic szyjnych

— Korzysci z leczenia statynami u pacjentéw z objawowym
zwezeniem tetnic szyjnych pochodza z analizy podgrup ba-
dania SPARCL; nie mozna jasno ustali¢ docelowego steze-
nia cholesterolu frakcji LDL. Jeszcze mniej jest dostepnych
danych odnoszacych sie do korzysci ze stosowania statyn
u pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych.

—  Nie poddano wiasciwej ocenie korzysci z innych terapii (np.
stosowanie lekoéw przeciwptytkowych i inhibitoréw ACE)
u pacjentéw ze zwezeniem tetnic szyjnych, zwtaszcza
w przypadku zmian w tetnicach szyjnych niepowodujacych
istotnych zwezei, co stanowi najczestszg sytuacje.

— Wykazano korzysci z CEA u bezobjawowych pacjen-
tow na podstawie RCT przeprowadzonych przed na-

staniem ery nowoczesnej profilaktyki sercowo-naczy-
niowej, kiedy leczenie zachowawcze prawie nie istnia-
to, a pacjenci > 80 lat byli wykluczani z badan. Dlate-
go tez zarébwno CEA, jak i CAS muszg zosta¢ poréwna-
ne z obecnie stosowanym, optymalnym leczeniem za-
chowawczym u chorych z bezobjawowym zwezeniem
tetnic szyjnych, ze zwréceniem uwagi na osoby w po-
desztym wieku.

— Skutecznosci EPD podczas CAS nie oceniano w RCT
o wystarczajacej mocy, a obecnie dostepne dowody sa
sprzeczne.

— Nie ustalono optymalnego czasu trwania leczenia prze-
ciwptytkowego po przebyciu CAS.

Choroba tetnic kregowych

— Nie ma prawie zadnych dostepnych danych oceniaja-
cych kliniczne korzysci z rewaskularyzacji pacjentow
z objawami zwezenia VA oraz analiz poréwnawczych
miedzy leczeniem chirurgicznym a rewaskularyzacja we-
whnatrznaczyniowa.

Choroba tetnic konczyn gérnych

— Nie ma prawie zadnych danych dotyczacych klinicznych
korzysci z rewaskularyzacji w objawowym zwezeniu/nie-
droznosci tetnicy podobojczykowej oraz analiz poréw-
nawczych miedzy leczeniem chirurgicznym a rewasku-
laryzacja wewnatrznaczyniowa.

— Mafo wiadomo na temat naturalnego przebiegu UEAD.

Choroba tetnic krezkowych

— Nie ma dostepnych danych poréwnujacych leczenie chi-
rurgiczne z rewaskularyzacja wewnatrznaczyniowa u pa-
cjentéw z objawowa chorobg tetnic krezkowych.

— Nie ma dostepnych danych dotyczacych potencjalnych
korzysci z rewaskularyzacji u pacjentéw z bezobjawowa
choroba tetnic krezkowych, ktéra obejmuje 2 lub wie-
cej gléwnych tetnic trzewnych.

Choroba tetnic nerkowych

— Nalezy przeprowadzi¢ duze badania, ktére wyjasnityby
potencjalne korzysci z RAS u pacjentéw z réznym obra-
zem klinicznym choroby tetnic nerkowych.

— Nadal nie okreslono wiasciwego leczenia w przypadku
wystapienia restenozy w stencie w tetnicy nerkowej, lecz
trwa kilka badan dotyczacych tego zagadnienia.

Choroba tetnic konczyn dolnych

— Dane na temat korzysci ze stosowania statyn u pacjen-
tow z LEAD pochodza gtéwnie z niewielkich badan
lub z analiz podgrup duzych RCT koncentrujacych sie
na osobach z CAD. Dlatego tez cele terapeutyczne
dla stezei LDL u pacjentéw z LEAD wciaz wymagaja
ustalenia.
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Brakuje danych dotyczacych korzysci z potaczenia ,,nadzo-
rowanego treningu fizycznego” i optymalnej farmakoterapii.
Istniejg ograniczone dane dotyczace potencjalnych ko-
rzysci rewaskularyzacji wewnatrznaczyniowej wzgledem
nadzorowanego treningu fizycznego w chromaniu prze-
stankowym.

Nalezy oceni¢ znaczenie pierwotnej v. tymczasowej im-
plantacji stentéw przy zajeciu segmentu aortalno-biodro-
wego.

W przypadku tetnicy powierzchownej uda nalezy zbadac¢
znaczenie pierwotnej implantacji stentéw w zmianach typu
C wedtug TASC Il, potencjalne korzysci ze stosowania sten-
tow powlekanych w przypadku niedroznosci tej tetnicy
na dfugim odcinku i oceni¢ optymalne leczenie w przy-
padku restenozy w stencie.

Nalezy oceni¢ przydatno$¢ stentéw uwalniajacych lek
i balonéw uwalniajacych lek w zabiegach na tetnicy po-
wierzchownej uda oraz w tetnicach ponizej stawéw ko-
lanowych.

Nalezy ustali¢ optymalne leczenie w zwezeniu tetnicy
podkolanowej.

Niejasna jest przydatnos¢ samorozprezalnych stentow
w zabiegach w tetnicach ponizej stawéw kolanowych.
Nalezy dalej ocenia¢ korzysci i/lub dziatania niepozada-
ne lekow B-adrenolitycznych w CLI.

Optymalna dfugos¢ trwania podwdjnego leczenia prze-
ciwptytkowego po implantacji stentéw w LEAD, jak row-
niez potencjalne korzysci z przewlektej podwéjnej tera-
pii przeciwptytkowej u pacjentéw z zaawansowanym CLI
wymagaja dalszej oceny.

Znaczenie terapii genowej lub przy uzyciu komérek ma-
cierzystych w CLI wymaga dalszej oceny.

Wieloogniskowa miazdzyca tetnic

Nadal niejasna jest konieczno$¢ profilaktycznej rewaskula-
ryzacji tetnic szyjnych u pacjentéw z bezobjawowym zwe-
Zzeniem tych tetnic, ktérzy zostali zakwalifikowani do CABC.
Nieznany jest optymalny czas wykonania CABG wzgle-
dem rewaskularyzacji tetnic szyjnych (synchroniczny czy
dwuetapowy).

Jesli w kolejnych badaniach zostang potwierdzone ko-
rzysci wynikajace z rewaskularyzacji tetnic szyjnych u pa-
cjentéw poddawanych CABG, nalezy ustali¢ optymalna
metode leczenia (CAS v. CEA).
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