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oraz tetnic konczyn gérnych i dolnych
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Recenzentéw dokumentu z ramienia Komisji ESC do spraw Wytycznych Postepowania (CPG) oraz ze strony narodowych towarzystw
kardiologicznych wchodzacych w skfad ESC wymieniono w Dodatku.

Inne organizacje cztonkowskie ESC uczestniczace w opracowaniu niniejszego dokumentu:

Stowarzyszenia ESC: Furopean Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association
of Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI)

Rady ESC: Council for Cardiology Practice, Council on Cardiovascular Primary Care, Council on Hypertension

Grupy Robocze ESC: Atherosclerosis and Vascular Biology, Cardiovascular Pharmacotherapy, Cardiovascular Surgery, Peripheral Circulation, Thrombosis

Niniejsze wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznegoo (ESC) opublikowano wytgcznie do uzytku prywatnego i edukacyjnego. Nie zezwala sie
na ich wykorzystywanie w celach komercyjnych. Zadna cze$¢ wytycznych ESC nie moze by¢ ttumaczona ani kopiowana w zadnej postaci bez wcze$niejszej
pisemnej zgody ESC. Pozwolenie mozna uzyskac, zwracajac sie z pisemna prosba do wydawnictwa Oxford University Press, wydawcy czasopisma European
Heart Journal i strony upowaznionej do wydawania takich zezwolen w imieniu ESC (journal.permissions@oxfordjournals.org).

Oswiadczenie: Wytyczne ESC reprezentuja stanowisko tego towarzystwa i powstaty po dokfadnej ocenie dowodéw naukowych dostepnych w czasie, kiedy
przygotowywano niniejszy dokument. European Society of Cardiology nie ponosi odpowiedzialnosci w przypadku jakichkolwiek sprzecznosci, rozbieznosci
i/lub niejednoznacznosci migdzy wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub wytycznymi wydanymi przez odpowiednie instytucje
zdrowia publicznego, zwtaszcza w odniesieniu do wiasciwego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej lub leczenia. Zacheca sie pracownikdw opieki
zdrowotnej, aby w petni uwzgledniali te wytyczne ESC, gdy dokonujg oceny klinicznej, a takze kiedy okreslaja i realizujg medyczne strategie prewencji,
diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znosza jednak w zaden sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikdw opieki zdrowotnej za podejmowanie
wiasciwych i doktadnych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z danym pacjentem oraz, jezeli jest to wiasciwe

i/lub konieczne, z opiekunem pacjenta. Wytyczne ESC nie zwalniaja tez pracownikdw opieki zdrowotnej z koniecznosci petnego i doktadnego rozwazenia
odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zalecen lub wytycznych wydanych przez kompetentne instytucje zdrowia publicznego w celu odpowiedniego po-
stepowania z kazdym pacjentem w Swietle naukowo akceptowanych danych odnoszacych sie do ich zobowigzan etycznych i zawodowych. Na pracownikach
opieki zdrowotnej spoczywa rowniez odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepiséw odnoszacych sie do lekdw i urzadzen w momencie ich stosowania
(przepisywania).

Niniejszy artykut réwnolegle opublikowano za zgoda w czasopismie European Heart Journal [DOI: 10.1093/eurheartj/ehx095] w imieniu Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego oraz w czasopismie European Journal of Vascular and Endovascular Surgery [DOI: 10.1016/j.€jvs.2017.07.018] w imieniu
Europejskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej. Wszystkie prawa zastrzezone dla European Heart Journal, © The European Society of Cardiology 2017.
Oba artykuty s3 identyczne, z wyjgtkiem drobnych réznic stylistyki i pisowni zgodnie ze stylem kazdego z czasopism. Cytujac niniejszy artykut, mozna
przytacza¢ dowolng z tych publikacji.

Prosby o zezwolenia prosimy kierowa¢ na adres e-mail: journals.permissions@oxfordjournals.org

Ttumaczenie: dr n. med. Piotr Jedrusik; konsultacje tftumaczenia i korekta: prof. dr hab. n. med. Michat Tendera, dr hab. n. med. Bronistaw Bednarz,
prof. dr hab. n. med. Krzysztof J. Filipiak, dr n. med. Urszula Grochowicz
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nism for Prevention of Stroke and Embolism
Trial in Atrial Fibrillation

RR ryzyko wzgledne

RRI wskaznik oporu naczyniowego w nerkach

SAPPHIRE Stenting and Angioplasty with Protection in
Patients at High Risk for Endarterectomy

SAPT pojedyncze leczenie przeciwptytkowe

SBP skurczowe cisnienie tetnicze

SFA tetnica udowa powierzchowna

SPACE Stent-Protected Angioplasty versus Carotid
Endarterectomy

TAMARIS Efficacy and Safety of XRPOO38/NV1FGF
in Critical Limb Ischemia Patients With Skin
Lesions

TASC Trans-Atlantic InterSociety Consensus

TAVI przezcewnikowa implantacja zastawki
aortalnej

TBI wskaznik paluch-ramie

TcPO, przezskérny pomiar cisnienia parcjalnego tlenu

TIA incydent przemijajacego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego

TTE echokardiografia przezklatkowa

UEAD choroba tetnic koficzyn gérnych

VAST Vertebral Artery Stenting Trial

VKA antagonista witaminy K

Wil rana, niedokrwienie oraz zakazenie stopy

1. Przedmowa

Wytyczne stanowia podsumowanie i ocene dostepnych
dowodéw z badan naukowych dotyczacych danego zagadnie-
nia, a ich celem jest ufatwienie lekarzom wyboru najlepszych
strategii postepowania u poszczegoélnych pacjentéw w okre-
Slonym stanie. Wytyczne i zawarte w nich zalecenia powinny
pomagac lekarzom w podejmowaniu decyzji w codziennej
praktyce, ale ostateczne decyzje dotyczace konkretnych pa-
cjentébw musza by¢ podejmowane przez lekarza lub lekarzy
odpowiedzialnych za leczenie po konsultacji z pacjentem
lub, w razie potrzeby, jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), Europejskie Towarzystwo Chirurgii
Naczyniowej (ESVS), Europejska Organizacja Udaru Mézgu
(ESO), jak i inne towarzystwa i organizacje opublikowaty
wiele wytycznych. Ze wzgledu na wptyw wytycznych na
praktyke kliniczng okreslono kryteria jakosci odnoszace sie
do opracowywania wytycznych, aby wszystkie decyzje staty
sie przejrzyste dla ich uzytkownikéw. Zalecenia dotycza-
ce formufowania i publikowania wytycznych ESC mozna
znalez¢ na stronie internetowej ESC (https://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deve-
lopment/Writing-ESC-Guidelines). Wytyczne ESC prezentuja
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oficjalne stanowisko ESC dotyczace danego zagadnienia i sa
systematycznie aktualizowane.

Cztonkowie grupy roboczej, ktéra opracowata niniejsze
wytyczne, zostali wybrani przez ESC, wiacznie z przedstawi-
cielami ESVS i ESO, jako reprezentanci fachowego personelu
zaangazowanego w leczenie pacjentéw z omawianymi cho-
robami. Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali wszech-
stronnego przegladu opublikowanych dowodéw dotyczacych
postepowania w omawianych stanach zgodnie z zasadami
przyjetymi przez Komisje ESC do spraw Wytycznych Postepo-
wania (CPG) i zaaprobowanymi przez ESVS i ESO. Dokonano
krytycznej oceny procedur diagnostycznych i terapeutycz-
nych, w tym oceny stosunku korzysci do ryzyka. Poziom
dowodéw i site zalecer odnoszacych sie do poszczegélnych
sposobOw postepowania wywazono i skategoryzowano, po-
stugujac sie uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, ktére
przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci wchodzacy w sktad zespotéw piszacych i recen-
zujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji intereséw
odnoszace sie do wszystkich powiazan, ktére mogtyby byc
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne Zrédfa konflik-
tow interesdéw. Formularze te pofaczono w jeden dokument,
ktéry mozna znaleZ¢ na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany w deklaracji intere-
sow, ktére nastapity w okresie przygotowywania wytycznych,
musza by¢ zgtaszane do ESC, a formularze — odpowiednio
uaktualniane. Grupa robocza otrzymata wsparcie finansowe
wyfacznie od ESC i ESVS, bez zadnego zaangazowania prze-
mystu medycznego.

Komisja CPG nadzoruje i koordynuje przygotowywanie
nowych wytycznych. Komisja jest réowniez odpowiedzialna
za proces uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne
ESC sa doktadnie analizowane i recenzowane przez CPG
oraz zewnetrznych ekspertéw, a w tym przypadku réwniez
ekspertéw wyznaczonych przez ESVS i ESO. Po wprowadze-
niu odpowiednich zmian wytyczne sg akceptowane przez
wszystkich ekspertéw bedacych cztonkami grupy roboczej.
Ostateczna wersja dokumentu zostaje zaakceptowana przez
CPG do publikacji w czasopismach European Heart Journal
oraz European Journal of Vascular and Endovascular Surgery.
Wytyczne opracowano po uwaznej ocenie wiedzy naukowej
i medycznej oraz dowodéw dostepnych w momencie opra-
cowywania tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC we wspot-
pracy z ESVS obejmuje nie tylko integracje najnowszych
badai naukowych, ale réwniez opracowanie narzedzi
edukacyjnych oraz programéw wdrazania zalecen, w tym
skréconych wersji kieszonkowych, podsumowujacych
zestawbw przezroczy, broszur z gtéwnymi przestaniami,
kart podsumowujacych dla niespecjalistow, a takze wersji
elektronicznych do uzytku za pomoca urzadzen cyfrowych
(smartfondw itd.). Te wersje sg skrécone i w zwiazku z tym
w razie potrzeby zawsze nalezy sie odnosi¢ do petnego tekstu
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa zalecen

Definicja

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢ opinii na temat przydatnosci/
/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C | Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestréw

wytycznych, ktére sg dostepne bezpfatnie i bez ograniczen
na stronie internetowej ESC oraz udostepnione na stronie
internetowej European Heart Journal. Krajowe towarzystwa
naukowe nalezace do ESC zacheca sie do propagowania,
ttumaczenia oraz wdrazania wytycznych ESC. Programy
wdrazania wytycznych sg potrzebne, poniewaz wykazano,
ze dokfadne wykorzystywanie zalecei moze korzystnie
wptywac na kliniczne wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, ze rzeczywista codzienna praktyka
jest zgodna z tym, co sie zaleca w wytycznych, dzieki czemu
bedzie mozna zamkna¢ petle badan klinicznych, przygotowy-
wania wytycznych, ich upowszechniania oraz wprowadzania
w zycie w ramach praktyki klinicznej.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby w petni
uwzgledniali te wytyczne ESC opracowane we wspdtpracy
z ESVS, gdy dokonuja oceny klinicznej, a takze kiedy okre-
$laja i realizuja medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub
leczenia. Wytyczne ESC nie znosza jednak w Zzaden sposéb
indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw opieki zdro-
wotnej za podejmowanie wiasciwych i przemyslanych decyzji
z uwzglednieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po konsul-
tacji z nim lub, jezeli jest to wlasciwe i/lub konieczne, z jego
opiekunem. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa
réwniez odpowiedzialnos¢ za weryfikacje zasad i przepisow
odnoszacych sie do lekéw i urzadzeh w momencie ich prze-
pisywania/stosowania.
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Ogdlne zalecenia dotyczace leczenia pacjentow
z chorobami tetnic obwodowych (PAD)

Zalecenia Klasa? Poziom®

W instytucjach opieki zdrowotnej zaleca
sie tworzenie wielodyscyplinarnych
zespotdw naczyniowych (vascular team)
w celu podejmowania decyzji dotyczacych
leczenia pacjentéw z PAD

Zaleca sie podejmowanie i wspieranie
inicjatyw stuzacych zwiekszeniu swia-
domosci PAD, a zwtfaszcza choroby
naczyniowo-mozgowej i choroby tetnic
konczyn dolnych, wsrdd lekarzy i w catym

spoteczenstwie

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

2. Wprowadzenie

W 2011 roku ESC opublikowato pierwsze wytyczne do-
tyczace rozpoznawania i leczenia choréb tetnic obwodowych
(PAD) [1]. Ta publikacja wypetnita wazng luke wsréd wytycz-
nych ESC. Jednoczesnie ESVS systematycznie publikowato
kolejne wytyczne dotyczace leczenia choréb tetnic w réznych
lokalizacjach anatomicznych.

Oba towarzystwa ktada nacisk na potrzebe wielodyscy-
plinarnego leczenia pacjentéw z chorobami tetnic obwodo-
wych. Kiedy podjeto decyzje o aktualizacji tych wytycznych,
wydafo sie oczywiste, ze pofaczenie wysitkdw obu towarzystw
umozliwi opracowanie najwszechstronniejszego pojedyn-
czego dokumentu zawierajacego uaktualnione wytyczne dla
klinicystéw dotyczace PAD.

Jest niezwykle wazne, aby wszyscy kardiolodzy zwracali
uwage na rozpoznawanie i leczenie PAD, poniewaz wielu
z tych pacjentéw jest konsultowanych i leczonych z po-
wodu wspdfistniejacych choréb serca. W wytycznych ESC
z 2011 roku poswiecono oddzielny rozdziat pacjentom ze

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace rozpoznawania i leczenia choréb tetnic obwodowych w 2017 roku, przygotowane we wspdtpracy z ESVS .

Co nowego w wytycznych z 2017 roku dotyczacych choroby tetnic obwodowych (PAD)?

ZMIANA ZALECEN NOWE ZALECENIA W 2017 ROKU
2011 | 2017
Choroba tetnic szyjnych Wszystkie PAD
_ tetnic szyjnych * Przesiewowe wykrywanie niewydolnosci serca
(BNP, TTE)
Bezobjawowe zwezenie tetnicy szyjnej 0 60-99% e Stabilne PAD + inne stany wymagajace leczenia

przeciwzakrzepowego (np. AF) — tylko leczenie
przeciwzakrzepowe [91]

¢ Leczenie chirurgiczne u wszystkich Choroba tetnic szyjnych

* Operacja w przypadku duzego ryzyka
udaru [116]

* Stentowanie w przypadku duzego

ryzyka udaru [129, 135-137]

Choroba tetnic trzewnych

Choroba tetnic konczyn gornych

zwezenia tetnicy podobojczykowej

Rewaskularyzacja w przypadku zwezenia tetnicy podobojczykowej

* Stentowanie lub operacja Choroba tetnic nerkowych

bezobjawowego zwezenia tetnicy * Dysplazja widknisto-miesniowa: angioplastyka
CABG/u ktérych planuje sie CABG balonowa ze stentowaniem w razie powiktan
zabiegu

Choroba tetnic nerkowych LEAD

LEAD

Inwazyjna angiografia w przypadku CTLI ze zmia-
nami ponizej kolana

Zmiany w aorcie i tetnicach biodrowych

Przesiewowa ocena w kierunku AAA za pomocg
DUS [258, 259]

* Operacja w przypadku niedroznosci
w odcinku aortalno-biodrowym lub
obejmujacej aorte i obie tetnice udowe

* Pierwotne leczenie wewnatrznaczynio-
we zmian typu D wedfug TASC

W przypadku CABG: przesiewowa ocena w kie-
runku LEAD za pomoca ABI, ograniczy¢ pobiera-
nie zyt w przypadku LEAD

Zmiany ponizej tetnicy podkolanowej

* Najpierw leczenie wewnatrznaczyniowe | s Leczenie wewnatrznaczyniowe

[320-326]
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NOWE | ZMODYFIKOWANE KONCEPCJE W 2017 ROKU

* optymalne leczenie zachowawcze: leki i interwencje niefar-
makologiczne w celu uzyskania optymalnych wynikéw lecze-
nia. W oddzielnym rozdziale oméwiono leczenie przeciw-
ptytkowe i przeciwzakrzepowe w réznych postaciach PAD, .
w tym w przypadku potrzeby leczenia przeciwzakrzepowego

Choroba tetnic szyjnych:

* stratyfikacja ryzyka w bezobjawowej chorobie tetnic szyjnych
* u pacjentéw poddawanych CABG rewaskularyzacja z po-
wodu ciezkiego zwezenia tetnicy szyjnej nie jest wskazana

u wszystkich pacjentéw

PAD ogdlnie: LEAD:
* ,zespot naczyniowy” (vascular team) w celu prowadzenia * nalezy odrdéznia¢ zamaskowanga LEAD od bezobjawowej choroby
wielodyscyplinarnego leczenia * wspotczesne leczenie chromania przestankowego: statyny i leczenie

wysitkiem (pod nadzorem lekarskim) zawsze przepisywane, nawet po
rewaskularyzacji. Korzysci z lekow ,wazoaktywnych” w celu poprawy
dystansu chodu sg niepewne

najciezszg postac¢ LEAD okresla sie mianem przewlektego niedokrwienia
grozacego utrata konczyny (CTLI). W celu stratyfikacji ryzyka amputacji
oprocz niedokrwienia nalezy oceniac rane i zakazenie (nowa klasyfikacja
WII). Klasyfikacja TASC nie jest juz uwzgledniana w wytycznych

* oprécz wspdtistniejacej CAD u pacjentow z PAD czesto wystepujg réwniez
inne choroby serca (np. HF, AF). Gtéwne sytuacje kliniczne omdwiono
w nowym oddzielnym rozdziale

AAA — tetniak aorty brzusznej; ABl — wskaznik kostkowo-ramienny; AF — migotanie przedsionkéw; ASA — kwas acetylosalicylowy; BNP — peptyd
natriuretyczny typu B; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CAD — choroba wieficowa; CMI — przewlekte niedokrwienie jelit; CTLI — przewlekte
niedokrwienie grozace utratg konczyny; DUS — ultrasonografia podwojna; EPD — urzadzenie do ochrony przed zatorowoscig; GSV — zyta odpiszczelowa;
HF — niewydolnos¢ serca; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; PAD — choroby tetnic obwodowych; TASC — Trans-Atlantic InterSociety Consensus,

TTE — echokardiografia przezklatkowa

2Najnowsze dane z badania COMPASS wymagaja dalszych analiz i zostang uwzglednione w przysztosci

bBez innych standw klinicznych wymagajacych leczenia przeciwptytkowego

wspdtistnieniem choroby wierficowej (CAD) i PAD, poniewaz
etiologia i czynniki ryzyka obu tych choréb sg w wiekszosci
wspdlne. W niniejszych wytycznych Grupa Robocza zrobita
kolejny krok i zaproponowata nowy rozdziat dotyczacy innych
choréb serca czesto spotykanych u pacjentéw z PAD. Ponadto,
poniewaz zwiekszyly sie mozliwosci stosowania i faczenia
lekéw przeciwptytkowych i przeciwzakrzepowych, oddzielny
rozdziat poswiecono ich stosowaniu u pacjentéw z PAD.

W niniejszym dokumencie pojecie ,choréb tetnic ob-
wodowych” (peripheral arterial diseases) obejmuje choroby
wszystkich tetnic poza tetnicami wieficowymi i aorta. Nalezy
je wyraznie odréznia¢ od schorzenia okreslanego terminem
»choroby tetnic obwodowych” (peripheral arterial disease),
ktéry czesto stosuje sie do okreslenia choroby tetnic korczyn
dolnych (LEAD). Inne tetnice obwodowe, w tym tetnice
szyjne, kregowe, trzewne, nerkowe oraz tetnice konczyn
gornych, réwniez sa czesto dotkniete procesem chorobowym,
gléwnie miazdzyca, i uzupetniaja spektrum PAD. Jezeli chodzi
o tetnice szyjne i kregowe, to zakres tematyki niniejszego
dokumentu obejmuje tylko ich odcinki pozaczaszkowe,
poniewaz leczeniem choréb tych tetnic w odcinku wewnatrz-
czaszkowym zajmuja sie czesto inni specjalisci niz kardiolodzy
i chirurdzy naczyniowi.

Grupa Robocza postanowita zajac sie tylko PAD wtdrnymi
do miazdzycy, z kilkoma wyjatkami w okreslonych obszarach
uktadu naczyniowego, w ktérych rozpoznanie réznicowe cze-
sto obejmuje rowniez inne choroby niz miazdzyca (np. dyspla-
zja witdknisto-miesniowa w tetnicach nerkowych). W innych
przypadkach Czytelnik powinien zawsze pamieta¢ o mozli-
wosci wystepowania choréb o etiologii innej niz miazdzycowa
i zasiega¢ informacji w odpowiednich opracowaniach. Czytel-
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nikéw zacheca sie réwniez do zapoznania sie z dodatkowymi
informacjami zawartymi w Dodatku internetowym.

Ponadto ESC i ESVS tacza wysitki w celu zwiekszenia
Swiadomosci PAD wsréd lekarzy i cafego spotfeczenstwa.
Udar mézgu jest postrzegany jako powazna choroba stwa-
rzajaca istotne obciazenie w calej Europie, natomiast inne
PAD moga by¢ przyczyna réwnie duzej $miertelnosci i in-
walidztwa. Wciaz potrzebne sa powazne dziatania w celu
uwrazliwienia $wiadczeniodawcéw w opiece zdrowotnej,
decydentéw oraz catego spoteczeristwa na potrzebe
wczesniejszych i bardziej skutecznych strategii prewencji
i leczenia u tych 40 mln oséb na kontynencie europejskim,
u ktoérych wystepuja PAD [T, 2].

3. Epidemiologia i czynniki ryzyka

Najwazniejsze informacje

*  Ryzyko PAD w r6znych lokalizacjach zwigksza sie znacz-
nie z wiekiem oraz ekspozycja na gtéwne czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego (CV), w tym palenie tytoniu,
nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe oraz cukrzy-
ce. Inne czynniki ryzyka wciaz sa przedmiotem badan.

*  Sita zwiazku miedzy poszczegblnymi czynnikami ryzyka
a okreslonymi obszarami ukfadu naczyniowego jest
zmienna, ale nalezy przesiewowo poszukiwac wszystkich
gléwnych czynnikéw ryzyka i bra¢ je pod uwage.

*  Kiedy dany obszar uktadu naczyniowego jest dotkniety
miazdzyca, to zagrozony jest nie tylko zaopatrywany
narzad (np. mézg w przypadku choroby tetnic szyjnych),
ale réwniez zwieksza sie ryzyko wszystkich incydentéow
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CV (np. incydentéw wieficowych). Zmiany miazdzycowe
w kazdym miejscu ukfadu naczyniowego mozna uwazac
za wskaznik ryzyka CV.

3.1. EPIDEMIOLOGIA
Epidemiologie réznych postaci klinicznych PAD przed-
stawiono w Dodatku internetowym, punkt 3.1.

3.2. CZYNNIKI RYZYKA

Mimo Ze gtéwne czynniki ryzyka miazdzycy sa wspélne
dla PAD w r6znych obszarach naczyniowych, to wptyw tych
czynnikéw ryzyka, a takze dostepne dowody sa rézne dla
poszczegblnych miejsc w ukfadzie tetniczym. Patrz Dodatek
internetowy, punkt 3.2.

3.3. ROKOWANIE

Miazdzyca jest czesto procesem uogélnionym. U pacjen-
téw ze zmianami miazdzycowymi w jednym umiejscowieniu
ryzyko $miertelnych i nieprowadzacych do zgonu incydentéw
CV jest globalnie zwigkszone.

U pacjentéw z choroba tetnic szyjnych oprécz ryzyka
incydentéw naczyniowo-mézgowych istnieje réwniez ryzyko
zawalu serca i zgonu z przyczyn sercowych [3]. W przegladzie
systematycznym 17 badan z udziatem 11 391 pacjentow
z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej o > 50% stwier-
dzono, ze 63% pdznych zgonéw wiazafo sie z incydentami
sercowymi, a $rednia $miertelno$¢ z przyczyn sercowych
wyniosta 2,9%/rok [4].

W wielu badaniach wykazano zwiekszone ryzyko zgonu
oraz $miertelnosci i chorobowosci z przyczyn CV (zawat ser-
ca, udar mézgu) u pacjentéw z objawowa lub bezobjawowa
LEAD, nawet po uwzglednieniu wptywu konwencjonal-
nych czynnikéw ryzyka [5]. Wskaznik kostkowo-ramienny
(ABI) £0,90 wiaze sie z ponad 2-krotnym wzrostem 10-letniej
czestosci wystepowania incydentdéw wiericowych, Smiertelno-
Sci z przyczyn CV oraz $miertelnosci ogoélnej [6]. W 5-letniej
obserwacji zawat serca lub udar mézgu wystepuje u 20%
pacjentéw z chromaniem przestankowym, a ryzyko zgonu
wynosi 10-15% [7].

Wszystkie te dane podkreslaja znaczenie ogdlnej prewen-
gji incydentéw CV wykraczajacej poza leczenie choroby zwia-
zanej z okreslonym umiejscowieniem zmian miazdzycowych.

4. Aspekty ogolne

Najwazniejsze informacje

*  Doktadnie zebrane wywiady i badanie przedmiotowe sa
kluczowymi elementami postepowania w PAD.

*  Wskaznik kostkowo-ramienny stuzy nie tylko do rozpo-
znawania LEAD, ale jest réwniez silnym wskaznikiem
prognostycznym incydentéw CV.

* Leczenie PAD obejmuje wszystkie interwencje ukierun-
kowane na objawy wynikajace z okreslonego umiejsco-
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wienia zmian w tetnicach, a takze ogé6lna prewencje
incydentéw CV.

*  Optymalne leczenie zachowawcze obejmuje leczenie
czynnikéw ryzyka CV, w tym optymalng farmakoterapie
oraz metody niefarmakologiczne, takie jak zaprzestanie
palenia tytoniu, zdrowy sposéb odzywiania sie, zmniej-
szenie masy ciafa oraz systematyczne wysitki fizyczne.

4.1. POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE
4.1.1. Wywiady

Zawsze nalezy zebra¢ wywiady dotyczace osobistych
i rodzinnych probleméw klinicznych. Wywiady rodzinne
obejmuja wystepowanie CAD, incydentéw naczyniowo-mé6-
zgowych, tetniaka aorty oraz LEAD [8-10]. Osobiste wywiady
kliniczne obejmuja ocene czynnikéw ryzyka CV i choréb
wspotistniejacych, a takze przeglad objawéw podmiotowych
zwiazanych z r6znymi obszarami uktadu naczyniowego (patrz
dodatkowa tab. 1). Nalezy systematycznie pyta¢ pacjentéw
0 zwyczaje zwigzane ze stylem Zycia, sposob odzywiania sie,
sprawnos¢ chodzenia, a takze ocenia¢ aktywnos¢ fizyczng
[11]. Kwestionariusze do oceny stanu czynnosciowego do-
starczaja dos¢ dokfadnych informacji prognostycznych i moga
by¢ przydatne do oceny stopnia niesprawnosci i wyboru
wiasciwego postepowania [12, 13].

4.1.2. Badanie przedmiotowe

Mimo Ze samo badanie przedmiotowe charakteryzuje sie
stosunkowo matg czutoscia i powtarzalnoscia, to konieczne
jest systematyczne podejscie (patrz dodatkowa tab. 2). Ob-
jawy przedmiotowe maja nie tylko znaczenie diagnostyczne,
ale réwniez warto$¢ prognostyczna. U 0séb ze szmerem nad
tetnica szyjng ryzyko zawatu serca i zgonu z przyczyn CV
jest 2-krotnie wyzsze niz u os6b bez takiego szmeru [14].
Roéznica cisnienia tetniczego (BP) miedzy koriczynami gérny-
mi (= 15 mm Hg) jest wskaznikiem ryzyka choroby naczyn
oraz zgonu [15]. Szmer nad tetnicg udowa jest niezaleznym
wskaznikiem prognostycznym niedokrwiennych incydentéw
sercowych [16].

4.1.3. Badania laboratoryjne

Diagnostyka powinna postepowa¢ od ,minimalnej”
oceny biologicznej [17] do uzupetniajacych badar labora-
toryjnych, jezeli sa one potrzebne (patrz dodatkowa tab. 3).

4.1.4. Metody rozpoznawania PAD
4.1.4.1. Wskaznik kostkowo-ramienny

Ocena ABI jest nieinwazyjna metoda przydatna do
rozpoznawania i monitorowania LEAD. Ponadto ABI jest
silnym wskaznikiem uogélnionej miazdzycy i ryzyka CV
(patrz tab. 3). Warto$¢ ABI < 0,90 wiaze sie ze Srednio
2-3-krotnym wzrostem $miertelnosci ogdlnej i z przyczyn
CV. Wartos¢ ABI > 1,40 wskazuje na zwiekszenie sztywnosci
tetnic (zwapnienia bfony srodkowej tetnic) i réwniez wiaze
sie z wyzszym ryzykiem incydentéw CV i $miertelnosci z tego
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Tabela 3. Wskaznik kostkowo-ramienny

1. U kogo w praktyce klinicznej nalezy mierzy¢ ABI?

Pacjenci z klinicznym podejrzeniem LEAD:

* brak tetna na tetnicach kofczyn dolnych i/lub szmer naczyniowy

* typowe chromanie przestankowe lub objawy sugerujace LEAD

* niegojaca sie rana w obrebie konczyny dolnej

Pacjenci z grupy ryzyka LEAD z powodu nastepujacych stanéw

klinicznych:

* choroby o etiologii miazdzycowej: CAD, dowolna PAD

* inne stany: AAA, CKD, niewydolnos¢ serca

Bezobjawowe osoby z grupy ryzyka LEAD:

* mezczyzni i kobiety w wieku > 65 lat

* mezczyzni i kobiety w wieku < 65 lat z grupy duzego ryzyka
sercowo-naczyniowego wg wytycznych ESC?

* mezczyzni i kobiety w wieku > 50 lat z LEAD w wywiadach
rodzinnych

2. Jak mierzy¢ ABI?

U pacjenta w pozycji lezacej, z mankietem zatozonym tuz powyzej
kostki, unikajgc obszaréw ran. Po 5- do 10-min. odpoczynku mierzy
sie SBP za pomoca gtowicy doplerowskiej (5-10 MHz) na tetnicy
piszczelowej tylnej i przedniej (lub grzbietowej stopy) kazdej konczy-
ny dolnej oraz na tetnicy ramiennej kazdej korczyny gérnej. Man-
kietéw do automatycznego pomiaru cisnienia tetniczego na ogot
nie poddano walidacji dla pomiaréw ci$nienia kostkowego i moga
dawac zawyzone wyniki w przypadku niskiego cisnienia kostkowe-
go. Da kazdej konczyny dolnej ABI oblicza sie, dzielgc najwyzsze SBP
w okolicy kostki przez najwyzsze SBP na konczynach gérnych

Tetnica
piszczelowa - .
przednia . Glowica

I.I'.. doplerowska
r8 /-/
Gtowica | Tetnica piszczelowa tylna

doplerowska
o

Gtowica
doplerowska

o

—

Tetnica ramienna

3. Jak interpretowac ABI?

* W celu rozpoznania LEAD nalezy oddzielnie interpretowac ABI dla
kazdej konczyny dolnej (po jednej wartosci ABI dla kazdej koriczyny)

* W celu stratyfikacji ryzyka CV uwzglednia sie najnizszg wartos¢
ABI z obu konczyn

* Interpretacja:

Nieprawidfowo — Wartosci Prawidtowy Nieprawidtowo
niski ABI graniczne ABI wysoki ABI
09 1,0 1.4

AAA — tetniak aorty brzusznej; ABl — wskaznik kostkowo-ramienny;

CAD — choroba wiencowa; CKD — przewlekta choroba nerek; CV —
sercowo-naczyniowe; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne;
LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; PAD — choroba tetnic obwodo-
wych; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

20soby ze znacznie zwiekszonymi wartosciami pojedynczych czynnikdw ry-
zyka; cukrzyca (z wyjatkiem mtodych oséb z cukrzyca typu 1 bez innych gtéw-
nych czynnikdw ryzyka); obliczone ryzyko w skali SCORE = 5%, ale < 10%
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powodu [6, 18]. Takie wartosci stwierdza sie czesciej u pa-
cjentéw w podesztym wieku, zwykle u chorych na cukrzyce
lub przewlekta chorobe nerek (CKD). Wykorzystywany jako
uzupetnienie skali ryzyka ABl umozliwia reklasyfikacje ryzyka
na wyzsze u 1/3 kobiet i 1/5 mezczyzn zaliczonych do grupy
matego ryzyka [6]. Jest to wiarygodna metoda oceny ryzyka
CV w r6znych grupach etnicznych i niezaleznie od czynnikow
ryzyka [18]. W przeciwieristwie do oceny wskaznika zwapnieri
w tetnicach wieficowych i oceny grubosci bfony wewnetrznej
i sSrodkowej w tetnicach szyjnych ocena ABI jest tania i zaj-
muje niewiele czasu. Konieczne jest dobre wyszkolenie os6b
dokonujacych tego pomiaru.

Oproécz oceny ogblnego ryzyka CV pomiar ABI moze po-
zwala¢ na identyfikacje pacjentéw zagrozonych incydentami
klinicznymi w obrebie koriczyn dolnych, kt6érzy wymagaja $ci-
stej uwagi oraz edukacji w zakresie zapobiegania ranom stop.

4.1.4.2. Ultrasonografia podwéjna

Ultrasonografia podwdjna (DUS) jest czesto pierwszym
krokiem w ocenie uktadu naczyniowego zaréwno w celach
diagnostycznych, jak i na potrzeby przesiewowej oceny. Tech-
nika ta obejmuje dwuwymiarowe badanie ultrasonograficzne
oraz ocene za pomoca doplera fali pulsacyjnej, doplera fali
ciagtej, kolorowego doplera i doplera mocy w celu wykry-
wania zmian w naczyniach, okreslania ich umiejscowienia,
a takze oceny rozlegtosci i nasilania na podstawie kryteriéw
predkosci przeptywu krwi. Nowsze techniki, takie jak obrazo-
wanie przeptywu i ultrasonografia tréjwymiarowa (3D) w cza-
sie rzeczywistym, a takze zastosowanie ultrasonograficznych
srodkéw kontrastowych, spowodowaly dalsze zwigkszenie
wartosci diagnostycznej DUS, cho¢ ich wykorzystanie jest
wcigz ograniczone. Technika DUS mozna wykrywa¢ subkli-
niczne zmiany w tetnicach (np. blaszki miazdzycowe w tet-
nicach szyjnych), co ma znaczenie dla oceny ryzyka CV [17].

4.1.4.3. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna

Cyfrowa angiografie subtrakcyjna (DSA) uwazano za
referencyjng metode obrazowania naczyn. Ze wzgledu na
jej inwazyjny charakter oraz ryzyko powikfan w znacznym
stopniu zastapily ja inne, mniej inwazyjne metody, z wy-
jatkiem oceny tetnic ponizej kolana. Metoda ta moze by¢
wykorzystywana w przypadku rozbieznosci miedzy wynikami
pomiaréw nieinwazyjnymi metodami obrazowania.

4.1.4.4. Angiografia metoda tomografii
komputerowe;j

Wielorzedowa angiografia metoda tomografii kompu-
terowej (CTA) charakteryzuje sie krétkim czasem badania,
co umozliwia zmniejszenie artefaktéw spowodowanych
ruchem i oddychaniem podczas obrazowania naczyn
i narzadéw. Do zalet CTA naleza: szybka, nieinwazyjna
rejestracja, szeroka dostepnos¢, duza rozdzielczo$¢ i moz-
liwos¢ uzyskiwania rekonstrukcji 3D. Podobnie jak DSA
i angiografia rezonansu magnetycznego (MRA) CTA pozwala
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na uzyskanie ,mapy” naczyn, niezbednej w celu ustalenia
strategii interwencji (umiejscowienie i nasilenie zmian, stan
naczyn powyzej i ponizej danego miejsca). Do wad CTA
naleza brak danych czynnosciowych i hemodynamicznych,
ekspozycja na promieniowanie oraz stosowanie jodowych
srodkéw kontrastowych, ktére powinno by¢ minimalizo-
wane w przypadku CKD, a ponadto nalezy podejmowac
srodki ostroznosci na wypadek reakgji alergicznej. Nefro-
toksyczno$¢ mozna ograniczy¢, minimalizujac objetos¢
podanego srodka kontrastowego i zapewniajac odpowied-
nie nawodnienie przed obrazowaniem i po nim. Korzysci
z zastosowania acetylocysteiny jako $rodka zmniejszajacego
nefrotoksyczno$¢ sa niepewne [19, 20]. Z niedawnych
badan wynika, ze nefrotoksycznemu dziataniu srodkéw
kontrastowych moga zapobiega¢ statyny oraz wodorowe-
glan sodu [21, 22]. Konieczne sg dalsze badania naukowe
dotyczace tych kwestii.

4.1.4.5. Angiografia rezonansu magnetycznego

Angiografie rezonansu magnetycznego wykorzystuje sie
do obrazowania tetnic obwodowych zaréwno z uzyciem $rod-
ka kontrastowego (gadolinu), jak i bez jego uzycia (angiografia
kontrastu fazy [phase contrast], angiografia czasu przeptywu
[time of flight]). Te ostatnie techniki charakteryzuja sie gorsza
rozdzielczoscia i sa podatne na artefakty, co ogranicza mozli-
wosci interpretacji. S3 one cennymi alternatywnymi metodami
u pacjentéw z CKD o niewielkim lub umiarkowanym nasile-
niu. Angiografia rezonansu magnetycznego, w poréwnaniu
z CTA, nie wymaga uzycia jodowego Srodka kontrastowego
i charakteryzuje sie wieksza rozdzielczoscig obrazowania
tkanek miekkich, jednak czestsze sa artefakty ruchu, a do
przeciwwskazar naleza obecno$¢ stymulatora lub implan-
towanego kardiowertera-defibrylatora (ICD) (z wyjatkiem
stymulatoréw, ICD i elektrod umozliwiajacych obrazowanie
metoda rezonansu magnetycznego [MRI]), klaustrofobia oraz
ciezka CKD. W tych ostatnich przypadkach nie nalezy lekce-
wazy¢ ryzyka nefrogennego widknienia uktadowego po poda-
niu gadolinu [23]. Ocena nasilenia zwapnief w naczyniach,
potencjalnie wptywajacych na zabiegi rewaskularyzacyjne,
moze by¢ zanizona. Za pomoca MRI nie mozna oceniac¢
stentéw wewnatrznaczyniowych.

4.2. LECZENIE

Postepowanie terapeutyczne u pacjentéw z PAD obej-
muje dwa aspekty. Pierwsza kwestig jest wptyw na objawy
i ryzyko zwigzane z danym umiejscowieniem zmian. Te
kwestie oméwiono w nastepnych rozdziatach.

Drugi aspekt postepowania u tych pacjentéw wiaze sie
z wystepujacym u nich zwiekszonym ryzykiem dowolnego
incydentu CV (patrz czes¢ 3.2). Ogélna prewencja incydentéw
CV ma niezwykle duze znaczenie, a postepowanie powinno
by¢ wielodyscyplinarne. Optymalne leczenie zachowawcze
(BMT) obejmuje kontrole czynnikéw ryzyka CV, w tym opty-
malna farmakoterapie oraz metody niefarmakologiczne, takie
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jak zaprzestanie palenia tytoniu, zdrowy sposéb odzywiania
sie, zmniejszenie masy ciafa oraz systematyczne wysitki fi-
zyczne [24, 25]. Farmakoterapia obejmuje stosowanie lekéw
hipotensyjnych, hipolipemizujacych oraz przeciwkrzepliwych.
U chorych na cukrzyce wskazana jest optymalna kontrola
glikemii zgodnie z og6lnymi zaleceniami [26].

4.2.1. Zaprzestanie palenia tytoniu

Wiele dowodéw przemawia za korzysciami z zaprzesta-
nia palenia tytoniu, wyrazajacymi sie zmniejszeniem czestosci
wystepowania incydentéw CV i $miertelnosci z tego powodu,
zwlaszcza u pacjentéw z chorobg naczyn mézgowych i LEAD
[27, 28]. Postepowanie oraz wsparcie pacjentéw w zwiazku
z zaprzestaniem palenia tytoniu oméwiono szczegbétowo
w wytycznych ESC z 2016 roku dotyczacych prewencji choréb
uktadu CV [25]. Nalezy ocenia¢ bierne palenie tytoniu i mu
zapobiegac [29].

4.2.2. Leki hipolipemizujqce

U wszystkich pacjentéw z PAD nalezy obniza¢ stezenie
cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C)
w surowicy do < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) lub o > 50%,
jezeli poczatkowe stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/|
(70-135 mg/dl) [25]. W badaniach obserwacyjnych i ogra-
niczonych randomizowanych prébach klinicznych (RCT)
u pacjentéw z LEAD (o nasileniu od bezobjawowej do ciezkiej
choroby) wykazano, ze leczenie statynami zmniejsza Smiertel-
nos¢ 0gdIng i czestos¢ wystepowania incydentdéw CV [30-32],
W rejestrze Reduction of Atherothrombosis for Continued He-
alth (REACH) stosowanie statyn u pacjentéw z LEAD wigzafo
sie ze zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentow CV
0 17% [33], Nawet w najbardziej zaawansowanych stadiach
choroby leczenie statyng wiaze si¢ ze zmniejszeniem rocznej
Smiertelnosci i czestosci wystepowania incydentéw CV [34].
U wybranych pacjentéw korzystne jest rowniez skojarzone
leczenie statyng i ezetimibem [35]. W RCT nie wykazano
korzysci ze stosowania bezafibratu w poréwnaniu z placebo
pod wzgledem zmniejszenia czestosci wystepowania incy-
dentéw wieicowych i naczyniowo-mdzgowych u pacjentéw
z LEAD [36]. U 0s6b z choroba tetnic szyjnych statyny obnizaja
ryzyko udaru mézgu [37, 38]. Ostatnio w prébie klinicznej
przeprowadzonej przez firme Fourier wykazano dodatkowe
korzysci z zastosowania ewolokumabu, przeciwciata mo-
noklonalnego hamujacego konwertaze proproteinowa typu
9 z rodziny subtilizyny/keksyny, ktérego stosowanie wiazato
sie ze zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentéw CV
u pacjentéw z miazdzycowa choroba uktadu CV w poréw-
naniu ze stosowaniem samych statyn [39]. Takie same wyniki
uzyskano w podgrupie 1505 pacjentéw z LEAD. Oczekuje
sie dalszych wynikéw badarn.

4.2.3. Leki przeciwkrzepliwe

Leki przeciwptytkowe stosuje sie w celu wtdrnej prewen-
gji incydentéw CV u pacjentéw z objawowymi PAD. Najwiecej
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dowodéw uzyskano u 0séb z LEAD i chorobg naczyniowo-
-mézgowa (patrz rozdz. 5).

4.2.4. Leki hipotensyjne

Obnizenie skurczowego ci$nienia tetniczego (SBP) po-
woduje zmniejszenie czestosci wystepowania incydentow
CV [40]. Zgodnie z obecnymi wytycznymi ESC i European
Society of Hypertension [41] zaleca sie docelowe ci$nienie
tetnicze < 140/90 mm Hg, z wyjatkiem chorych na cukrzy-
ce, u ktérych za bezpieczne uwaza sie cisnienie rozkurczo-
we < 85 mm Hg. U pacjentéw z LEAD wynika to gtéwnie
z danych z badania International Verapamil-SR/Trandolapril
(INVEST) [42]. Nalezy zachowywac¢ ostroznos¢ i unika¢ ob-
nizania SBP < 110-120 mm Hg, poniewaz w tym badaniu
opisano zaleznos¢ typu krzywej ] miedzy SBP a incydentami
CV u pacjentéw z LEAD [42]. U pacjentéw w podesztym
wieku i z zespotem kruchosci powyzsze docelowe wartosci
ci$nienia tetniczego nalezy osiaga¢ tylko wtedy, gdy sa one
dobre tolerowane i nie wiazg sie z hipotensja ortostatyczna
[43, 44]. U pacjentéw z PAD zaleca sie odpowiednie styl
zycia i spozycie soli (< 5-6 g/d.) [45]. Do leczenia hipoten-
syjnego w monoterapii lub terapii skojarzonej sa stosowane
diuretyki, beta-adrenolityki, antagonisci wapnia, inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACEI) i antagonisci receptora an-
giotensynowego (ARB). W badaniu INVEST nie stwierdzono
réznic CV wynikéw leczenia miedzy strategia oparta na
podawaniu werapamilu i trandolaprilu a strategia opartg na
podawaniu atenololu i hydrochlorotiazydu [42]. Niektére
klasy lekbw mozna preferowac zaleznie od wystepowania
choréb wspdtistniejacych [41].

W badaniach Heart Outcomes Prevention Trial (HOPE)
i Ongoing Telmisartan Alone and in Combination With Ramipril
Global Endpoint Trial (ONTARGET) wykazano, ze ACEIl i ARB
istotnie zmniejszaja czesto$¢ wystepowania incydentéw CV
u pacjentéw z PAD [46, 47]. Na podstawie tych prob kli-
nicznych zaleca sig stosowanie ACEl i ARB w celu prewencji
wtérnej, nawet u pacjentéw z przewlektym niedokrwieniem
grozacym utratg konczyny (CLTI). W tej podgrupie pacjentéw
stosowanie ACEI lub ARB wiaze sie ze zmniejszeniem cze-
stosci wystepowania powaznych niepozadanych incydentéw
CV (MACE) i $miertelnosci bez wptywu na wyniki leczenia
niedokrwienia kofczyny [48].

Nalezy podkresli¢, ze beta-adrenolityki nie sa przeciw-
wskazane u pacjentéw z LEAD, poniewaz nie zmieniajg one
sprawnosci chodu u pacjentéw z ta choroba o niewielkim
lub umiarkowanym nasileniu [49]. W badaniu obserwacyj-
nym stosowanie beta-adrenolitykéw u pacjentéw z LEAD po
przebytym zawale serca wiazafo sie z istotnym obnizeniem
ryzyka incydentéw wieficowych o 53% po 32 miesigcach
[50]. Mimo to leki z tej grupy nalezy stosowac ostroznie
u pacjentéw z CLTI.
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Zalecenia dla pacjentéw z chorobami tetnic obwodowych
— optymalne leczenie zachowawcze

Poziom®

Zalecenia

Wszystkim pacjentom z PAD zaleca sie
zaprzestanie palenia tytoniu [27, 28]

Wszystkim pacjentom z PAD zaleca sie
zdrowy sposdb odzywiania sie i aktyw-
nos¢ fizyczng

U wszystkich pacjentéw z PAD zaleca sie
statyny [31, 32]

U pacjentdw z PAD zaleca sie zmniej-

szenie stezenia LDL-C do < 1,8 mmol/I
(70 mg/dl) lub 0 > 50%, jezeli poczatko-
we stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/l
(70-135 mg/dl) [25]

U pacjentdw z PAD i cukrzycg zaleca sie

dcisty kontrole glikemii

U pacjentdéw z objawowymi PAD zaleca
sie leczenie przeciwptytkowe [51]

U pacjentéw z PAD i nadcisnieniem
tetniczym zaleca sie docelowe ci$nienie
tetnicze < 140/90 mm Hg [41, 42, 52]

Jako leczenie pierwszego rzutu u pacjen-

téw z PAD i nadcisnieniem tetniczym
nalezy rozwaza¢ ACEl lub ARB< [47, 53]

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora
angiotensynowego; LDL-C — cholesterol frakji lipoprotein o niskiej gestosci;
PAD — choroby tetnic obwodowych

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

“Pacjentom rasy czarnej nalezy proponowac antagonistéw wapnia

dNie dla wszystkich tozysk naczyniowych dostepne sa dowody. Jezeli takie
dowody sg dostepne, to zalecenia odnoszace sie do okreslonego tozyska
naczyniowego przedstawiono w odpowiednich rozdziatach

5. Leki przeciwptytkowe
i przeciwzakrzepowe
w chorobach tetnic
obwodowych

Najwazniejsze informacje

* Leczenie przeciwptytkowe jest wskazane u wszystkich
pacjentdéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej niezaleznie od
objawéw klinicznych i zabiegdéw rewaskularyzacyjnych.
Podwdéjne leczenie przeciwptytkowe (DAPT) nalezy
stosowac przez co najmniej 1 miesigc po stentowaniu
tetnicy szyjnej (CAS).

*  Pojedyncze leczenie przeciwptytkowe (SAPT) jest wskaza-
ne u pacjentéw z LEAD tylko w przypadku wystepowania

www.kardiologiapolska.pl
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objawéw klinicznych lub przebytej rewaskularyzacji.

Preferowanym lekiem przeciwptytkowym u pacjentéw

z LEAD jest klopidogrel.

*  Przewlekfe leczenie przeciwzakrzepowe stosuje sie tylko
w przypadku wspdfistniejacych wskazan do takiego lecze-
nia i mozna je taczy¢ z SAPT w przypadku niedawnego
zabiegu rewaskularyzacyjnego.

Leczenie przeciwplytkowe jest czescia BMT w objawo-
wych PAD (patrz rozdz. 4). W niniejszym rozdziale oméwiono
leczenie u pacjentéw z choroba tetnic szyjnych i LEAD. Przed-
stawiono réwniez problem DAPT po leczeniu wewnatrzna-
czyniowym w innych obszarach uktadu naczyniowego oraz
trudna kwestie pacjentéw z PAD wymagajacych leczenia
przeciwzakrzepowego (np. ze wspdtistniejacym migotaniem
przedsionkéw [AF]).

LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

I PRZECIWZAKRZEPOWE W CHOROBIE
TETNIC SZYJNYCH

5.1.1. Pojedyncze leczenie przeciwplytkowe

Mimo ze korzysci z SAPT pod wzgledem zapobiegania

5.1.

udarom mézgu u pacjentéw bez objawéw ze zwezeniem
tetnicy szyjnej o > 50% nie wykazano w RCT, to dozywot-
nie leczenie matg dawka kwasu acetylosalicylowego (ASA)
powinno by¢ czescia BMT w celu obnizenia ryzyka udaru
moézgu i innych incydentéw CV [54], poniewaz tacy pacjenci
sq réwniez narazeni na 2-krotnie zwiekszone ryzyko zawatu
serca [14]. W przypadku objawowego zwezenia tetnicy szyjnej
w odcinku pozaczaszkowym zaleca sie monoterapie ASA [54,
55]. U pacjentéw nietolerujacych ASA alternatywnym lekiem
jest klopidogrel (75 mg/d.) [51].

5.1.2. Podwadjne leczenie przeciwplytkowe

W randomizowanym badaniu Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management,
and Avoidance (CHARISMA) bezobjawowa choroba tetnic
szyjnych stanowita kryterium wiaczenia u 7% pacjentow.
Nie stwierdzono korzysci z DAPT w poréwnaniu z SAPT
[56]. W badaniu Clopidogrel and Aspirin for the Reduction of
Emboli in Symptomatic Carotid Stenosis (CARESS), przepro-
wadzonym w grupie 108 pacjentéw, wykazano, ze DAPT
w poréwnaniu z ASA zmniejszato czestos¢ wystepowania
niemych klinicznych mikrozatoréw mézgowych o 37% po
7 dniach obserwacji [57]. Nie obserwowano zagrazajacych
zyciu krwawiei wewnatrzczaszkowych ani powaznych
krwawien, ale liczebnos¢ ocenianej grupy byta mata. Ze
wzgledu na te dane mozna rozwazy¢ zastosowanie DAPT
w ciggu 24 godzin od niewielkiego udaru niedokrwiennego
lub incydentu przemijajacego niedokrwienia osrodkowego
uktadu nerwowego (TIA), z kontynuacja tego leczenia przez
1 miesiac u pacjentéw leczonych zachowawczo [58].

Podwdjne leczenie przeciwptytkowe zaleca sie u pa-
cjentéw poddawanych CAS. Dwie mate RCT, w ktérych

www.kardiologiapolska.pl

poréwnywano sam ASA z DAPT u pacjentéw poddawanych
CAS, przerwano z powodu duzej czestosci wystepowania
zakrzepicy w stencie oraz incydentéw neurologicznych
w grupie otrzymujacej tylko ASA [59, 60]. Te dane uzyskano
po 30 dniach obserwacji. Wiekszos¢ incydentéw wiazata sie
z zabiegiem. Optymalny okres DAPT po CAS jest nieznana.
Niedawne badania, w ktérych wykazano p6zne zmiany
w mézgu wykrywane po CAS za pomoca MRI metoda obra-
zowania dyfuzji, podaty w watpliwo$¢ potrzebe stosowania
DAPT przez diuzej niz miesigc [61]. Potencjalne zagrozenia
obejmuja natomiast ukrwotocznienie obszaru zawatu mé-
zgu u pacjentéw po niedawnym udarze oraz krwawienie
wewnatrzczaszkowe u pacjentéw zagrozonych uszkodze-
niem poreperfuzyjnym po rewaskularyzacji. Diuzej niz
przez miesigc DAPT mozna stosowa¢ po CAS w przypadku
niedawnego (< 12 miesiecy) zawatu serca i matego ryzyka
krwawienia (ryc. 1) [62].

LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

I PRZECIWZAKRZEPOWE W CHOROBIE

TETNIC KONCZYN DOLNYCH
Leki przeciwptytkowe stosuje sie u pacjentéw z LEAD
w celu zapobiegania incydentom niedokrwiennym w ob-
rebie konczyny oraz ogdlnie incydentom CV. Mozliwe sa
rézne strategie leczenia przeciwptytkowego, ale wskaza-
nia do wyboru konkretnych strategii pozostaja niejasne
[63]. W 1 badaniu poréwnywano klopidogrel z ASA [51],
a w 2 badaniach — skojarzenie klopidogrelu i ASA z samym
ASA [64, 65]. W Zadnej probie klinicznej nie oceniano roli

5.2.

lekéw przeciwptytkowych w odniesieniu do catego spektrum
LEAD (choroba bezobjawowa, chromanie przestankowe oraz
CLTI). Grupa robocza zdaje sobie réwniez sprawe z przed-
wczesnego przerwania badania Cardiovascular Outcomes for
People Using Anticoagulation Strategies (COMPASS) z powodu
,przyttaczajacej” skutecznosci riwaroksabanu. W tej prébie
klinicznej poréwnano monoterapie riwaroksabanem (5 mg
2 X/d.) z leczeniem skojarzonym (ASA oraz riwaroksaban
2,5 mg 2 x/d.) i monoterapia ASA u 27 402 pacjentéw
z CAD lub LEAD. Poniewaz do momentu przygotowania
ostatecznej wersji wytycznych uzyskanych danych ani nie
przedstawiono, ani nie opublikowano, to Grupa Robocza nie
mogta uwzglednic tych wynikéw ani oceni¢ ich potencjalnych
konsekwencji klinicznych. Grupa Robocza weZzmie wiec pod
uwage te wyniki, gdy beda dostepne, a takze rozwazy w razie
potrzeby aktualizacje wytycznych.

5.2.1. Pojedyncze leczenie przeciwplytkowe

W dwéch prébach klinicznych, jednej w populacji
ogodlnej (z ABI < 0,95) [66] i drugiej u chorych na cukrzyce
(z ABI < 1,0) [67], nie stwierdzono korzysci ze stosowania
ASA w subklinicznej LEAD.

W objawowej LEAD najsilniejsze dowody przemawiajace
zatym, ze ASA chroni przed MACE (facznie zawaty serca i uda-
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Rycina 1. Leczenie przeciwptytkowe u pacjentdw ze zwezeniem tetnicy szyjnej; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwadjne leczenie
przeciwptytkowe, potaczenie ASA (75-100 mg/d.) i klopidogrelu (75 mg/d.); SAPT — pojedyncze leczenie przeciwptytkowe; TIA— incydent

przemijajagcego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego
3Z wyjatkiem pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka krwawienia

®DAPT mozna stosowa(, jezeli inne wskazanie przewaza nad stentowaniem tetnicy szyjnej, takie jak ostry zespét wiencowy lub przezskérna interwencja

wiencowa przed uptywem 1 roku

‘W przypadku niedawnego niewielkiego udaru lub TIA. W ostrej fazie udaru/TIA lub podczas stentowania tetnicy szyjnej zaleca sie nasycajaca dawke ASA

(300 mg) i/lub klopidogrelu (300/600 mg)
9Tj. dopoki leczenie jest dobrze tolerowane

ry mézgu nieprowadzace do zgonu oraz zgony z przyczyn CV),
pochodza z metaanalizy Antithrombotic Trialists Collaboration
[54]. U 6200 pacjentéw z chromaniem przestankowym ASA
spowodowat istotne zmniejszenie czestosci wystepowania
MACE w poréwnaniu z grupa kontrolng (6,4% vs. 7,9%).
W innej metaanalizie RCT, w kt6rych poréwnywano ASA
z placebo u pacjentéw z LEAD (objawowa lub bezobjawowa)
stwierdzono nieistotne zmniejszenie czestosci wystepowania
MACE [ryzyko wzgledne (RR) 0,75; 95-proc. przedziat ufno-
sci (Cl) 0,48-1,18] [68]. Nie stwierdzono istotnych korzysci
réwniez w odniesieniu do poszczeg6blnych rodzajow punktéw
kofcowych, z wyjatkiem zmniejszenia czestosci wystepowania
udaréw moézgu nieprowadzacych do zgonu (RR 0,64; 95% Cl
0,42-0,99) [68]. W przeprowadzonej post hoc analizie danych
z badania Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischa-
emic Events (CAPRIE) stwierdzono, ze po 3 latach klopidogrel
miaf przewage nad ASA w podgrupie pacjentéw z jawna
klinicznie LEAD (n = 6452), powodujac istotne zmniejszenie
Smiertelnosci z przyczyn CV [hazard wzgledny (HR) 0,76; 95%
Cl10,64-0,91] i czestosci wystepowania MACE (HR 0,78; 95%
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Cl 0,65-0,93), z podobna korzyscig w podgrupie pacjentéw
z LEAD i cukrzyca [51]. W randomizowanym badaniu Effects
of Ticagrelor and Clopidogrel in Patients with Peripheral Arte-
ry Disease (EUCLID) poréwnano tikagrelor z klopidogrelem
u 13 885 pacjentéw w wieku > 50 lat z objawowa LEAD [69],
nie stwierdzajac réznicy w zakresie czestosci wystepowania
MACE (HR 1,02; 95% 0,92-1,13) ani powaznych krwawien
(HR 1,10; 95% CI 0,84-1,43).

5.2.2. Podwajne i potrdjne leczenie
przeciwplytkowe

Jak dotad nie ma danych dowodzacych przewagi DAPT
(z uzyciem klopidogrelu) nad samym ASA pod wzgledem
zmniejszania czestosci wystepowania incydentéw CV
u pacjentéw z LEAD [63]. W podgrupie pacjentéw z LEAD
wiaczonych do badania CHARISMA (n = 3906) DAPT spo-
wodowafo zmniejszenie czestosci wystepowania zawatu serca
(HR 0,63; 95% Cl 0,42-0,95), z neutralnym wptywem na
wszystkie inne rodzaje incydentéw naczyniowych, ale za cene
zwiekszenia czestosci wystepowania ciezkich, smiertelnych
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Rycina 2. Leczenie przeciwptytkowe u pacjentéw z chorobg tetnic konczyn dolnych; ASA — kwas acetylosalicylowy; DAPT — podwdjne
leczenie przeciwptytkowe; SAPT — pojedyncze leczenie przeciwptytkowe; VKA — antagonista witaminy K

*Np. z powodu wspdtistniejagcego migotania przedsionkdw lub wszczepionej mechanicznej protezy zastawkowej

"SAPT nalezy rozwazy¢ w przypadku wspdtistnienia innej choroby o etiologii miazdzycowej (np. choroby wiefcowej)

DAPT mozna rozwazy¢ u pacjentéw po niedawnym ostrym zespole wiencowym i/lub przezskérnej interwencji wiencowej (< 1 roku), po stentowaniu
ostatniej droznej tetnicy wiencowej, z wielonaczyniowa chorobg wieficowa u pacjentéw z cukrzycg po niepefnej rewaskularyzagji

9Dowody sa stabe, a ryzyko krwawienia zwieksza sie 2-krotnie w poréwnaniu z SAPT

°Tj. dopoki leczenie jest dobrze tolerowane.

i umiarkowanych krwawieri (HR 1,99; 95% CI 1,69-2,34)
[65]. Ze wzgledu na retrospektywny charakter tej analizy
oraz negatywne rezultaty cafej préby klinicznej te wyniki
wymagaja potwierdzenia.

Worapaksar, inhibitor receptora aktywowanego przez
proteazy typu 1, badano w poréwnaniu z placebo w po-
taczeniu ze standardowym leczeniem przeciwptytkowym
w ramach prewencji wtérnej u pacjentéw z jawna klinicznie
LEAD (n = 3787) [70]. Worapaksar nie obnizyt ryzyka MACE
(HR 0,94; 95% CI1 0,78-1,14), natomiast spowodowat istotne
zmniejszenie ryzyka ostrego niedokrwienia konczyny (HR
0,58; 95% Cl 0,39-0,86) oraz rewaskularyzacji obwodowej
(HR 0,84; 95% C1 0,73-0,97) [70]. Te korzysci obserwowano
niezaleznie od mechanizmu lezacego u podioza ostrego
niedokrwienia koriczyn, w tym zakrzepicy w chirurgicznie
wytworzonym pomoéscie oraz zakrzepicy we wiasnym
naczyniu pacjenta [71]. Te korzystne efekty uzyskano za
cene zwiekszonego ryzyka krwawieri (HR 1,62; 95% ClI
1,21-2,18).

www.kardiologiapolska.pl

5.2.3. Leczenie przeciwplytkowe
i przeciwzakrzepowe po operacjach pomostowania
tetnic koniczyn dolnych

Po przezskérnej rewaskularyzacji obwodowej stosuje
sie gtownie leki przeciwptytkowe, natomiast warfaryna od-
grywa jedynie niewielka role (ryc. 2). Nie ma jak do tej pory
konkluzywnych danych na temat bezposrednich inhibitoréw
trombiny oraz inhibitoréw czynnika Xa [72].

5.2.3.1. Kwas acetylosalicylowy w poréwnaniu
z placebo

W metaanalizie obejmujacej 952 pacjentéw droznos¢
pomostéw w grupie otrzymujacej ASA (z dipirydamolem lub
bez dipirydamolu) byta istotnie lepsza niz placebo (HR 0,42;
p = 0,01) [72]. Warto podkredli¢, ze w zadnym z punktéw
czasowych tego efektu nie obserwowano w odniesieniu
do samych pomostéw zylnych, natomiast stwierdzono go
w przypadku pomostéw ze sztucznych materiatéw [po
12 miesigcach: iloraz szans (OR) 0,19; p < 0,00001]. Czestos¢
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amputacji, przezywalnos¢ i czestos¢ wystepowania krwawien

byty podobne.

5.2.3.2. Kwas acetylosalicylowy w poréwnaniu
z doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi

W Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin Study
nie stwierdzono réznicy droznosci pomostéw miedzy ASA
(lub ASA i dipirydamolem) a antagonistg witaminy K (VKA)
po 2 latach obserwacji (HR 0,64; 95% CI 0,25-1,63) [73].
Nie stwierdzono réwniez réznic pod wzgledem $miertel-
nosci (OR 1,02; 95% C1 0,83-1,26) ani czestosci amputacji
(OR0,99; 95% Cl1 0,75-1,30). Ryzyko powaznych krwawiei
byfo 2-krotnie wyzsze w grupie otrzymujacej VKA [z duzymi
docelowymi wartosciami miedzynarodowego wspétczynni-
ka znormalizowanego (INR) czasu protrombinowego > 3]
[73]. W poréwnaniu z ASA w grupie otrzymujacej VKA
stwierdzono istotnie mniej przypadkéw zamkniecia pomo-
stu zylnego (HR 0,69; 95% C1 0,51-0,94). W innym badaniu
dotaczenie warfaryny do ASA nie spowodowato zadnej
poprawy droznosci pomostéw w poréwnaniu z samym
ASA, natomiast ryzyko powaznych krwawien zwiekszyto
sie 2-krotnie [74]. Podwdjne leczenie przeciwplytkowe
poréwnano z kombinacja VKA i klopidogrelu (n = 341)
u pacjentéw z pomostem udowo-podkolanowym, stwier-
dzajac marginalny wplyw na drozno$¢ pomostéw, wieksza
czestoé¢ wystepowania krwawien oraz brak wptywu na
wystepowanie MACE [75].

5.2.3.3. Kwas acetylosalicylowy w poréwnaniu
z podwéjnym leczeniem przeciwplytkowym

W grupie 851 pacjentéw z pomostem ponizej kolana,
ktérych wiaczono do randomizowanego, kontrolowanego
badania Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass
Surgery for Peripheral Arterial Disease (CASPAR), nie stwier-
dzono réznicy miedzy ASA w potfaczeniu z placebo a ASA
w potaczeniu z klopidogrelem pod wzgledem czestosci
zamkniecia pomostu, ponownej rewaskularyzacji w miejscu
pomostowania, amputacji koriczyny z pomostem powyzej
kolana lub zgonu (HR 0,98; 95% CI1 0,78-1,23) [64]. W pro-
spektywnie zdefiniowanej grupie pacjentéw z pomostem
ze sztucznego materiatu czesto$¢ wystepowania gtéwnego
punktu koricowego w ocenie skutecznosci leczenia byta
mniejsza wsréd pacjentéw poddanych DAPT niz wsréd
pacjentéw otrzymujacych tylko ASA (HR 0,65; 95% Cl
0,45-0,95), z istotng interakcja zaleznie od rodzaju pomostu
(zylny lub ze sztucznego materiatu). W grupie z pomostem
zylnym nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy czesto-
Sci wystepowania gféwnego punktu koricowego (HR 1,25;
95% Cl 0,94-1,67). Mimo ze faczna czestos¢ wystepowania
krwawien byta wieksza w grupie DAPT (HR 2,65; 95% Cl
1,69-4,15), to nie stwierdzono istotnej réznicy czestosci
wystepowania ciezkich i Smiertelnych krwawien (2,1%
vs. 1,2%).
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5.2.4. Leczenie przeciwplytkowe
i przeciwzakrzepowe po leczeniu
wewngtrznaczyniowym z powodu
choroby tetnic koniczyn dolnych

Obecnie zaleca sie DAPT przez co najmniej 1 miesiac
po interwencji niezaleznie od rodzaju stentu (niepowlekany
stent metalowy lub stent uwalniajacy lek). W randomizo-
wanym badaniu Zilver PTX, w ktérym poréwnano stenty
uwalniajace lek z niepowlekanymi stentami metalowymi,
w protokole badania DAPT byto wymagane przez 2 miesiace
[76]. W badaniu IN.PACT SFA pofowa pacjentéw otrzymy-
wata DAPT po uptywie roku [77]. Podwojne leczenie prze-
ciwptytkowe stosuje sie czesto diuzej po stentowaniu tetnic
ponizej kolana, ale nie ma dowodéw odnoszacych sie¢ do
takiej strategii postepowania. Leczenie przeciwzakrzepowe
zbadano prospektywnie po przezskérnej rewaskularyzacji
ponizej pachwiny. Nie stwierdzono poprawy droznosci
naczyn, natomiast czesto$¢ wystepowania krwawien byta
istotnie zwiekszona [78].

5.2.5. Pacjenci z chorobq tetnic koniczyn dolnych
i wspolistniejacq chorobq wiericowq

U pacjentéw z CAD wspotistnienie LEAD wiaze sie
z gorszym rokowaniem niezaleznie od obrazu klinicznego.
Woptywa ono bezposrednio na rodzaj i dtugos¢ leczenia
przeciwptytkowego, zwlaszcza u pacjentéw po wczesniej-
szym stentowaniu tetnic wieficowych lub ostrym zespole
wiericowym (ACS). Wspotistnienie LEAD u pacjentéw
z CAD moze by¢ argumentem za przedtuzeniem DAPT.
W badaniu Prolonging Dual Antiplatelet Treatment after
Crading Stent-induced Intimal Hyperplasia (PRODIGY)
oceniano dtugos¢ DAPT po ACS. W poréwnaniu z krét-
kim DAPT (przez 6 miesiecy) DAPT przedtuzone do
24 miesiecy wiazato sie z nizszym ryzykiem wystapienia
gtéwnego punktu koficowego w ocenie skutecznosci le-
czenia, obejmujacego zgony, zawaly serca oraz incydenty
naczyniowo-moézgowe, u pacjentow z LEAD (HR 0,54;
95% Cl 0,31-0,95), ale nie u pacjentéw bez LEAD (HR
1,28; 95% Cl 0,92-1,77). Istotna interakcja (p = 0,01)
wskazuje na korzys¢ tylko u pacjentéw ze wspétistniejaca
LEAD [79]. W badaniu Prevention of Cardiovascular Events
in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Com-
pared to Placebo on a Background of Aspirin—-Thrombolysis
in Myocardial Infarction 54 (PEGASUS-TIMI 54) oceniono
dofaczenie tikagreloru w dawce 90 lub 60 mg 2 razy na
dobe do matej dawki ASA u stabilnych pacjentéw po prze-
bytym zawale serca (przed 1-3 laty) [80]. W5réd pacjentéw
z rozpoznana LEAD (5% catej badanej populacji) tikagrelor
(obie dawki facznie) spowodowat istotne obnizenie ryzyka
powaznych niepomyslnych incydentéw w obrebie kon-
czyny (ostre niedokrwienie koriczyny i rewaskularyzacja
obwodowa) (HR 0,65; 95% Cl 0,44-0,95). Ponadto u pa-
cjentéw z LEAD tikagrelor przyniést najwieksze korzysci:

www.kardiologiapolska.pl
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Rycina 3. Leczenie przeciwzakrzepowe i przeciwptytkowe u pacjentéw z LEAD wymagajacych doustnego leczenia przeciwzakrzepowego;
ASA — kwas acetylosalicylowy; CTLI — przewlekfe niedokrwienie grozace utratg konczyny; DAT — podwadjne leczenie przeciwkrzepliwe
(przeciwptytkowe + przeciwzakrzepowe); LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; NOAC — doustny lek przeciwzakrzepowy nienalezacy
do grupy antagonistéw witaminy K; OAC — doustny lek przeciwzakrzepowy; VKA — antagonista witaminy K

2DAPT mozna rozwazy¢ u pacjentdw z grupy duzego ryzyka incydentéw niedokrwiennych, zdefiniowanej jako wczedniejsza zakrzepica w stencie, ostre
niedokrwienie konczyny w trakcie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego lub wspdfistniejaca choroba wiencowa (niedawny ostry zespdt wiericowy,
po stentowaniu ostatniej droznej tetnicy wiercowej, wielonaczyniowa choroba wiencowa u pacjentéw z cukrzycg po niepetnej rewaskularyzacji)

"W poréwnaniu z ryzykiem udaru moézgu/CTLI z powodu zamkniecia stentu/pomostu

<Tj. dopoki leczenie jest dobrze tolerowane

bezwzgledne zmniejszenie ryzyka MACE wyniosto 4,1%
[liczba pacjentéw, ktdérych nalezy leczy¢ w celu unikniecia
jednego incydentu (number needed to treat, NNT): 25],
a bezwzgledny wzrost ryzyka powaznych krwawiert wynidst
0,12% [liczba leczonych pacjentéw przypadajacych na
jeden niepomyslny incydent (number needed to harm):
834] [81]. Mozna wiec rozwaza¢ dfugotrwate stosowanie
tikagreloru w potaczeniu z matg dawka ASA u pacjentow
z LEAD po przebytym zawale serca (przed < 3 laty).
Dtugos¢ DAPT w tej sytuacji powinna by¢ zgodna z po-
dang w obecnych wytycznych [82]. U pacjentéw z LEAD,
u ktérych wykonano przezskorna rewaskularyzacje ponizej
pachwiny, mozna przedfuzy¢ DAPT > 1 miesigca, jezeli
pacjent przebyt wczesniej (w ostatnim roku) ACS i/lub prze-

www.kardiologiapolska.pl

zskérng interwencje wiericowa (PCI) (ryc. 2). Nalezy rozwazy¢
coroczng ponowna ocene celowosci DAPT zaleznie od stanu
klinicznego pacjenta.
5.3. LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE
I PRZECIWZAKRZEPOWE U PACJENTOW
Z CHOROBA TETNIC KONCZYN DOLNYCH
WYMAGAJACYCH DEUGOTRWALEGO
LECZENIA PRZECIWZAKRZEPOWEGO
Migotanie przedsionkéw jest czeste u pacjentéw z LEAD
i wiaze sie z gorszymi wynikami leczenia niz u pacjentow bez
AF (patrz rozdz. 12.3) [83, 84]. Cho¢ jest dostepnych nie-
wiele danych na temat wyboru okreslonej strategii leczenia
przeciwkrzepliwego u pacjentéw z LEAD i wskazaniem do
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doustnego leczenia przeciwzakrzepowego (OAC), to pierw-
szym krokiem jest ponowna ocena wskazan do tego ostat-
niego. Doustne leczenie przeciwzakrzepowe powinno by¢
kontynuowane tylko w przypadku jednoznacznych wskazan
[np. napadowe, przetrwate lub utrwalone AF w potaczeniu
z>2 pkt. w skali CHA,DS,-VASc (zastoinowa niewydolnos¢
serca, nadcisnienie tetnicze, wiek > 75 lat {2 pkt.}, cukrzyca,
udar mézgu {2 pkt.}, choroba naczyn, wiek 65-74 lata,
pte¢ zenska)]l, mechaniczna proteza zastawkowa, niedawna
lub nawracajaca zakrzepica zylna badz zatorowos¢ ptucna.
Nalezy podkresli¢, ze LEAD odpowiada za 1 punkt w skali
CHA,DS,-VASc i moze wptyna¢ na wskazania do OAC.
W przeprowadzonej post-hoc analizie danych z badania
Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Com-
pared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and
Embolism Trial in Atrial Fibrillation (ROCKET-AF) stwierdzono
istotna interakcje w odniesieniu do powaznych i innych
klinicznie istotnych krwawien, ktérych ryzyko réznito sie
miedzy pacjentami z LEAD (n = 839) leczonymi riwaro-
ksabanem w poréwnaniu z leczonymi warfaryng (HR 1,40;
95% CI 1,06-1,86) a pacjentami bez LEAD (HR 1,03; 95%
Cl 0,95-1,11; p dla interakcji = 0,037] [85]. Potrzebne sa
dalsze badania.

Okres leczenia skojarzonego powinien by¢ jak najkrot-
szy (1 miesiac) zaleznie od wskazan klinicznych i ryzyka
krwawienia [82, 83]. Dofaczenie leczenia przeciwptytko-
wego moze zaleze¢ od wspdtistniejacej CAD oraz potrzeby
wewnatrznaczyniowej rewaskularyzacji w zwiazku z LEAD.
W takiej sytuacji odradza sie potréjne leczenie (np. ASA,
klopidogrelem i lekiem przeciwzakrzepowym), z wyjatkiem
stentowania ponizej kolana oraz ztozonych zmian zwiazanych
z bardzo duzym ryzykiem zakrzepicy. Proponowany algorytm
postepowania z uwzglednieniem strategii leczenia LEAD oraz
ryzyka krwawienia przedstawiono na rycinie 3. Zaleca sie
ochrone Zotadka za pomoca inhibitora pompy protonowej,
a intensywno$¢ OAC powinna by¢ uwaznie monitorowana,
z docelowym INR 2,0-2,5 u pacjentéw otrzymujacych VKA,
z wyjatkiem pacjentéw z mechaniczng proteza zastawki
mitralnej. U pacjentéw otrzymujacych doustne leki przeciw-
zakrzepowe nienalezace do grupy antagonistéw witaminy
K (NOAC) w skojarzeniu z leczeniem przeciwptytkowym
nalezy stosowa¢ najmniejsza dawke oceniang w badaniach,
na podstawie ktérych zarejestrowano te leki do stosowania
w prewencji udaru moézgu [83, 86].

5.4. LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

I PRZECIWZAKRZEPOWE PO LECZENIU
WEWNATRZNACZYNIOWYM W INNYCH
OBSZARACH UKLADU NACZYNIOWEGO

Patrz Dodatek internetowy, punkt 5.4.
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6. Choroba tetnic szyjnych
i kregowych w odcinku
pozaczaszkowym

Najwazniejsze informacje

*  Od 10% do 15% wszystkich udaréw mézgu jest kon-
sekwencja incydentéw zakrzepowo-zatorowych spo-
wodowanych zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej
0 50-99%.

*  Wiekszos¢ pacjentéw z niedawnymi objawami kliniczny-
mi odniesie najwieksza korzy$¢ z interwencji w obrebie
tetnicy szyjnej przeprowadzonej w ciagu 14 dni od
poczatku objawéw.

* Ze wzgledu na poprawe rokowania w zwiazku z BMT
leczenie bezobjawowej choroby tetnic szyjnych pozostaje
kontrowersyjne. Niektére podgrupy pacjentéw moga
jednak odnosi¢ korzysci z rewaskularyzacji.

*  Przewidywanie wielkosci ryzyka udaru mézgu w okre-
sie okofooperacyjnym moze pozwoli¢ na ustalenie,
czy u poszczegblnych pacjentéw bezpieczniejsza jest
endarterektomia szyjna (CEA), czy CAS, zwfaszcza
w poczatkowym okresie po wystapieniu objawéw oraz
u pacjentéw > 70 lat. Po okresie okofooperacyjnym
czestos¢ wystepowania péznych udaréw mézgu po CEA
i CAS jest podobna.

*  Zwezenie tetnicy kregowej leczy sie zwykle zachowaw-
czo, chyba ze mimo optymalnego leczenia zachowaw-
czego objawy wcigz nawracaja.

6.1. CHOROBA TETNIC SZYJNYCH
6.1.1. Definicja

R6zny obraz kliniczny incydentéw naczyniowo-mézgo-
wych przedstawiono szczegétowo w dodatkowej tabeli 4 [92].
Niniejszy rozdziat dotyczy gléwnie udaréw wtérnych do
choroby tetnic szyjnych i kregowych, a nie zatorowosci ser-
cowopochodnej. Istotne zwezenie tetnicy szyjnej definiuje sie
jako = 50% zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej, a ciezkos¢
zwezenia ocenia sie¢ metoda z badania North American Symp-
tomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) (dodatkowa
ryc. 1) [93]. Zgodnie z definicja przyjeta w gféwnych prébach
klinicznych zwezenie tetnicy szyjnej definiuje sie jako ,obja-
wowe”, jezeli wigzalo sie ono z objawami w poprzedzajacych
6 miesiacach, a ,bezobjawowe”, jesli wczesniej nie wyste-
powaty objawy lub objawy wystapity przed > 6 miesiacami.

6.1.2. Rozpoznanie
6.1.2.1. Ocena kliniczna

Ro6zny obraz kliniczny incydentéw naczyniowo-mézgo-
wych przedstawiono w Dodatku internetowym, punkt 6.1.2.1.
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Wytyczne ESC dotyczgce rozpoznawania i leczenia chordb tetnic obwodowych w 2017 roku, przygotowane we wspdtpracy z ESVS

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwptytkowego i przeciwzakrzepowego pacjentéw z chorobami tetnic obwodowych

Zalecenia Klasa? Poziom®

Choroba tetnic szyjnych

U pacjentéw z objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej zaleca sie diugoterminowe SAPT [87]

DAPT (ASA i klopidogrel) zaleca sie przez co najmniej miesigc po stentowaniu tetnicy szyjnej [60]

U pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej > 50% nalezy rozwazy¢ dtugoterminowe leczenie
przeciwptytkowe (zwykle mata dawkg ASA), jezeli ryzyko krwawienia jest mate

Choroba tetnic konczyn dolnych

U objawowych pacjentéw zaleca sie dfugoterminowe SAPT [51, 54, 68]

Dfugoterminowe SAPT zaleca sie u wszystkich pacjentéw poddanych rewaskularyzacji [72]

SAPT zaleca sie po operacji pomostowania ponizej pachwiny [72, 88, 89]

U pacjentéw wymagajacych leczenia przeciwptytkowego klopidogrel mozna preferowac
w stosunku do ASA [51, 69]

Po operacji pomostowania ponizej pachwiny z wykorzystaniem autologicznej zyty mozna rozwazy¢
antagoniste witaminy K [73]

Po implantacji stentu ponizej pachwiny nalezy rozwazy¢ DAPT (ASA i klopidogrel) przez co najmniej miesiac

Po pomostowaniu ponizej kolana z uzyciem pomostu z sztucznego materiatu mozna rozwazy¢ DAPT (ASA
i klopidogrel) [64]

Ze wzgledu na brak udowodnionych korzysci leczenie przeciwptytkowe nie jest rutynowo wskazane

u pacjentéw z izolowana® bezobjawowa LEAD [66, 67]

Leczenie przeciwzakrzepowe i przeciwptytkowe u pacjentéw z PAD wymagajacych doustnego leku przeciwzakrzepowego
OAC u pacjentéw z PAD i AF [83, 90]:

* zaleca sig, jezeli pacjent uzyskat > 2 pkt. w skali CHA,DS,-VASc

* nalezy rozwazy¢ u wszystkich pozostatych pacjentow lla

U pacjentéw z PAD i wskazaniem do stosowania OAC (np. AF lub mechaniczna proteza zastawkowa) nalezy lla
rozwazy¢ stosowanie tylko doustnego leku przeciwzakrzepowego [91]

Po rewaskularyzacji wewnatrznaczyniowej nalezy rozwazy¢ ASA lub klopidogrel w potaczeniu z OAC przez lla
co najmniej miesiac, jezeli ryzyko krwawienia jest mate w poréwnaniu z ryzykiem zamkniecia stentu/pomostu

Po rewaskularyzacji wewnatrznaczyniowej nalezy rozwazy¢ stosowanie tylko OAC, jesli ryzyko krwawienia lla
jest duze w poréwnaniu z ryzykiem zamkniecia stentu/pomostu

Mozna rozwazy¢ potaczenie OAC z jednym lekiem przeciwptytkowym przez dtuzej niz miesigc u pacjentdw IIb

z grupy duzego ryzyka niedokrwienia lub w przypadku innego silnego wskazania do dtugoterminowego SAPT

AF — migotanie przedsionkdw; ASA — kwas acetylosalicylowy; CHA,DS,-VASc — zastoinowa niewydolnos¢ serca (Congestive heart failure), nadcisnienie
tetnicze (Hypertension), wiek > 75 lat (Age) (2 pkt.), cukrzyca (Diabetes), udar mézgu (Stroke) (2 pkt.), choroba naczyn (Vascular disease), wiek 65-74 lata
(Age), ptec¢ zenska (Sex category); DAPT — podwajne leczenie przeciwptytkowe; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; OAC — doustny lek przeciwza-
krzepowy; PAD — choroby tetnic obwodowych; SAPT — pojedyncze leczenie przeciwptytkowe

Wynik w skali CHA DS -VASc oblicza sie nastepujgco: zastoinowa niewydolnos¢ serca — 1 pkt, nadcisnienie tetnicze — 1 pkt, wiek > 75 lat — 2 pkt.,
cukrzyca — 1 pkt, udar mézgu — 2 pkt., choroba naczyf — 1 pkt, wiek 65-74 lata — 1 pkt, pte¢ zefiska — 1 pkt

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Z wyjatkiem pacjentéw ze wskazaniem do dtugoterminowego OAC

9Bez zadnej innej choroby uktadu sercowo-naczyniowego wymagajacej leczenia przeciwptytkowego (np. choroba wiencowa lub inna choroba obejmujaca wiele
tozysk tetniczych)

6.1.2.2. Obrazowanie

U pacjentéw z udarem moézgu lub TIA konieczne jest
pilne obrazowanie mézgu i naczyr odchodzacych od aorty.
Metoda obrazowa pierwszego rzutu w ocenie zwezen tetnicy
szyjnej wewnetrznej w odcinku pozaczaszkowym jest zwykle
DUS. Badanie to obejmuje pomiary predkosci przeptywu
krwi metoda doplerowska oraz ocene stosunku predkosci
przeptywu w miejscu zwezenia do predkosci przeptywu poza
zwezeniem w celu dokfadnej oceny ciezkosci zwezenia. Do
wiarygodnej oceny zwezei wykorzystuje sie wiele kryteridow.

www.kardiologiapolska.pl

Wiecej informacji na ten temat przedstawiono w niedawnym
stanowisku ekspertow [94].

Ocena morfologii blaszek miazdzycowych za pomoca
MRI lub DUS (echogenicznos¢, krwawienia do blaszki, niere-
gularnosci powierzchni blaszki) moze umozliwi¢ identyfikacje
pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem, u ktérych ryzyko
udaru niedokrwiennego po stronie zwezenia jest zwiekszone.
Innymi markerami sa nieme klinicznie ognisko zawatu w to-
mografii komputerowej (CT)/MRI oraz wykrycie samoistnej
embolizacji podczas monitorowania metoda doplera prze-
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Zalecenia dotyczace obrazowania tetnic szyjnych w odcinku
zewnatrzczaszkowym

Zalecenia

W celu oceny rozlegtosci i nasilenia
zwezen tetnic szyjnych w odcinku poza-
czaszkowym zaleca sie DUS (jako metode
obrazowania pierwszego rzutu), CTA i/lub
MRA [99]

Kiedy rozwaza sie CAS, zaleca sie, aby po
DUS wykona¢ MRA lub CTA w celu oceny
tuku aorty, a takze krazenia zewnatrz-

i wewnatrzczaszkowego [99]

Kiedy rozwaza sie CEA, zaleca sie, aby
ocene stopnia zwezenia w DUS zwery-
fikowa¢ za pomocg MRA lub CTA (badz
podczas ponownej DUS wykonanej

w referencyjnej pracowni badan uktadu
naczyniowego) [99]

CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna; CTA —
angiografia metodg tomografii komputerowej; DUS — ultrasonografia
podwdjna; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego

Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

zczaszkowego [95-97]. Potaczenie DUS z doplerem prze-
zczaszkowym i/lub przezczaszkowa DUS kodowang kolorem
umozliwia dokfadniejsza ocene zwezer wewnatrzczaszko-
wych oraz zmniejszonej rezerwy naczyniowo-mézgowej [98].

Gléwna zaleta CTA/MRA w poréwnaniu z DUS jest
mozliwos¢ jednoczesnego obrazowania tymi metodami
naczyi od tuku aorty az do krazenia wewnatrzczaszkowego,
a takze tkanki mézgu. Szerzej dostepna metoda jest CT, kt6-
ra pozwala na réznicowanie miedzy udarem niedokrwien-
nym a krwotocznym, natomiast MRI jest bardziej czuta
metoda wykrywania niedokrwienia mézgu, zwlaszcza we
wczesnym okresie po udarze. Metoda CTA charakteryzuje
sie doskonata czutoscia i swoistoscia wykrywania zwezen
tetnic szyjnych [99]. Nasilone zwapnienia moga spowodo-
waé przeszacowanie ciezkosci zwezenia. Technika MRA
nie pozwala na wizualizacje zwapniet w naczyniach, co
jest wazna kwestia w przypadku rozwazania CAS. W meta-
analizie stwierdzono réwnowazno$¢ DUS, MRA i CTA pod
wzgledem wykrywania istotnego zwezenia tetnicy szyjnej
[99]. Inwazyjna DSA, niezbedna w przypadku CAS, ale nie
przed CEA, rzadko jest wymagana do celéw diagnostycz-
nych i wykorzystuje sie ja tylko w wybranych sytuacjach
w przypadku rozbieznych wynikéw nieinwazyjnych badan
obrazowych lub dodatkowej choroby naczyn wewnatrz-
moézgowych. U pacjentéw po niedawnym TIA lub udarze
mdzgu ze zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej o 50-99%
echokardiografia oraz monitorowanie rytmu serca przez
24-72 h pozostaja odpowiednimi metodami wykrywania
potencjalnego zrédta zatorowosci sercowopochodnej, ale
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nie powinno to opézniac wszelkich interwencji dotyczacych
tetnic szyjnych.

6.1.3. Metody leczenia
6.1.3.1. Leczenie zachowawcze

Leczenie zachowawcze u pacjentéw z choroba tetnic
szyjnych oméwiono w rozdziatach 4 i 5.

6.1.3.2. Otwarte zabiegi chirurgiczne
6.1.3.2.1. Aspekty techniczne

Informacje na temat techniki wykonywania CEA (rodzaj
znieczulenia, stosowanie i rodzaj taty naczyniowej, stosowanie
czasowego przeptywu wewnetrznego oraz inne szczegoty)
przedstawiono w Dodatku internetowym, punkt 6.1.3.2.1.

6.1.3.2.2. Pooperacyjne wyniki leczenia

W kilku badaniach zidentyfikowano czynniki progno-
styczne i wskazniki zwiekszonego ryzyka udaru mézgu po
CEA. Patrz Dodatek internetowy, punkt 6.1.3.2.2.

6.1.3.3. Techniki wewnatrznaczyniowe

Stentowanie tetnic szyjnych jest potencjalnie mniej
inwazyjnym leczeniem alternatywnym w stosunku CEA, obar-
czonym matym ryzykiem uszkodzenia nerwéw czaszkowych,
powikfan zwiazanych z rang chirurgiczng oraz/lub krwiaka
w obrebie szyi, natomiast wiaze sie z ryzykiem powiktan
w miejscu dostepu naczyniowego. Stentowanie tetnicy szyjnej
ma przewage nad CEA w przypadku ,niekorzystnych warun-
kow w obrebie szyi” (wczesniejsza radioterapia, nawracajace
zwezenie), porazenia nerwu krtaniowego wstecznego po
drugiej stronie lub trudnego dostepu chirurgicznego (zmia-
na zlokalizowana bardzo wysoko w obrebie tetnicy szyjnej
wewnetrznej, proksymalna zmiana w obrebie tetnicy szyjnej
wspdlnej), cho¢ niekoniecznie wiaze sie z nizszym ryzy-
kiem udaru mézgu w okresie okotooperacyjnym. Pacjenci
narazeni na wyzsze ryzyko powikfai sercowych w okresie
okotooperacyjnym moga odnosi¢ korzysci z CAS ze wzgledu
na mniejsza czestos¢ wystepowania zawatu serca w okresie
okotooperacyjnym (wieksza czestos¢ wystepowania po CEA)
[100]. W analizie podgrup w badaniu Carotid Revasculariza-
tion Endarterectomy versus Stenting Trial (CREST) Smiertelnos$¢
w 4-letniej obserwacji u pacjentéw z zawatem serca w okresie
okotooperacyjnym byfa istotnie wieksza (HR 3,40; 95% ClI
1,67-6,92) [100].

6.1.3.3.1. Stentowanie tetnic szyjnych: aspekty techniczne

6.1.3.3.1.1. Czynniki zwigzane ze zwiekszona trudnoscia
stentowania tetnic szyjnych. Patrz Dodatek internetowy,
punkt 6.1.3.3.1.1.

6.1.3.3.1.2. Urzadzenia chronigce przed zatorowoscia.
Za zasadnoscia wykorzystywania urzadzer do ochrony mézgu
przed zatorowoscig przemawia obecnos¢ materiatu zatorowego
w dystalnych filtrach [101], ale ich stosowanie pozostaje kontro-
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Zalecenie dotyczgce stosowania urzadzen chronigcych
przed zatorowoscig podczas stentowania tetnic szyjnych

Zalecenie Klasa? Poziom®

Nalezy rozwazy¢ stosowanie urzadzen lla
chronigcych przed zatorowoscig u pacjen-
téw poddawanych stentowaniu tetnic

szyjnych

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

wersyjne. W badaniach z uzyciem MRI metoda obrazowania
dyfuzji stwierdzono mniejsza czestos¢ zatorowosci do mézgu
w przypadku stosowania proksymalnych urzadzer chroniacych
przed zatorowoscig (EPD), ale zadne z tych badar nie miato
wystarczajacej mocy statystycznej, aby oceni¢ kliniczne wyniki
leczenia [102-106]. W metaanalizie 24 badan stwierdzono, ze
stosowanie EPD wiazalo sie z nizszym ryzykiem udaru w okre-
sie okotooperacyjnym (RR 0,59; p < 0,001) [107]. W facznej
analizie RCT réwniez stwierdzono istotnie mniejsze ryzyko
zgonbw i udaréw w okresie okotooperacyjnym (RR 0,57),
przemawiajace za stosowaniem EPD [108]. Korzysci z EPD
ujawnity sie takze w prospektywnym rejestrze obejmujacym
1455 pacjentéw; w grupie leczonej z uzyciem EPD czestos¢
wystepowania zgonéw i udaréw w okresie wewnatrzszpitalnym
wyniosta 2,1% w poréwnaniu z 4,9% u pacjentéw leczonych
bez uzycia EPD (p = 0,004) [109]. Najlepsze wyniki w RCT
uzyskano w badaniach CREST oraz Asymptomatic Carotid
Trial (ACT-1), w ktérych stosowanie EPD byto obowiazkowe,
alekarzy wykonujacych CAS wyszkolono w zakresie stosowania
tych urzadzeri [110]. Natomiast w badaniu Stent-Protected
Angioplasty versus Carotid Endarterectomy (SPACE) stwierdzono
mniejsza czestos¢ wystepowania udaréw po stronie leczonej
u pacjentéw poddawanych CAS bez uzycia EPD (6,2%) niz
w przypadku stosowania EPD (8,3%) [111]. Ze wzgledu na brak
wysokiej jakosci danych podstawa zrewidowanego zalecenia
zawartego w niniejszych wytycznych jest powszechna opinia
ekspertdw, ze nalezy rozwazy¢ stosowanie EPD podczas CAS.

6.1.3.3.2. Stentowanie tetnic szyjnych: doswiadczenie
operatora a wyniki leczenia

Dostepne dowody wskazuja, ze doswiadczenie operatora
wplywa na wyniki CAS [112, 113]. Patrz Dodatek internetowy,
punkt 6.1.3.3.2.

6.1.4. Postepowanie w chorobie tetnic szyjnych
6.1.4.1. Bezobjawowa choroba tetnic szyjnych
6.1.4.1.1. Otwarte zabiegi chirurgiczne w poréwnaniu
z leczeniem zachowawczym

W badaniach Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) oraz Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST-1) po-
réwnano CEA z leczeniem zachowawczym u pacjentéw bez
objawéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej 0 60-99% [114-116].
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W badaniu ACAS czestos¢ wystepowania udaréw moézgu po
stronie leczonej i zgonéw w 5-letniej obserwacji wyniosta
5,1% w grupie poddanej CEA w poréwnaniu z 11,0% w grupie
leczonej zachowawczo (p = 0,0001; NNT = 18). Ryzyko do-
wolnego udaru w 10-letniej obserwacji wyniosto odpowied-
nio 13,4% w poréwnaniu z 17,9% (p = 0,009; NNT = 22).
W badaniu ACST-1 stwierdzono, ze czestos¢ wystepowania
wszystkich udaréw w 5-letniej obserwacji wyniosta odpowied-
nio 6,4% w poréwnaniu z 11,8% (p < 0,0001; NNT = 19),
natomiast czestos¢ wystepowania udaréw bedacych przy-
czyng zgonu lub inwalidztwa wyniosta odpowiednio 3,5%
w poréwnaniu z 6,1% (p = 0,004; NNT = 38). W facznej
analizie obu préb klinicznych CEA przyniosta mniej korzysci
u kobiet po 5 latach obserwacji [117]. Po 10 latach w badaniu
ACST-1 [115] stwierdzono jednak, ze kobiety odniosty mata,
ale istotng korzys¢ z CEA (bezwzgledne zmniejszenie ryzyka
05,8%; p = 0,05). Obie te préby kliniczne przeprowadzono
jednak do$¢ dawno temu. W metaanalizie 41 badar czestos¢
wystepowania udaréw mozgu po tej samej stronie wynio-
sta 2,3/100 osobolat obserwacji w badaniach, w ktérych
rekrutacje zakonczono przed rokiem 2000, w poréwnaniu
z 1,0/100 osobolat obserwacji w badaniach, w ktérych
rekrutacje prowadzono w latach 2000-2010 (p < 0,001)
[118]. Ponadto réwniez u pacjentéw leczonych zachowawczo
w obu prébach klinicznych w okresie rekrutacji od 1995 do
2010 roku stwierdzono zmniejszenie rocznej czestosci wyste-
powania udaréw mézgu o 60-70% [114-116, 119].

Mimo matej, ale istotnej korzysci z CEA w poréwnaniu
z leczeniem zachowawczym bezwzgledne obnizenie ryzyka
udaru mézgu wyniosto tylko 4,6% po 10 latach, co wskazuje
na to, ze u 95% pacjentéw bez objawéw przeprowadzona
interwencja okazafa sie ostatecznie niepotrzebna [97, 115].
Istnieje potrzeba ukierunkowania rewaskularyzacji na pod-
grupe pacjentéw z takimi cechami klinicznymi i/lub wynikami
badar obrazowych, ktére moga wskazywa¢ na wieksze ryzyko
udaru mézgu podczas BMT [97] (tab. 4). Do czasu opracowa-
nia lepszych algorytméw wyboru pacjentéw obecnos¢ jednej
lub wiekszej liczby tych cech zwiekszonego ryzyka w ocenie
klinicznej lub w badaniach obrazowych moze by¢ uzyteczna,
gdy dokonuje sie wyboru pacjentéw do rewaskularyzacji.

Co szczeg6lnie wazne, w badaniu ACST nie uzyskano
danych wskazujacych na to, by wiek > 75 lat na poczatku
obserwacji wiazat sie z jakimkolwiek zmniejszeniem ryzyka
udaru mézgu po tej samej stronie po 5 lub 10 latach obser-
wacji. Réwniez ciezko$¢ zwezenia nie moze by¢ kryterium
stratyfikacji ryzyka udaru w odlegtej obserwacji. W metaana-
lizie 41 badan czestos¢ wystepowania udaru mézgu po tej
samej stronie u pacjentéw ze zwezeniem o 50-69% i 70-99%
wyniosta odpowiednio 1,9 oraz 2,1/100 osobolat obserwacji
[118]. Ani w badaniu ACAS, ani w badaniu ACST nie uzyska-
no danych wskazujacych na to, aby ciezko$¢ zwezenia lub
zamkniecie tetnicy po drugiej stronie zwiekszaty ryzyko udaru
w odlegtej obserwacji [114, 115, 120].
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Tabela 4. Cechy zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem udaru
mozgu u pacjentow z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej
leczonych zachowawczo (szczegdtowe informacje — patrz
dodatkowa tab. 5)

Cechy * TIA/udar mézgu po przeciwnej stronie [121]
kliniczne®
Obrazowa- | * Niemy klinicznie udar mézgu po tej samej stronie
nie mézgu [122]
Ultrasono- | ¢ Progresja zwezenia (> 20%) [123]
grafia * Samoistna embolizacja w przezczaszkowym
badaniu doplerowskim (HITS) [124]
* Uposledzona rezerwa naczyniowa mézgu [125]
* Duze blaszki miazdzycowe® [126]
* Blaszki o niskiej echogenicznosci [96]
* Zwiekszony obszar czarny (hipoechogeniczny) przy
Swietle naczynia (juxta-luminal black area) [127]
MRA * Krwawienie do blaszki miazdzycowej [128]
* Bogatolipidowe martwicze jadro blaszki

HITS — przemijajacy sygnat o duzej intensywnosci; MRA — angiografia
rezonansu magnetycznego; TIA — incydent przemijajagcego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego

3Wiek nie jest wskaznikiem predykcyjnym gorszego rokowania

Ponad 40 mm? w analizie cyfrowej

6.1.4.1.2. Rewaskularyzacja tetnic szyjnych — leczenie
chirurgiczne w poréwnaniu ze stentowaniem

W pieciu RCT poréwnano CEA z CAS u pacjentéw bez
objawéw z grupy ,Sredniego ryzyka CEA” (dodatkowa tab. 6),
natomiast badanie SPACE-2 obejmowato réwniez trzecia
grupe poddana optymalnemu leczeniu zachowawczemu.
W dwéch najwiekszych RCT (badania CREST i ACT-1) mogli
uczestniczy¢ wylacznie doswiadczeni operatorzy. W badaniu
ACT-1 czesto$¢ wystepowania zgondw i udaréw mézgu po
CAS wyniosfa 2,9% i miescita sie w zakresie akceptowanego
ryzyka (do 3%). Ze wzgledu na krzywa uczenia sie zwiazana
z CAS, a takze to, ze te zabiegi wykonuja w matej liczbie
lekarze wielu specjalnosci [129], istniejg obawy, czy czestos¢
wystepowania zgonéw i udaréw mézgu po CAS opisywang
w tych prébach klinicznych mozna uzyska¢ réwniez w warun-
kach rzeczywistej praktyki klinicznej. Mimo ze w niektérych
ogdlnokrajowych rejestrach CAS publikowano wyniki wskazu-
jace na czesto$¢ wystepowania zgondw i udaréw mézgu nie-
przekraczajaca 3% [130, 131], to w innych donoszono o duzej
zmiennosci wynikéw leczenia w praktyce klinicznej. W prze-
gladzie 19 381 zabiegéw CAS objetych rejestrem stwierdzono
4-krotne réznice czestosci wystepowania zgondw i udaréw
mézgu w okresie wewnatrzszpitalnym mimo uwzglednienia
w tej analizie réznic charakterystyki pacjentow [129]. Z prze-
gladu systematycznego duzych rejestréw opartych na admini-
stracyjnych bazach danych (> 1,5 min zabiegéw) wynika, ze
w 40% rejestréw donoszono o > 3% czestosci wystepowania
zgondw i udaréw moézgu po CAS u pacjentdéw bez objawéw,
aw 14% rejestrow czestos¢ wystepowania zgonéw i udarow
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Zalecenia dotyczace leczenia bezobjawowej choroby
tetnic szyjnych

Poziom®

Zalecenia Klasa?

U pacjentdw z grupy ,Sredniego ryzyka lla
chirurgicznego” z bezobjawowym zwe-
zeniem 0 60-99% nalezy rozwazy¢ CEA
w przypadku cech klinicznych i/lub nie-
prawidtowosci w badaniach obrazowych,
ktére moga sie wigzac ze zwiekszonym
ryzykiem pdéznego udaru po tej samej
stronie, pod warunkiem ze udokumen-
towana czestos¢ wystepowania udaréw

i zgondw w okresie okofooperacyjnym
wynosi < 3%, a oczekiwana dtugos¢
dalszego zycia pacjenta > 5 lat [116]

U pacjentéw z grupy , duzego ryzyka lla
CEA", u ktdrych wystepuje bezobjawowe
zwezenie 0 60-99% oraz stwierdza sie
cechy kliniczne i/lub nieprawidtowosci

w badaniach obrazowychs, ktére moga
sie wigzac¢ ze zwiekszonym ryzykiem
pdznego udaru po tej samej stronie,
nalezy rozwazy¢ CAS, pod warunkiem ze
udokumentowana czestos¢ wystepowa-
nia udaréw i zgondw w okresie okotoza-
biegowym wynosi < 3%, a oczekiwana
dtugos¢ dalszego zycia pacjenta > 5 lat
[135, 136]

U pacjentdw z grupy ,Sredniego ryzyka IIb

chirurgicznego” z bezobjawowym zweze-
niem o0 60-99% oraz cechami klinicznymi
i/lub nieprawidfowosciami w badaniach
obrazowychd, ktére mogg sie wigzac ze
zwiekszonym ryzykiem pdznego udaru
po tej samej stronie, CAS moze by¢
leczeniem alternatywnym w stosunku

do CEA, pod warunkiem ze udokumen-
towana czesto$¢ wystepowania udaréw

i zgondw w okresie okotfooperacyjnym
wynosi < 3%, a oczekiwana diugos¢
dalszego zycia pacjenta > 5 lat [110,
129, 132, 137]

CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Patrz tab. 4 i dodatkowa tab. 5

dWiek > 80 lat, klinicznie istotna choroba serca, ciezka choroba ptuc, nie-
drozno$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej po przeciwnej stronie, porazenie ner-
wu krtaniowego wstecznego po przeciwnej stronie, wczesniejsza radykalna
operacja szyi lub radioterapia oraz nawrét zwezenia po CEA

mozgu wynosita > 5% [132]. W niektérych duzych rejestrach
mediana rocznej liczby zabiegéw CAS wykonywanych przez
jednego operatora u pacjentéw bez objaw6éw moze wynosic
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tylko 1 lub 2 [133], a wiadomo, ze taka mata liczba zabiegéw
wiaze sie z wieksza czestoscia wystepowania zgonéw i udaréw
mozgu w okresie okotooperacyjnym [134].

W badaniu Stenting and Angioplasty with Protection
in Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) pa-
cjentéw z objawami i bez objawéw zaliczonych do grupy
,duzego ryzyka chirurgicznego” przypisywano losowo do
CEA lub CAS (z rutynowym uzyciem EPD) [135]. Duze
ryzyko chirurgiczne zdefiniowano jako: klinicznie istotng
chorobe serca, ciezka chorobe ptuc, niedrozno$¢ tetnicy
szyjnej wewnetrznej po przeciwnej stronie, porazenie nerwu
krtaniowego wstecznego po przeciwnej stronie, wczesniejsza
radykalna operacje szyi lub radioterapie, nawrét zwezenia po
CEA lub wiek > 80 lat. Gtéwny punkt koficowy (zgon/udar
moézgu/zawat serca w ciagu 30 dni oraz/lub zgon badz udar
mobzgu po tej samej stronie w okresie od 31 dni do 1 roku
po zabiegu) wystapit u 12,2% pacjentéw poddanych CAS
oraz 20,1% poddanych CEA (p = 0,053). Po 3 latach ob-
serwacji miedzy grupami nie stwierdzono istotnych réznic
w zakresie czestosci powaznych udaréw po tej samej stronie
(1,3% w grupie poddanej CAS vs. 3,3% w grupie poddanej
CEA), drobnych udaréw po tej samej stronie (6,1% w gru-
pie poddanej CAS vs. 3,0% w grupie poddanej CEA) oraz
ponownych rewaskularyzacji (3,0% w grupie poddanej
CAS vs. 7,1% w grupie poddanej CEA) [136]. Do badania
SAPPHIRE wiaczono jednak 71% pacjentéw bez objawdw,
u ktérych czesto$¢ wystepowania zgonéw i udaréw w ciagu
30 dni wyniosta 5,8% po CAS w poréwnaniu z 6,1% po CEA
[135], a wiec oba te odsetki przekroczyty zalecane 3%. Jezeli
te wyniki pod wzgledem ryzyka zabiegowego odzwierciedlaja
wspotczesng praktyke, to wiekszos¢ pacjentdw bez objawow
z grupy ,duzego ryzyka chirurgicznego” najlepiej bytoby
leczy¢ zachowawczo.

6.1.4.2. Objawowa choroba tetnic szyjnych
6.1.4.2.1. Otwarte zabiegi chirurgiczne

W metaanalizie obejmujacej wszystkich pacjentéw
z objawami objetych randomizacja w badaniach NASCET
i European Carotid Surgery Trial (ECST) stwierdzono, ze pa-
cjenci ze zwezeniem o 0-49% wedtug kryteriow NASCET
nie odniesli korzysci z leczenia operacyjnego. U pacjentéw
ze zwezeniem o 50-69% CEA wigzala sie z bezwzglednym
zmniejszeniem ryzyka udaru moézgu o 7,8% po 5 latach
(NNT = 13). Maksymalng korzys¢ stwierdzono u pacjentéw ze
zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej o 70-99%, u ktérych
bezwzgledne obnizenie ryzyka udaru mézgu wyniosto 15,6%
(NNT = 6) [138].

Pewne cechy kliniczne i wyniki badan obrazowych wiaza
sie ze zwiekszong czestoscig wystepowania udaréw moézgu
w odlegtej obserwacji u wykazujacych objawy pacjentéw ze
zwezeniem 0 50-99%, ktérzy sa leczeni zachowawczo: starszy
wiek (zwlaszcza > 75 lat), objawy w ciggu ostatnich 14 dni,
pte¢ meska, objawy w obrebie pétkul (w poréwnaniu z ob-
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jawami dotyczacymi siatkéwki), udar korowy (w poréwnaniu
z lakunarnym), wieksza liczba choréb wspétfistniejacych, nie-
regularne zwezenie, wieksza ciezko$¢ zwezenia, zamkniecie
tetnicy po przeciwlegtej stronie, kilkupoziomowe zwezenie
w odcinku wewnatrzczaszkowym oraz brak rekrutacji naczyn
krazenia obocznego w odcinku wewnatrzczaszkowym [139].

W metaanalizie badai ECST i NASCET wykazano, ze
kiedy u pacjentéw ze zwezeniem o 50-69% CEA wykonano
w ciagu 14 dni, to bezwzgledne zmniejszenie ryzyka udaru
moézgu po 5 latach wyniosto 14,8% (NNT = 7), natomiast
obnizyto sie do 3,3%, gdy op6Znienie wynosito 2—4 tygodnie
(NNT = 30), oraz 2,5%, gdy opdéznienie wynosito 4-12 tygo-
dni (NNT = 40). Jezeli opdznienie leczenia chirurgicznego
przekraczato 12 tygodni, to CEA nie zapobiegata udarom
mézgu. U pacjentéw ze zwezeniem o 70-99% wykonanie
CEA w ciagu 14 dni wiazato sie z bezwzglednym obnize-
niem ryzyka udaru mézgu po 5 latach o0 23,0% (NNT = 4),
ktére zmniejszato sie do 15,9%, kiedy opdznienie wyniosto
2-4 tygodnie (NNT = 6), oraz do 7,9%, kiedy opdéznienie
wyniosto 4-12 tygodni (NNT = 13). Kiedy CEA wykonano po
wiecej niz 12 tygodniach, bezwzgledne zmniejszenie ryzyka
po 5 latach wyniosto 7,4% (NNT = 14) [117, 139]. Kobiety
nie odnosity prawie zadnej korzysci z CEA wykonywanej po
uptywie ponad 4 tygodni [117, 138, 139].

Ryzyko udaru mézgu w pierwszych dniach po TIA jest
duze. Wczesne ryzyko udaru mézgu u pacjentéw ze zweze-
niem tetnicy szyjnej wewnetrznej o 50-99% wynosito 5-8%
w ciagu 48 h po TIA, do 17% w ciagu 72 h, 8-22% w ciagu
7 dni oraz 11-25% w ciagu 14 dni [139].

Kontrowersyjna pozostaje kwestia, czy mozna bezpiecz-
nie wykonywac CEA w ciagu pierwszych 48 h od wystapienia
objawéw. W szwedzkim rejestrze obejmujacym 2596 CEA
stwierdzono, ze w przypadku wykonania CEA w pierwszych
48 h ryzyko zgonu lub udaru wyniosto 11,5%, natomiast
w grupie leczonej pézniej ryzyko zabiegowe byto < 5% [140].
Natomiast w ogélnokrajowym audycie przeprowadzonym
w Wielkiej Brytanii (n = 23 235 zabiegéw CEA) stwierdzono,
ze kiedy CEA wykonano w ciggu 48 h, czestos¢ wystepowania
zgondw i udaréw byta znacznie mniejsza od obserwowane;j
w Szwecji (3,7%). W pdzniejszym okresie ryzyko zabiegowe
byto mniejsze niz 2% [141]. Podobnie mate ryzyko zgonu
i udaru (3,0%) zaobserwowano w Niemczech u pacjentéw
poddanych CEA w ciggu < 48 h [142]. Te rejestry wskazuija,
ze mozna bezpiecznie wykonywaé CEA w ciagu pierwszych
7 dni po TIA lub niewielkim udarze. Nie wszyscy pacjenci
odniosg jednak korzys¢ z pilnej rewaskularyzacji. Ryzyko
ukrwotocznienia w obszarze niedawnego zawatu moze by¢
zwiekszone. Do grupy wiekszego ryzyka naleza pacjenci
z ostrym zamknieciem tetnicy szyjnej lub utrzymujacym sie
istotnym deficytem neurologicznym, obszarem zawatu obej-
mujacym ponad 1/3 obszaru unaczynienia tetnicy srodkowej
mozgu, cechami wczedniejszego krwawienia srédmoézgowego
oraz pacjenci z zaburzeniami Swiadomosci.
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Tak

Obrazowanie choroby tetnic szyjnych
za pomocg DUS, CTA i/lub MRA

A

iedroznos¢ lub
rawie catkowite
kniecie naczynia®

[Zweienie tetnicy

A
Zwezenie tetnicy

A
Zwezenie tetnicy
< 50% szyjnej 70-99%

szyjnej 50-69%

J( )

szyjnej

Tak Tak

Nalezy rozwazy¢
CEA + BMT
Klasa lla B
Mozna rozwazy¢
CAS + BMT
Klasa llb B

Nalezy rozwazy¢

CEA + BMT
Klasa lla B
Mozna rozwazy¢ | ( *Nalezy rozwazy¢
CAS + BMT CAS + BMT, jezeli
Klasa llb B duze ryzyko CEA®
Klasa lla B
**W pozostatych
przypadkach
mozna rozwazyc¢
Klasa llb B

Rycina 4. Leczenie choroby tetnic szyjnych w odcinku pozaczaszkowym; BMT — optymalne leczenie zachowawcze; CAS — stentowanie
tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna; CTA — angiografia metoda tomografii komputerowej; DUS — ultrasonografia podwaojna;
MRA — angiografia rezonansu magnetycznego; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego

3Zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej w stopniu bliskim catkowitej niedroznosci
bPatrz tab. 4

“Wiek > 80 lat, klinicznie istotna choroba serca, ciezka choroba ptuc, niedroznos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej po przeciwnej stronie, porazenie nerwu
krtaniowego wstecznego po przeciwnej stronie, wczesniejsza radykalna operacja szyi lub radioterapia oraz nawrdt zwezenia po CEA

W metaanalizie 5 randomizowanych préb klinicznych
wykazano, ze leczenie wewnatrznaczyniowe $wiezego
udaru niedokrwiennego w trybie nagtym (mechaniczna
trombektomia i/lub tromboliza wewnatrztetnicza) wiazato
sie z 2,22-krotnie wieksza szansa lepszych czynnosciowych
wynikéw leczenia w poréwnaniu z pacjentami przypisanymi
losowo do leczenia zachowawczego. Leczenie wewnatrzna-
czyniowe nie wiazato sie natomiast ze zmiang ryzyka objawo-
wego krwawienia wewnatrzczaszkowego [143]. W badaniu
MultiCenter Randomized Clinical Trial of Ischemic Stroke in the
Netherlands (MR CLEAN) u 13% pacjentéw wykonano jed-
noczesnie CAS, ale nie przedstawiono odrebnych danych na
temat ryzyka zabiegowego zwiazanego z tym leczeniem [144].

6.1.4.2.2. Leczenie wewngtrznaczyniowe w porownaniu
z otwartymi zabiegami chirurgicznymi

Wyniki leczenia po 30 dniach w 4 duzych wspétczesnych
RCT stuzacych poréwnaniu CEA z CAS przedstawiono w do-
datkowej tabeli 7. W sumie ryzyko udaru oraz ryzyko zgonu
lub udaru byto o ok. 50% wyzsze po CAS, gtéwnie dlatego,
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ze CAS wiazalo sie z istotnie wiekszg czestoscia wystepowania
matych udaréw. Mimo ze w badaniu CREST stwierdzono, ze
objawy wiekszosci matych udaréw w okresie okotooperacyj-
nym ustepowaty w ciggu 6 miesiecy [145, 146], to donoszono
réwniez, ze rodzaj udaru w okresie okotooperacyjnym wiazat
sie z 3-krotnie gorsza przezywalnoscia w odlegfej obserwag;ji
[146], co jest wynikiem podobnym do 4-krotnie gorszej
przezywalnosci wéréd pacjentéw z zawatem serca w okresie
okotooperacyjnym [100].

W metaanalizie 13 RCT, w ktérych pacjenci z objawa-
mi stanowili 80% badanych, CAS wiazafo sie z wyzszym
ryzykiem dowolnego udaru, ale mniejszym ryzykiem za-
watu serca w okresie okotozabiegowym i nizszym ryzykiem
uszkodzenia nerwéw czaszkowych [147]. W przegladzie
przeprowadzonym przez Cochrane Collaboration (16 RCT
z udziatem 7572 pacjentéw) CAS wigzato sie z wiekszym
ryzykiem zgonu lub udaru w okresie okotozabiegowym,
szczegblnie u chorych > 70 lat, ale istotnie nizszym ryzy-
kiem zawatu serca, uszkodzenia nerwéw czaszkowych oraz
krwiaka [148].
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W metaanalizie indywidualnych danych pacjentéw ry-
zyko udaru lub zgonu po CEA w ciagu 7 dni od wystapienia
objawéw wyniosto 2,8% w poréwnaniu z 9,4% po CAS. U pa-
cjentéw poddawanych CEA po 8-14 dniach od wystapienia
objawéw ryzyko udaru lub zgonu wyniosto 3,4% w poréwna-
niu z 8,6% po CAS [149]. W badaniu CREST wykonanie CAS
w ciagu 14 dni od wystapienia objawéw wiazato sie z ryzykiem
zgonu lub udaru wynoszacym 5,6% w poréwnaniu z 2,6% po
CEA. U pacjentéw z objawami poddawanych interwencji po
15-60 dniach CAS wigzalo sie z ryzykiem zgonu lub udaru
wynoszacym 6,1% w poréwnaniu z 2,3% po CEA [150].

W metaanalizie [151], w ktérej oceniono czestos¢ zgo-
néw i udaréw w ciagu 30 dni po CEA i CAS u pacjentéw
z objawami objetych randomizacja w badaniach CREST,
Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic
Severe Carotid Stenosis (EVA-3S), SPACE oraz International
Carotid Stenting Study (ICSS) (dodatkowa tab. 8), stwierdzono
istotnie wieksza czesto$¢ wystepowania udaréw w okresie
okotozabiegowym u pacjentéw w wieku > 70 lat poddanych
CAS. Wiek miat natomiast niewielki wptyw na wyniki CEA.
Wazrost ryzyka udaru w okresie okotozabiegowym u pacjen-
tow w podesztym wieku poddawanych CAS moze wynikac¢
z wiekszego nasilenia zmian chorobowych w obrebie tuku
aorty. Dane z dtugoterminowej obserwacji wskazuja, ze po
uptywie 30-dniowego okresu okotozabiegowego wyniki CAS
sa niemal takie same jak wyniki CEA [152, 153]. Oznacza to,
ze przewidywana wielko$¢ 30-dniowego ryzyka w znacznym
stopniu przesadza o tym, czy u poszczegélnych pacjentéw
preferuje sie CEA, czy CAS. Co szczegblnie wazne, w nie-
dawnym przegladzie systematycznym stwierdzono, ze w 72%
rejestrow podawana czestos¢ wystepowania zgondw i udaréw
w ciggu 30 dni po CAS przekraczata 6%, czyli zalecang war-
tos¢ progowa ryzyka u pacjentdéw z objawowym zwezeniem
tetnicy szyjnej wewnetrznej [132].

Algorytm postepowania u pacjentéw z choroba tetnic
szyjnych i TIA lub niewielkim udarem przedstawiono na
rycinie 4.

6.2. CHOROBA TETNIC KREGOWYCH
6.2.1. Definicja i historia naturalna

Do 20% niedokrwiennych incydentéw naczyniowo-
-moézgowych obejmujacych krazenie kregowo-podstawne
wiaze sie z choroba tetnic kregowych [156]. Dalsze informa-
cje — patrz Dodatek internetowy, punkt 6.2.1.

6.2.2. Obrazowanie

Obrazowanie za pomoca CTA i MRA charakteryzuje sie
wieksza czutoscig (94%) i swoistoscia (95%) niz DUS (czutos¢
70%) [157]. Metoda MRA przeszacowuje ostialne zwezenia
tetnic kregowych [158], natomiast CTA niedoszacowuje za-
réwno nasilenie, jak i wystepowanie ostialnych zwezen tetnic
kregowych. Mimo tych ograniczei DSA jest rzadko wymagana
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw z obja-
wow3a chorobga tetnic szyjnych?

Poziom¢

Klasa®

Zalecenia

Zaleca sie CEA u objawowych pacjentéw
ze zwezeniem tetnicy szyjnej o 70-99%,
pod warunkiem ze udokumentowana
czestos¢ wystepowania udaréw i zgondw
w okresie okotooperacyjnym wyno-

si < 6% [138, 147]

Nalezy rozwazy¢ CEA u objawowych

pacjentow ze zwezeniem tetnicy szyjnej
0 50-69%, pod warunkiem ze udoku-
mentowana czestos$¢ wystepowania
udaréw i zgondw w okresie okofoopera-
cyjnym wynosi < 6% [138, 147]

U pacjentéw z niedawnymi objawami

i zwezeniem tetnicy szyjnej 0 50-99%,

u ktorych stwierdza sie niekorzystng
charakterystyke anatomiczng lub choroby
wspotistniejace, z powodu ktdrych ryzyko
CEA jest duze, nalezy rozwazy¢ CAS, pod
warunkiem ze udokumentowana czestosé
wystepowania udaréw i zgondéw w okre-
sie okofozabiegowym wynosi < 6%

[135, 145, 152]

Jezeli rewaskularyzacja jest wskazana

u pacjentdw z objawowa chorobg tetnic
szyjnych z grupy ,,Sredniego ryzyka
chirurgicznego”, to mozna rozwaza¢ CAS
jako leczenie alternatywne w stosunku do
leczenia chirurgicznego, pod warunkiem
ze udokumentowana czesto$¢ wystepo-
wania udaréw i zgondw w okresie okoto-
zabiegowym wynosi < 6% [152, 153]

Jezeli podejmie sie decyzje o rewasku-
laryzacji objawowego zwezenia tetnicy
szyjnej 0 50-99%, to zaleca sie jgj
przeprowadzenie jak najszybciej, najlepiej
w ciggu 14 dni od poczatku objawdw
[138, 154, 155]

Nie zaleca sie rewaskularyzacji u pa-

cjentdw ze zwezeniem tetnicy szyjnej
0 < 50% [138]

CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna
2Udar mdzgu lub incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego
ukfadu nerwowego (TIA) w ciggu ostatnich 6 miesiecy

®Klasa zalecen

“Poziom wiarygodnosci danych

do celéw diagnostycznych. Jednak DSA moze by¢ niezbedna
u pacjentdw z objawowa choroba tetnic kregowych, ktérzy sa
potencjalnymi kandydatami do rewaskularyzacji. U pacjentéw
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z rozpoznanym zwezeniem tetnicy kregowej rozsadne jest
wykorzystywanie DUS do oceny progresji zwezenia, a takze
monitorowania pacjentéw po rewaskularyzagcji.

6.2.3. Leczenie choroby tetnic kregowych

Mimo ze nie przeprowadzono prospektywnych RCT,
w ktérych oceniono by rézne strategie farmakoterapii
u pacjentéw z choroba tetnic kregowych, to niezaleznie
od objawdw zaleca sie ASA (lub klopidogrel, jezeli ASA nie
jest tolerowany) oraz statyne (patrz rozdz. 4 i 5). Wiekszos¢
pacjentéw z bezobjawowa chorobg tetnic kregowych nie
wymaga rewaskularyzacji.

U pacjentéw z incydentami niedokrwiennymi mimo
leczenia przeciwptytkowego mozna rozwaza¢ rewaskula-
ryzacje. Leczenie chirurgiczne zwezer tetnic kregowych
w odcinku zewnatrzczaszkowym (polegajace na pofaczeniu
tetnicy kregowej z tetnica szyjna wspdlna, endarterektomii
tetnicy kregowej z dostepu przez tetnice podobojczykowa
lub wykonaniu dystalnego pomostu zylnego) moga prowa-
dzi¢ doswiadczone zespoty chirurgiczne z mata czestoscia
wystepowania zgondéw i udaréw [159, 160]. Natomiast
w osrodkach o ograniczonym do$wiadczeniu w zakresie
ztozonych rekonstrukgji tetnic kregowych otwarte zabiegi
chirurgiczne w znacznym stopniu zastapiono interwencjami
wewnatrznaczyniowymi. W przegladzie systematycznym
zidentyfikowano 993 pacjentéw, w wiekszosci z objawami,
wsrod ktorych u 72% wystepowato ostialne zwezenie tetni-
cy kregowej. tacznie 980 pacjentéw leczono implantacja
stentu; techniczne powodzenie zabiegu uzyskano w 99,3%
przypadkdw, a czestos¢ wystepowania udaréw mézgu w ciagu
30 dni wyniosta 1,1%. W okresie 24 miesiecy ponowny udar
w zakresie krazenia kregowo-podstawnego wystapit u 1,1%
pacjentdw. Czestos¢ restenozy w ciggu 24 miesiecy wyniosta
11% wsréd pacjentéw leczonych stentami uwalniajacymi lek
i 30% wsréd pacjentéw leczonych niepowlekanymi stentami
metalowymi [161].

Do badania Vertebral Artery Stenting Trial (VAST) [162]
wlaczano pacjentéw z objawami w zakresie krazenia kre-
gowo-podstawnego w ciggu poprzedzajacych 30 dni oraz
zwezeniem tetnicy kregowej w odcinku zewnatrz- lub we-
wnatrzczaszkowym o > 50%, ktérych przypisywano losowo
do stentowania w potaczeniu z BMT (n = 57) lub samego BMT
(n = 58). Badanie zawieszono z przyczyn administracyjnych
po wiaczeniu do niego 115 pacjentéw. Czestos¢ wystepo-
wania udaréw w zakresie krazenia kregowo-podstawnego
i zgonéw w ciagu 30 dni wyniosta 5% wsréd pacjentéw
przypisanych do stentowania oraz 2% w grupie poddanej
leczeniu zachowawczemu. W ciagu 3 lat ponowny udar
w zakresie krazenia kregowo-podstawnego wystapit u 12%
pacjentéw przypisanych do stentowania w poréwnaniu z 7%
pacjentéw w grupie poddanej leczeniu zachowawczemu.
Te wyniki nie przemawiaja za rutynowymi interwencjami
wewnatrznaczyniowymi z powodu objawowego zwezenia
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Zalecenia dotyczace leczenia zwezen tetnic kregowych

Zalecenia

U pacjentdw z objawowym zwezeniem
tetnicy kregowej w odcinku pozaczasz-
kowym mozna rozwazy¢ rewaskula-
ryzacje w przypadku zwezen o > 50%

u pacjentdw z incydentami niedokrwien-
nymi nawracajacymi mimo optymalnego

leczenia zachowawczego [159, 160, 162]

Rewaskularyzacja bezobjawowego
zwezenia tetnicy kregowej nie jest wska-
zana niezaleznie od stopnia ciezkosci

zwezenia

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

tetnicy kregowej, chyba ze objawy nawracaja mimo opty-
malnego leczenia zachowawczego.

7. Choroba tetnic konczyn goérnych

Najwazniejsze informacje

*  Miazdzycowa choroba tetnic koriczyn gérnych dotyczy
glownie pnia ramienno-glowowego oraz tetnic podoboj-
czykowych i pachowych.

* W przypadku podejrzenia klinicznego mozna ja oceni¢
za pomoca DUS, CTA lub MRA.

* U wiekszosci pacjentéw bez objawéw leczeniem z wy-
boru jest leczenie zachowawcze.

*  Rewaskularyzacje mozna proponowac¢ w przypadku ciez-
kich/inwalidyzujacych objawéw, obustronnego zwezenia
lub zwezenia z przetoka tetniczo-zylna do dializoterapii
po tej samej stronie, a takze u pacjentéw, u ktérych pla-
nuje sie pomostowanie tetnic wieficowych (CABG) lub juz
zoperowanych chorych z pomostem z tetnicy piersiowej
wewnetrznej po tej samej stronie do tetnic wieficowych
i cechami niedokrwienia migsnia sercowego.

*  Kiedy rozwaza sie rewaskularyzacje, mozna proponowac
zarébwno metody wewnatrznaczyniowe, jak i otwarte
zabiegi chirurgiczne — zaleznie od charakterystyki zmian
oraz ryzyka u pacjenta.

Dane ogdlne, historie naturalng i ocene kliniczna przed-

stawiono w Dodatku internetowym, punkty 7.1, 7.2'i 7.3,

oraz w dodatkowej tabeli 9.

7.4. METODY DIAGNOSTYCZNE
7.4.1. Ultrasonografia podwaéjna

Ocena doplerowska tetnic podobojczykowych umozli-
wia wykrywanie duzych predkosci przeptywu wskazujacych
na zwezenie o > 50%. Ze wzgledu na proksymalne umiej-
scowienie zmian w tetnicach podobojczykowych niekiedy
trudno odrézni¢ ciasne zwezenie ostialne od catkowitego
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zamkniecia naczynia. W przypadku proksymalnego zwezenia
tetnicy podobojczykowej o > 70% czesto stwierdza sie prze-
ptyw jednofazowy za zwezeniem oraz zmieniony przeptyw
w tetnicy kregowej po tej samej stronie. Jezeli podejrzewa
sie zespot podkradania tetnicy podobojczykowej, to nalezy
oceni¢ odwrécenie przeptywu w zewnatrzczaszkowym od-
cinku tetnicy kregowej po tej samej stronie podczas proby
przekrwienia kofczyny gornej. Ciezkie zwezenie lub zamknie-
cie pnia ramienno-glowowego wiaze sie ze zmniejszeniem
predkosci przeptywu w tetnicy podobojczykowej i tetnicy
szyjnej wspblnej po tej samej stronie. Nieprawidtowy lub
watpliwy wynik DUS powinien prowadzi¢ do obrazowania
anatomicznego (CTA lub MRA).

7.4.2. Angiografia metodq tomografii
komputerowej

Angiografia metoda tomografii komputerowej jest do-
skonafa metoda obrazowania zmian powyzej aorty. Mozne
ona réwniez dostarczy¢ informacji na temat innych struktur
poza naczyniami, zwlaszcza jezeli rozpoznanie r6znicowe
obejmuje zespdt gornego otworu klatki piersiowe;.

7.4.3. Angiografia rezonansu magnetycznego
Angiografia rezonansu magnetycznego dostarcza zarow-
no czynnosciowych, jak i morfologicznych informacji przydat-
nych do rozréznienia miedzy perfuzja w kierunku na obwéd
a perfuzjg wsteczna, a takze do oceny ciezkosci zwezenia.

7.4.4. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna

Mimo Ze jest to referencyjna metoda obrazowania, to
w coraz wiekszym stopniu DSA zastepuje sie innymi me-
todami. Wykorzystuje sie ja gféwnie w pofaczeniu z lecze-
niem wewnatrznaczyniowym.

7.4.5. Pozytonowa tomografia emisyjna

Pozytonowa tomografia emisyjna jest przydatna w roz-
poznawaniu zapaler tetnic (choroba Takayasu, olbrzymioko-
mérkowe zapalenie tetnic), ale nie do oceny zmian miazdzy-
cowych w praktyce klinicznej.

7.5. LECZENIE

U wszystkich pacjentéw z objawowa choroba tetnic
koriczyn gornych zaleca sie kontrole czynnikéw ryzyka
i BMT w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego
[163]. Rewaskularyzacja jest wskazana u wykazujacych
objawy pacjentéw z TIA lub udarem mézgu, zespotem
podkradania z pomostu z tetnicy piersiowej wewnetrznej
do tetnicy podobojczykowej (coronary subclavian steal
syndrome), dysfunkcja dostepu do hemodializ po tej samej
stronie lub pogorszeniem jakosci zycia. Rewaskularyzacje
nalezy rozwazy¢ u pacjentéw bez objawéw, u ktérych pla-
nuje si¢ CABG z uzyciem tetnicy piersiowej wewnetrznej,
pacjentéw z dostepem do hemodializ po tej samej stronie,
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a takze u chorych bez objawéw z istotnym obustronnym
zwezeniem lub niedroznoscia tetnic podobojczykowych
w celu uzyskania odpowiednich mozliwosci monitoro-
wania ci$nienia tetniczego. Jako metody rewaskularyzagji
dostepne sg zaréwno zabiegi wewnatrznaczyniowe, jak
i leczenie chirurgiczne. Nie przeprowadzono RCT, w ktérych
poréwnano by zabiegi wewnatrznaczyniowe z otwartymi
zabiegami chirurgicznymi. Ryzyko ciezkich powikfan,
w tym udaru w zakresie krazenia kregowo-podstawnego,
jest mate w przypadku obu sposobéw leczenia. Podawana
czesto$¢ wystepowania udaréw pozabiegowych wynosi
2,6% w odniesieniu do leczenia wewnatrznaczyniowego
[164] oraz 0,9-2,4% po otwartych zabiegach chirurgicznych
[164-166].

7.5.1. Leczenie wewngqgtrznaczyniowe

Przezskérng angioplastyke zwezenia tetnicy podoboj-
czykowej faczy sie czesto ze stentowaniem. Nie ma przeko-
nujacych dowodéw wiekszej skutecznosci stentowania niz
angioplastyki balonowej [167]. W przegladzie systematycznym
obejmujacym 544 pacjentéw, w ktérym poréwnano oba spo-
soby leczenia, stentowanie miafo przewage nad sama angio-
plastyka i wiazato sie z wieksza czestosciag droznosci naczynia
po roku, o czym $wiadczyfo niewystepowanie incydentéw kli-
nicznych [168]. Czesto$¢ technicznego powodzenia leczenia
wewnatrznaczyniowego wynosi 100% w przypadku leczenia
zwezenia oraz 80-95% w przypadku leczenia zamkniecia
tetnicy podobojczykowej. Podobne wyniki uzyskano w od-
niesieniu do wewnatrznaczyniowego leczenia zmian w pniu
ramienno-gfowowym [169]. W przypadku zmian ostialnych
z nasilonymi zwapnieniami stenty rozprezane balonem sg fa-
twiejsze do wprowadzenia i generuja wieksza sife radialng niz
stenty nitinolowe. Droznos¢ w $rednioterminowej obserwacji
(> 24 miesiecy) po wewnatrznaczyniowym leczeniu zmian
w tetnicy podobojczykowej wynosi 70-85% [170].

7.5.2. Otwarte zabiegi chirurgiczne

Zabiegi wewnatrznaczyniowe sa czesto podstawowa
strategia leczenia, jednak u wybranych pacjentéw cechujacych
sie matym ryzykiem operacyjnym, niedroznoscia tetnicy pod-
obojczykowej lub po niepowodzeniu leczenia wewnatrzna-
czyniowego chirurgiczne pofaczenie tetnicy podobojczykowej
z tetnica szyjna jest bezpieczne i wiaze sie z dobrymi wynikami
pod wzgledem droznosci w obserwacji dtugoterminowej
(droznos¢ 96% po 5 latach) [166]. Wykazano diugoterminowe
korzysci z operacji pomostowania szyjno-podobojczykowego
z uzyciem pomostu ze sztucznego materiatu, z mata Smiertel-
noscia i chorobowoscia operacyjng, zwtaszcza u pacjentow
zrozlegtymi zmianami lub reokluzjg po stentowaniu (droznos¢
97% po 5 latach) [171]. Inng mozliwoscia jest pozaanato-
miczne pomostowanie poza klatka piersiowa (pomostowanie
pachowo-pachowe, szyjno-pachowe lub szyjno-szyjne) [172,
173]. U pacjentéw z chorobg wielonaczyniowa obejmujaca tuk
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Zalecenia dotyczace leczenia zwezen tetnic

podobojczykowych
Zalecenia Klasa® | PoziomP
Nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje u ob- lla
jawowych pacjentéw ze zwezeniem/nie-
droznoscia tetnicy podobojczykowej
U objawowych pacjentéw ze zweze- lla

niem/niedroznoscia tetnicy podoboj-
czykowej nalezy rozwazy¢ obie metody
rewaskularyzacji (stentowanie lub
operacja), dokonujac indywidualnej oceny
z uwzglednieniem charakterystyki zmiany
oraz ryzyka u pacjenta

W przypadku bezobjawowego zwezenia tetnicy podobojczykowe;j,
rewaskularyzacje:

* nalezy rozwazy¢ w przypadku prok- lla
symalnego zwezenia u pacjentéw
poddawanych CABG z wykorzystaniem
tetnicy piersiowej wewnetrznej po tej
samej stronie

* nalezy rozwazy¢ w przypadku prok- lla
symalnego zwezenia u pacjentéw,
u ktérych wykonano juz pomost do
tetnic wiencowych z tetnicy piersio-
wej wewnetrznej po tej samej stronie
i stwierdza sie cechy niedokrwienia
miesnia sercowego

* nalezy rozwazy¢ w przypadku zweze- lla
nia tetnicy podobojczykowej, jezeli pa-
cjent ma po tej samej stronie przetoke
tetniczo-zylng do dializoterapii

* mozna rozwazy¢ w przypadku obu- Ilb
stronnego zwezenia w celu uzyskania
mozliwosci doktadnych pomiaréw

cisnienia tetniczego

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

aorty i kilka naczyr powyzej aorty mozliwe jest pomostowanie
w obrebie klatki piersiowej [165].

7.5.3. Leczenie zachowawcze

U wykazujacych objawy pacjentéw z przeciwwskazaniami do
leczenia wewnatrznaczyniowego lub chirurgicznego mozna roz-
wazy¢ wlew prostanoidéw albo sympatektomie piersiowa [174].

8. Choroba tetnic trzewnych

Najwazniejsze informacje

* Choroba tetnic trzewnych, ostra lub przewlekfa, jest
rozpoznawana niedostatecznie czesto i wiaze sie
z duza Smiertelnoscia.
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*  Warunkiem rozpoznania jest wysuniecie podejrzenia
klinicznego, a nastepnie obrazowanie.

* W wielu przypadkach nalezy rozwaza¢ zabieg wewnatrz-
naczyniowy, poniewaz mniej inwazyjne leczenie prefe-
ruje sie u tych czesto obcigzonych pacjentéw.

* W przewlekiej chorobie tetnic trzewnych otwarte le-
czenie chirurgiczne ma wciaz zalete w postaci wiekszej
trwatosci efektéw leczenia u pacjentéw z dtugim ocze-
kiwanym okresem przezycia.

* W przypadku ostrego zamkniecia w mechanizmie
zatorowym otwarte zabiegi chirurgiczne i zabiegi
wewnatrznaczyniowe wiaza sie z podobna czestoscia
powodzenia leczenia.

W niniejszym rozdziale oméwiono ostre i przewlekie
zamkniecie tetnic trzewnych. Przewlekta choroba tetnic
trzewnych moze wynika¢ z miazdzycy, a takze z proceséw
innych niz miazdzyca. Wiecej informacji na ten temat mozna
znalez¢ w ostatnio opublikowanych wytycznych ESVS [175].

8.1. OSTRE NIEDOKRWIENIE JELIT
8.1.1. Rozpoznanie

Ostre zamkniecie w mechanizmie zakrzepowo-zato-
rowym najczesciej dotyczy tetnicy krezkowej gérnej. Ze
wzgledu na liczne naczynia oboczne w krazeniu trzewnym
zamknigcie pnia trzewnego oraz tetnicy krezkowej dolnej
rzadko prowadzi do zawatu jelita. W wigkszosci badan
populacyjnych ostre niedokrwienie jelit czesciej wiaze sie
z zatorowoscig niz z zamknieciem naczynia w nastepstwie
miejscowej zakrzepicy. Rokowanie w duzej mierze zalezy od
czasu i wysuniecia odpowiedniego podejrzenia klinicznego.
W prawie 80% przypadkéw ostre zamkniecie tetnicy krezko-
wej gbrnej w mechanizmie zatorowym wiaze sie z nastepujaca
triada kliniczna: 1) nasilony bol brzucha z minimalnymi od-
chyleniami w badaniu przedmiotowym; 2) oprdznienie jelit
(czesto zaréwno wymioty, jak i biegunka) oraz 3) obecnos¢
Zrodfa materiatu zatorowego (np. AF). Do zatorowosci czesto
dochodzi réwniez w innych miejscach, co utatwia ukierun-
kowanie rozpoznania.

Ostre zamkniecie tetnicy krezkowej gérnej w mechani-
zmie zakrzepowym jest najczesciej nastepstwem ostialnego
proksymalnego zwezenia lub niedroznosci w potaczeniu
z 0g6lnymi czynnikami krazeniowymi, takimi jak odwodnie-
nie, maty rzut serca lub nadkrzepliwos¢, lub bez udziatu takich
czynnikéw. U tych pacjentéw czesto wczesniej wystepuja
objawy przewlekfego niedokrwienia jelit (CMI), inne przejawy
miazdzycy, a w wywiadach stwierdza sie palenie tytoniu.

Mimo Ze oznaczenie D-dimeru pozostaje bardzo czute, to
wzrost jego stezenia nie jest swoisty. Nie ma innych wiarygod-
nych osoczowych wskaznikéw ostrego niedokrwienia krezki
jelita [176-178]. W metaanalizie taczna czuto$¢ oznaczenia
D-dimeru wyniosta 96%, a swoistos¢ 40% [179]. Mleczany sa
sprawnie metabolizowane w watrobie, co ttumaczy, dlaczego nie
jest to wezesny objaw ostrzegawczy. Wzrost stezenia mleczanéw
nastepuje dopiero wtedy, gdy doszto do martwicy jelita [179].
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Zdjecie przegladowe jamy brzusznej nie jest rozstrzy-
gajacym badaniem. Prawidtowy obraz nie wyklucza ostrego
niedokrwienia jelit. Przefomowa metoda umozliwiajaca
odpowiednio szybkie rozpoznanie ostrego niedokrwienia
jelit jest CTA o duzej rozdzielczosci. Badanie to powinno by¢
wykonywane w fazach tetniczej i zylnej, z warstwami o gru-
bosci T mm. Angiografia metoda tomografii komputerowej
charakteryzuje sie doskonata dokfadnoscia diagnostyczna
w rozpoznawaniu ostrego zamkniecia tetnicy krezkowej
goérnej. W metaanalizie taczna oszacowana czutos¢ wyniosta
94%, a swoisto$¢ 95%. Doktadno$¢ diagnostyczna wzrasta,
jezeli radiologowi zada sie wprost pytanie o mozliwos¢
zamkniecia tetnic trzewnych [180]. Zwiekszone stezenie
kreatyniny we krwi jest czeste, ale nie powinno by¢ przeciw-
wskazaniem do CTA w przypadku podejrzenia klinicznego.
Ocena jelita za pomoca CT (faza zylna) moze wykaza¢ po-
grubienie jego Scian, rozdecie jelita, obecnos¢ gazu w Scianie
jelita, obecnos¢ gazu w zyle wrotnej, obrzek krezki lub ptyn
w jamie otrzewnej. Ultrasonografia i inwazyjna angiografia nie
odgrywaja roli w rozpoznawaniu ostrego niedokrwienia jelit.
Angiografia rezonansu magnetycznego jest rzadko dostepna
w trybie ostrodyzurowym, co ttumaczy, dlaczego nie zbadano
jej doktadnosci diagnostycznej w tej sytuacji.

8.1.2. Leczenie

Wiekszoé¢ pacjentéw z ostrym zamknieciem tetnicy krez-
kowej gérnej wymaga natychmiastowej rewaskularyzacji, aby
przezy¢. W przyblizeniu 20-30% pacjentéw moze przezy¢,
jezeli leczenie jest ograniczone do resekgji jelita, zwtaszcza
w przypadku zatorowosci dystalnej [181]. W pozostatych
przypadkach trzeba podja¢ prébe rewaskularyzacji. Kwestia,
czy najpierw nalezy wykonac rewaskularyzacje, czy tez ocenic¢
stan jelita (z mozliwa resekcja), jest dyskusyjna. Dostepne dane
pozwalaja sadzi¢, ze najpierw nalezy podja¢ prébe rewasku-
laryzacji, chyba ze wystepuja nasilone zapalenie otrzewnej
i wstrzgs septyczny [175].

Inna watpliwoé¢ dotyczy tego, czy najpierw trzeba
prébowac otwartego leczenia chirurgicznego, czy we-
wnatrznaczyniowego leczenia zamknietej tetnicy krezkowej
gornej [182-185]. Alternatywnym rozwiazaniem pozostaje
interwencja hybrydowa z wstecznym Srédoperacyjnym
stentowaniem tetnicy krezkowej, obejmujaca naktucie
tetnicy krezkowej gornej przez otwarty brzuch, a nastepnie
stentowanie [186]. Ze wzgledu na brak RCT dostepne dane
pochodza z rejestréw prospektywnych [182, 184, 187,
188]. W przypadku zamkniecia w mechanizmie zatorowym
rewaskularyzacja otwarta i wewnatrznaczyniowa wydaje sie
réwnie dobra, natomiast w przypadku zamkniecia w mecha-
nizmie zakrzepowym leczenie wewnatrznaczyniowe wigze
sie z mniejsza Smiertelnoscia i czestoscig resekgji jelita.
Podczas leczenia tych obciazonych pacjentéw nalezy prze-
strzegac zasad leczenia chirurgicznego ukierunkowanego na
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Zalecenia dotyczace leczenia ostrego niedokrwienia jelit

Zalecenia Klasa? Poziom®

Rozpoznanie

U pacjentéw z podejrzeniem ostrego nie-
dokrwienia jelit zaleca sie pilng CTA [179]

U pacjentéw z podejrzeniem ostrego nie- lla B
dokrwienia jelit nalezy rozwazy¢ oznacze-
nie stezenia D-dimeru w celu wykluczenia
tego rozpoznania [177-179]

Leczenie

U pacjentéw z ostrym zamknieciem lla
tetnicy krezkowej gérnej w mechanizmie
zakrzepowym nalezy rozwazy¢ leczenie
wewnatrznaczyniowe jako metode rewa-
skularyzacyjng pierwszego rzutu

[182, 184, 187, 188]

U pacjentéw z ostrym zamknieciem lla

tetnicy krezkowej gérnej w mechanizmie
zatorowym nalezy rozwazy¢ zaréwno
leczenie wewnatrznaczyniowe, jak

i otwarte leczenie chirurgiczne

[182, 184, 187, 188]

CTA — angiografia metoda tomografii komputerowej
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

opanowanie gtéwnych uszkodzen (damage control surgery)
[189]. Podstawa tej koncepcji jest ratowanie zycia przez jak
najszybsze przywrdcenie prawidtowej czynnosci i unikanie
niepotrzebnych, czasochtonnych zabiegéw [189]. Mimo ze
laparotomia nie jest obowigzkowa po leczeniu wewnatrz-
naczyniowym u tych pacjentéw z ostrym niedokrwieniem
jelita, to czesto konieczne jest obejrzenie jelita. W tych
okolicznosciach powtérna (second look) laparotomia jest
wskazana réwniez po otwartej rewaskularyzacji [184, 190].
Opisywano wewnatrztetnicza przezcewnikowa trombolize
tetnicy krezkowej gérnej z dobrymi wynikami. Ciezkie
powiktania krwotoczne wystepowaty rzadko, z wyjatkiem
sytuacji, w ktérych doszto do martwicy btony Sluzowej
jelita [191].
8.2. PRZEWLEKLA CHOROBA TETNIC
TRZEWNYCH
Przewlekfa choroba tetnic trzewnych obejmuje zwezenie
lub przewlekta niedroznos¢ pnia trzewnego badz tetnic krez-
kowych. Czestos¢ jej wystepowania zwieksza sie z wiekiem,
zwtlaszcza w przypadku obecnosci innych miazdzycowych
choréb naczyn i tetniaka aorty brzusznej (AAA). Istotne
zwezenie (najczesciej bezobjawowe) > 1 z 3 tetnic wykryto
u 40% pacjentéw z tetniakiem aorty brzusznej i 27% pacjen-
téw z LEAD [192].
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8.2.1. Rozpoznanie
8.2.1.1. Ocena kliniczna

Klasycznymi objawami przewleklego niedokrwienia
jelit sa bél brzucha po positkach, chudniecie oraz biegunka
lub zaparcie. W celu unikniecia bélu pacjent niechetnie je,
cho¢ apetyt jest zachowany (w przeciwieristwie do pacjen-
téw z nowotworami). Podobnie jak w przypadku ostrego
niedokrwienia jelit, wysuniecie podejrzenia klinicznego ma
zasadnicze znaczenie dla wczesnego rozpoznania i moze
uratowac¢ zycie pacjenta. Badanie przedmiotowe brzucha
moze ujawni¢ szmer naczyniowy. Do nieswoistych nieprawi-
dtowosci w badaniach laboratoryjnych naleza niedokrwistos¢,
leukopenia, zaburzenia elektrolitowe oraz hipoalbuminemia
wtérna do niedozywienia.

8.2.1.2. Obrazowanie

Metoda obrazowania pierwszego wyboru jest czesto
DUS. Badanie to wymaga duzych umiejetnosci i powinno
by¢ wykonywane w wyspecjalizowanych osrodkach. Za-
proponowano kryteria diagnostyczne, ale wsréd ekspertow
nie ma konsensusu [193, 194]. Jezeli podejmie sie decyzje
o leczeniu przewlektego niedokrwienia jelit, to konieczna
jest anatomiczna ocena zmian, zwykle za pomoca CTA. Nie
przeprowadzono badar stuzacych poréwnaniu CTA z MRA
lub DSA. Zaletami tej ostatniej metody sg ocena przeptywu
oraz mozliwo$¢ pomiaréw cisnienia za zwezeniem.

8.2.1.3. Ocena czynnoSciowa
Patrz Dodatek internetowy, punkt 8.2.1.3.

8.2.2. Leczenie

Nie ma wskazan do profilaktycznej rewaskularyza-
cji u pacjentéw z bezobjawowa choroba. W przypadku
objawowego przewlektego niedokrwienia jelit nie zaleca
sie op6zniania rewaskularyzacji do czasu poprawy stanu
odzywienia pacjenta. Opo6znienie rewaskularyzacji wigze
sie z pogorszeniem stanu klinicznego, martwica jelita oraz
wystepowaniem posocznicy w przebiegu powiktan od-
cewnikowych [195]. W ostatniej dekadzie liczba zabiegow
rewaskularyzacji tetnic trzewnych zwiekszyta sie 10-krotnie
w zwiazku ze zwiekszeniem $wiadomosci tego problemu,
czestszym obrazowaniem, a takze wykorzystywaniem za-
biegébw wewnatrznaczyniowych jako mniej inwazyjnego le-
czenia [188]. W wiekszosci osrodkéw leczeniem pierwszego
wyboru stata sie z angioplastyka ze stentowaniem, natomiast
otwarte zabiegi chirurgiczne rezerwuje sie dla pacjentow,
u ktérych leczenie wewnatrznaczyniowe zawiodto. Dane ze
Stanéw Zjednoczonych wskazuja na mniejsza Smiertelnos¢
w okresie pozabiegowym po leczeniu wewnatrznaczyniowym
(OR0,20; 95% C10,17-0,24) [188, 196]. Otwarte pomosto-
wanie tetnic trzewnych wiaze sie jednak z lepsza droznosciag
naczyn, mniejsza czestoscia ponownych interwencji oraz
rzadziej nawracajacymi objawami [188, 197]. Ze wzgledu
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Zalecenia dotyczace leczenia przewlektej choroby tetnic
trzewnych

Zalecenia Klasa? Poziom®

Rozpoznanie

U pacjentéw z podejrzeniem CMI zaleca
sie ultrasonografie podwadjna jako meto-
de pierwszego rzutu [193, 194]

U pacjentédw z podejrzeniem CMI lla
stwierdzenie zmian w tylko jednej tetnicy
trzewnej powoduje, ze to rozpoznanie
jest mato prawdopodobne i nalezy roz-
wazy¢ uwazne poszukiwanie alternatyw-
nych przyczyn [192, 203]

Leczenie

U pacjentéw z objawowg chorobg wielo-
naczyniowa bedaca przyczyng CMI zaleca

sie rewaskularyzacje [192, 195]

U pacjentéw z objawowg chorobg
wielonaczyniowa bedgcg przyczyng CMI
nie zaleca sie opdzniania rewaskularyzacji
w celu poprawy stanu odzywienia przed
zabiegiem [192, 195]

CMI — przewlekte niedokrwienie jelit

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

na brak RCT nie mozna sformutowa¢ zalecer dotyczacych
wyboru otwartych zabiegéw chirurgicznych lub zabiegéw
wewnatrznaczyniowych jako leczenia pierwszego rzutu. Obie
mozliwosci leczenia powinny by¢ rozwazane indywidualnie
przez zespot wielodyscyplinarny.

Inne watpliwosci dotycza tego, czy leczenie powinno
dotyczy¢ 1, czy 2 naczyh (tetnica krezkowa goérna i/lub pien
trzewny). W 2 retrospektywnych badaniach stwierdzono
nieistotny trend w kierunku mniejszej czestoéci nawrotéw
w przypadku stentowania 2 naczyn [198, 199]. W innym
badaniu stwierdzono podobna czestos¢ nawrotéw po 2 la-
tach [200]. W wiekszosci osrodkéw pierwotne stentowanie
zastgpito angioplastyke balonowa. Jezeli chodzi o wybér
miedzy stosowaniem niepowlekanych stentéw metalowych
a stosowaniem stentéw powlekanych w leczeniu zwezenia
tetnicy krezkowej gornej, w nierandomizowanym badaniu
u 225 pacjentéw [201], stosowanie stentéw powlekanych
wiazafo sie z mniejszg czestoscia wystepowania restenozy
i nawrotu objawéw oraz mniejsza czestoscia ponownych
interwengji (10% vs. 50%).

Mimo ze leczenie wewnatrznaczyniowe stosuje sie coraz
czesciej, to otwarty zabieg chirurgiczny jest wcigz wskazany
w nastepujacych sytuacjach: po niepowodzeniu leczenia
wewnatrznaczyniowego — gdy nie ma mozliwosci podjecia
ponownych préb takiego leczenia, w przypadku niedroz-
nosci na dfugim odcinku, zwapniefi lub innych trudnosci
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technicznych, a takze u mtodych pacjentéw ze zmianami
o etiologii innej niz miazdzycowa, z powodu zapalenia naczyn
lub zespotu aorty brzusznej (mid-aortic syndrome). Opisano
kilka r6znych technik chirurgicznych, ale nie ma dowodéw
przewagi ktérej$ z nich nad innymi.

8.3. PREWENCJA WTORNA

Po ostrym zamknieciu tetnicy trzewnej nalezy rozwazy¢
dozywotnie leczenie zachowawcze, w tym zmiany stylu zycia
oraz BMT miazdzycy (patrz rozdz. 4). Po zamknieciu w me-
chanizmie zatorowym nalezy rozwazy¢ leczenie zrédta zato-
rowosci i/lub dozywotnie leczenie przeciwzakrzepowe [202].
Po leczeniu z powodu CMI wskazane jest leczenie przeciw-
ptytkowe [1]. Potencjalnych korzysci z DAPT nie okreslono.

9. Choroba tetnic nerkowych

Najwazniejsze informacje

*  Miazdzycowa choroba tetnic nerkowych jest najczestsza
przyczyna nadcisnienia naczyniowonerkowego.

* W sytuacjach klinicznych zwiazanych z duzym podej-
rzeniem choroby tetnicy nerkowych w celu ustalenia
tego rozpoznania zaleca sie DUS, zwykle jako metode
obrazowa pierwszego rzutu, a nastepnie MRA i/lub CTA.

*  Rewaskularyzacja nerkowa zasadniczo nie poprawia BP
ani nerkowych lub sercowo-naczyniowych wynikéw
leczenia u pacjentéw z miazdzycowa choroba tetnic ner-
kowych.

*  Z nielicznymi wyjatkami podstawa leczenia pacjentéow
z miazdzycowa choroba tetnic nerkowych pozostaje
leczenie zachowawcze, obejmujace podawanie lekéw
hipotensyjnych, przeciwptytkowych i statyn.

WPROWADZENIE

O chorobie tetnic nerkowych méwi sie zwykle wtedy, gdy
stopien zwezenia tetnicy nerkowej (RAS) wynosi > 60%, choc¢
celowa jest dodatkowa ocena czynnosciowa na podstawie kry-
teriow hemodynamicznych. Czestos¢ wystepowania choroby
tetnic nerkowych zwieksza sie z wiekiem i jest ona najczescie;

9.1.

zwigzana z miazdzyca. Wykazuje zwiazek z picia meska,
nadci$nieniem tetniczym, paleniem tytoniu, cukrzyca, CKD,
zmianami miazdzycowymi w aorcie i tetnicach biodrowych
oraz choroba wiercowa [204]. Moze wystepowac u 5-10%
0s6b w populacji ogélnej, z wieksza czestoscia w populacjach
duzego ryzyka [205]. W okoto 20% przypadkéw choroba jest
obustronna lub dotyczy jedynej czynnej nerki. Rzadszymi
przyczynami choroby tetnic nerkowych sa dysplazja wtok-
nisto-miesniowa (FMD) [206] i zapalenie tetnic. Pierwsza
z nich jest najczestsza przyczyna choroby tetnic nerkowych
u mfodych pacjentéw z nadcisnieniem (zwtaszcza u kobiet).

www.kardiologiapolska.pl

Tabela 5. Sytuacje kliniczne budzace podejrzenie choroby tetnic
nerkowych

Wystapienie nadcisnienia tetniczego w wieku < 30 lat

Wystgpienie ciezkiego nadcisnienia tetniczego w wieku > 55 lat,
jezeli wigze sie ono z przewlektg chorobg nerek lub niewydolnoscig
serca

Nadcisnienie tetnicze i szmer naczyniowy w obrebie jamy brzusznej

Szybkie i utrzymujace sie pogorszenie uprzednio dobrze
kontrolowanego nadcisnienia tetniczego

Nadcisnienie tetnicze oporne na leczenie (tj. inne postaci wtér-
nego nadcisnienia mafo prawdopodobne i nieuzyskanie ci$nienia
docelowego mimo zastosowania 4 klas lekéw, w tym diuretyku

i antagonisty receptora mineralokortykoidowego w odpowied-
nich dawkach)

Przetom nadci$nieniowy (tj. ostra niewydolno$¢ nerek, ostra

niewydolno$¢ serca, encefalopatia nadcisnieniowa lub retinopatia
-1V stopnia)

Nowa niewydolnos¢ nerek lub pogorszenie czynnosci nerek po
leczeniu inhibitorami ukfadu renina—angiotensyna—aldosteron

Niewyjasniony zanik nerki lub réznica wielkosci nerek badz
niewyjasniona niewydolnos¢ nerek

Nagty obrzek ptuc (flash pulmonary edema)

9.2. OBRAZ KLINICZNY

Choroba moze sie manifestowa¢ nadcisnieniem opor-
nym, niewyjasniong niewydolnoscia nerek oraz, rzadko,
nagtymi obrzekami ptuc (flash pulmonary oedema) (tab. 5).
Choroba tetnic nerkowych sprzyja nadcisnieniu i spowodo-
wanym tym incydentom sercowo-naczyniowym, a z kolei
miazdzyca moze prowadzi¢ do choroby tetnic nerkowych.
Zmniejszenie zdolnosci filtracyjnej niedokrwionej nerki moze
wynikac¢ z hipoperfuzji lub nawracajacej mikrozatorowosci.
Hipoperfuzja nerek wywotuje wzrost BP wtérny do aktywacji
ukfadu wspéfczulnego i ukfadu renina—angiotensyna—aldo-
steron, co moze mie¢ znaczenie dla ryzyka powikfar ser-
cowo-naczyniowych [207]. W przypadku jednostronnego
zwezenia tetnicy nerkowej nerka po drugiej stronie zwieksza
wydzielanie sodu i nie dochodzi do retencji sodu ani przecia-
Zenia objetosciowego. U pacjentéw z ciezkim obustronnym
zwezeniem tetnicy nerkowej lub zwezeniem tetnicy nerkowej
w jedynej czynnej nerce moze dochodzi¢ do niewydolnosci
nerek i nagtych obrzekéw ptuc [208].

9.3. HISTORIA NATURALNA
Patrz Dodatek internetowy, punkt 9.3.

9.4. STRATEGIA DIAGNOSTYCZNA

U pacjentéw z klinicznym podejrzeniem zwezenia tetnicy
nerkowej (tab. 5) wskazana jest ocena kliniczna obejmujaca
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badanie przedmiotowe, wykluczenie innych potencjalnych
przyczyn wtérnego nadci$nienia oraz ambulatoryjne moni-
torowanie (lub domowe pomiary) BP.

Metoda obrazowa pierwszego rzutu w celu przesiewo-
wego wykrywania istotnego zwezenia (> 60%) jest DUS [205,
207, 209, 210], cho¢ moze ona zawyzac stopief zwezenia.
Obrazowanie mozna powtarza¢ w celu oceny progresji zwe-
Zenia i jego nastepstw hemodynamicznych (np. predkosci
przeptywu i oporu naczyniowego). Najwieksza czutoscia
(85%) i swoistoscig (92%) wykrywania angiograficznie istot-
nych zwezeh charakteryzuje sie maksymalna skurczowa
predkos¢ przeptywu krwi w pniu tetnicy nerkowej [211].
Inne kryteria poza maksymalng predkoscia skurczowa po-
winny wiec odgrywac uzupetniajaca role w rozpoznawaniu
zwezenia tetnicy nerkowej [210, 211]. Wskaznik oporu
naczyniowego w nerkach (RRI) moze utatwia¢ identyfikacje
ciezszego RAS i dostarcza¢ dodatkowych informacji na temat
odpowiedzi pacjentéw na interwencje [207, 210]. Dalsze
informacje na temat RRI przedstawiono w Dodatku interne-
towym, punkt 9.4. Ocena nerek za pomoca DUS wymaga
doswiadczenia i moze by¢ trudna u os6b z nadwaga. Do
innych ograniczei nalezg problemy z uwidocznieniem catej
tetnicy nerkowej i mozliwo$¢ przeoczenia maksymalnej
predkosci skurczowej. Mozna réwniez przeoczy¢ dodatkowe
tetnice nerkowe.

Wielorzedowa CTA oraz MRA (z uzyciem lub bez
uzycia gadolinu) charakteryzujg sie réwnie duza czuto-
$cig (64-100% oraz 94-97%) i swoistoscia (92-98% oraz
85-93%) wykrywania istotnego zwezenia tetnicy nerkowej
[212, 213]. Technika CTA zapewnia wieksza rozdzielczos¢
przestrzenna, ale zawsze nalezy bra¢ pod uwage zwykte
ograniczenia tej metody. Technika MRA z uzyciem gadolinu
umozliwia doskonatg ocene tetnic nerkowych, sasiednich
naczyn, tkanki nerek, a nawet czynnosci wydalniczej ne-
rek. Metoda ta na ogét zawyza ciezko$¢ zwezenia. Jest
mniej przydatna u pacjentéw ze stentami w tetnicach
nerkowych ze wzgledu na artefakty. Referencyjna metoda
rozpoznawania zwezenia tetnicy nerkowej pozostaje DSA
[209, 212]. Poniewaz korelacja miedzy angiograficznym
stopniem zwezenia a jego znaczeniem hemodynamicznym
jest staba, wazna zaletg DSA pozostaje mozliwos¢ zmierze-
nia gradientu ci$nienia przez zwezenie, co jest szczegélnie
uzyteczne w przypadku umiarkowanych zwezen. Uwaza
sie, ze gradient SBP > 20 mm Hg lub stosunek ci$nienia
za zwezeniem do ci$nienia przed zwezeniem w warun-
kach podstawowych wynoszacy < 0,90 potwierdza istotne
zwezenie u pacjentéw z objawami [214]. Alternatywna
metoda oceny ciezkosci zwezenia, ktéra moze pozwala¢
na przewidywanie odpowiedzi klinicznej na interwencje,
jest pomiar frakcji rezerwy przeptywu w tetnicy nerkowej
podczas maksymalnego przekrwienia wywotanego z uzyciem
papaweryny, dopaminy lub acetylocholiny [207]. Ze wzgledu
na potencjalne ryzyko zwiazane z inwazyjnymi zabiegami
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Zalecenia dotyczace strategii diagnostycznych w chorobie
tetnic nerkowych (RAD)

Zalecenia

Zalecanymi metodami obrazowania

w celu rozpoznania RAD s DUS (jako
metoda pierwszego rzutu), CTA® i MRA¢
(204, 212]

Mozna rozwazy¢ DSA w celu potwierdze-

nia rozpoznania RAD, jezeli podejrzenie
kliniczne jest duze, a wyniki badan niein-
wazyjnych sa niekonkluzywne [212, 215]

Scyntygrafia nerek, oznaczenia reniny
w 0soczu przed podaniem i po podaniu
ACEI oraz oznaczenia reniny w zytach
nerkowych nie sg zalecane do przesie-
wowego wykrywania miazdzycowej
RAD [204]

ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; CTA — angiografia metoda
tomografii komputerowej; DSA — cyfrowa angiografia subtrakcyjna
(inwazyjna); DUS — ultrasonografia podwojna; eGFR— oszacowany
wspdtczynnik przesaczania kiebuszkowego; MRA — angiografia rezonansu
magnetycznego

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

cJezeli eGFR = 60 ml/min

dJezeli eGFR = 30 ml/min

wykorzystanie angiografii inwazyjnej jest na ogét ograni-
czone do wizualizacji i ilodciowej oceny zwezenia przed
interwencja naczyniowa. Badanie to jest rowniez wskazane,
gdy podejrzenie kliniczne jest duze, a wyniki badar nieinwa-
zyjnych sa niekonkluzywne [205, 212]. Scyntygrafia nerek,
oznaczenia reniny w osoczu przed podaniem ACEI i po ich
podaniu oraz oznaczenia reniny w zytach nerkowych nie
sa juz wykorzystywane do rozpoznawania miazdzycowe;j
choroby tetnic nerkowych [204, 205].

9.5. ROKOWANIE

U pacjentéw z chorobg tetnic nerkowych bez schytko-
wej CKD oczekiwana dtugos¢ zycia jest skrécona, poniewaz
chorzy ci najczesciej umieraja z powodu ostrego incydentu
sercowo-naczyniowego [205, 216]. U pacjentow z progresja
do schytkowej CKD $miertelnos¢ jest jeszcze wieksza [217].

9.6. LECZENIE
9.6.1. Leczenie zachowawcze

Ocena ryzyka, modyfikacje stylu Zzycia i leczenie zacho-
wawcze powinny by¢ zgodne z podanymi w aktualnych wy-
tycznymi ESC[25, 41, 218]. Wigkszos¢ lekéw hipotensyjnych
(ACEI, ARB, antagonisci wapnia, beta-adrenolityki i diuretyki)
jest skuteczna w leczeniu nadciénienia tetniczego i moze
spowalnia¢ progresje choroby nerek [219, 220]. Wigkszos¢
pacjentéw z istotnym RAS bez probleméw toleruje leczenie
za pomoca ACEI lub ARB. W duzych badaniach obserwa-
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cyjnych wykazano, ze ACEl i ARB zmniejszaja Smiertelnos¢
i chorobowos¢ u pacjentéw z chorobg tetnic nerkowych
[220-222]. Leki te moga jednak na tyle obniza¢ ciénienie
hydrostatyczne w naczyniach wtosowatych ktebuszkéw
nerkowych, by spowodowac przemijajace zmniejszenie fil-
tracji kfebuszkowej i wzrost stezenia kreatyniny w surowicy,
co uzasadnia ostroznos¢ i Scista obserwacje. Leki te mozna
zastosowac rowniez w przypadku obustronnego RAS lub zwe-
zenia w jedynej czynnej nerce, pod warunkiem Ze pacjenci
sa bardzo uwaznie monitorowani [219, 221]. Optymalne
BP u pacjentéw z choroba tetnic nerkowych nie jest znane.
Wysunieto przypuszczenie, ze cigezkie RAS moze wymagac
wyzszego BP w celu utrzymania odpowiedniego przeptywu
krwi przez zwezenie, jednak bardzo mafa czestoé¢ wyste-
powania postepujacej niewydolnosci nerek u pacjentéw le-
czonych zachowawczo przemawia przeciwko takiej strategii.

Stosowanie statyn wiaze sie z poprawa przezywalnosci,
wolniejsza progresja zmian oraz zmniejszeniem ryzyka reste-
nozy po stentowaniu tetnic nerkowych [223, 224]. Czescia
BMT powinno by¢ takze leczenie przeciwptytkowe.

9.6.2. Rewaskularyzacja
9.6.2.1. Wplyw na kontrole ci$nienia tetniczego,
czynnos$¢é nerek i przezywalnosc

W niekontrolowanych badaniach stwierdzono poprawe
kontroli BP po stentowaniu tetnic nerkowych u pacjentéw
z nadci$nieniem opornym [225, 226], ale zaréwno we wcze-
$niejszej [227], jak i 3 niedawnych duzych RCT (dodatkowa
tab. 10) nie stwierdzono réznic pod wzgledem wynikow
leczenia miedzy leczeniem wewnatrznaczyniowym a BMT,
poza niewielkim zmniejszeniem liczby lekéw hipotensyjnych
po rewaskularyzacji (2,96 vs. 3,18 leku) [228-231]. Dostepne
dane nie wskazuja na korzysci ze stentowania zaleznie od
stopnia zwezenia, hemodynamicznej istotnosci zmiany lub
wyzszego BP przed leczeniem [230].

Jezeli chodzi o czynnos¢ nerek, to w badaniu Cardiova-
scular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions (CORAL)
nie stwierdzono korzysci z leczenia wewnatrznaczyniowego
w poréwnaniu z BMT [227]. Postepujaca niewydolnos¢ nerek
wystapifa u 16,8% pacjentéw w grupie poddanej leczeniu
wewnatrznaczyniowemu w poréwnaniu z 18,9% pacjentoéw
w grupie poddanej BMT (p = 0,34), natomiast trwate leczenie
nerkozastepcze zastosowano u odpowiednio 3,5% i 1,7%
pacjentéw (p = 0,11). Rozwarstwienie tetnicy nerkowej
stwierdzono u 2,4% pacjentéw w grupie poddanej leczeniu
wewnatrznaczyniowemu. W 2 pozostatych RCT uzyskano po-
dobne wyniki leczenia nawet w grupach najwyzszego ryzyka,
w tym z ciezkim niedokrwieniem nerki oraz zaburzong lub
szybko pogarszajaca sie czynnoscia nerek. Nie stwierdzono
tez przewagi rewaskularyzacji pod wzgledem chorobowosci
i Smiertelnosci z przyczyn CV [229, 231, 232].
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9.6.2.2. Wskazania do rewaskularyzacji

Ze wzgledu na niewiele dowodéw potencjalnych
korzysci z rewaskularyzacji w poréwnaniu z leczeniem za-
chowawczym rewaskularyzacje nerkowa mozna rozwazac
tylko u pacjentéw z anatomicznie i czynnosciowo istotnym
RAS w nastepujacych przypadkach szczeg6lnej etiologii lub
sytuacji kliniczne;.

9.6.2.2.1. Choroba tetnic nerkowych z powodu dysplazji
widknisto-miesniowej

W populacji ogélnej czestos¢ wystepowania FMD
w nerkach ocenia sie na < 1% [233], 9-krotnie czesciej
u kobiet niz u mezczyzn. Nadci$nienie naczyniowonerkowe
jest najczestszym przejawem klinicznym FMD. Rewasku-
laryzacje zmian zwigzanych z FMD nalezy zaleca¢ tylko
w przypadkach objawowej FMD z cechami niedokrwienia
narzadéw [206]. Metoda rewaskularyzacji pierwszego rzutu
jest angioplastyka balonowa tetnic nerkowych, a stentowanie
nalezy rozwazac w leczeniu rozwarstwienia lub w przypadku
niepowodzenia angioplastyki balonowej [234-236]. W me-
taanalizie (47 badan dotyczacych leczenia wewnatrznaczy-
niowego z udziatem 1616 pacjentéw, 23 badania dotyczace
otwartych zabiegéw chirurgicznych z udziatem 1014 pa-
cjentéw) czestos¢ wystepowania powaznych powikfan oraz
$miertelno$¢ byty mniejsze w przypadku leczenia wewnatrz-
naczyniowego (odpowiednio 6,3% i 0,9% vs. 15,4% i 1,2%)
[236]. Otwarte leczenie chirurgiczne powinno wiec by¢ za-
rezerwowane do leczenia zwezen zwigzanych ze ztozonymi
tetniakami, ztozonych zmian (obejmujacych rozwidlenie lub
odgalezienie tetnicy), a takze na wypadek niepowodzenia
leczenia wewnatrznaczyniowego [206].

9.6.2.2.2. Choroba tetnic nerkowych z naglym obrzekiem
pluc lub zastoinowa niewydolnoscig serca

Pacjenci z obrzekami ptuc o naglym poczatku (flash
pulmonary edema) lub zastoinowa niewydolnoscia serca,
zwykle z zachowana czynnoscia skurczowa lewej komory,
moga by¢ kandydatami do leczenia wewnatrznaczyniowego
[208, 237-239], cho¢ subanaliza w badaniu CORAL nie byta
konkluzywna [229].

9.6.2.2.3. Choroba tetnic nerkowych z ostra niewydolnoscia
nerek z oliguria lub anuria

Pacjenci z ostra niewydolnoscig nerek z oligurig lub anuria
i niedokrwieniem nerek moga by¢ kandydatami do rewasku-
laryzacji w niektorych rzadkich przypadkach obustronnego
RAS bez istotnego zaniku nerek.

9.6.2.3. Rozwazania techniczne dotyczace

rewaskularyzacji
Patrz Dodatek internetowy, punkt 9.6.2.3.

1097



Victor Aboyans et al.

Zalecenia dotyczace strategii leczenia u pacjentéw
z choroba tetnic nerkowych (RAS)

Zalecenia Klasa? Poziom®

Leczenie zachowawcze

Zaleca sie ACEI/ARB w leczeniu nadcisnie-
nia tetniczego zwigzanego z jednostron-
nym RAS [219-222, 240]

Zaleca sie antagonistow wapnia, beta-ad-
renolityki i diuretyki w leczeniu nadcisnie-
nia zwigzanego z RAS

Mozna rozwazy¢ ACEI/ARB w przypadku
obustronnego ciezkiego RAS oraz zweze-
nia tetnicy jedynej czynnej nerki, jezeli leki
te sg dobrze tolerowane, a leczenie jest
$cisle monitorowane [219, 221]

Rewaskularyzacja

Nie zaleca sie rutynowej rewaskularyzacji
miazdzycowej RAS [229, 231, 232]
W przypadku nadcisnienia i/lub cech

zaburzenia czynnosci nerek w zwigzku
dysplazjg widknisto-miesniows tetnic
nerkowych nalezy rozwazy¢ angioplastyke
balonowa ze stentowaniem w przypad-
ku powikfan zabiegu (bailout stenting)
[234-236]

Angioplastyke balonowa ze stento-
waniem lub bez stentowania mozna

rozwazy¢ u wybranych pacjentdéw z RAS
i niewyjasniona nawracajacg zastoinowg
niewydolnoscig serca lub nagtym obrze-
kiem ptuc [229, 237, 238]

W przypadku wskazan do rewaskulary-

zadji nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje
chirurgiczna u pacjentdw ze ztozong
anatomia tetnic nerkowych, po nieuda-
nym zabiegu wewnatrznaczyniowym lub
podczas otwartego zabiegu chirurgiczne-
go na aorcie [241-243]

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora
angiotensynowego

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

10. Choroba tetnic konczyn
dolnych

Najwazniejsze informacje

* U wiekszosci pacjentéw z LEAD objawy nie wystepuja.
W celu wykrycia klinicznie zamaskowanej LEAD koniecz-
na jest ocena sprawnosci chodu.

*  Objawy kliniczne moga by¢ bardzo rézne. Czeste sa
nietypowe objawy.
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* Nawet jezeli u pacjentéw z LEAD objawy nie wystepuja,
to ryzyko CV jest u nich duze i odnosza oni korzysci
z wiekszosci strategii prewencji incydentéw CV, a zwtasz-
cza Scistej kontroli czynnikéw ryzyka.

* Leczenie przeciwkrzepliwe (przeciwptytkowe) jest wska-
zane u pacjentéw z objawowa LEAD. Nie udowodniono
korzysci z jego stosowania u pacjentéw bez objawdw.

* Jako metoda pierwszego wyboru w celu przesiewowego
wykrywania i rozpoznawania LEAD wskazany jest pomiar
ABI. Metoda obrazowa pierwszego rzutu pozostaje DUS.

*  Przed podjeciem decyzji terapeutycznych dane z anato-
micznych badai obrazowych nalezy zawsze analizowaé
w pofaczeniu z objawami oraz danymi hemodynamicz-
nymi.

* U pacjentéw z chromaniem przestankowym podstawa
leczenia sa prewencja incydentéw CV i trening wysitko-
wy. Jezeli codzienna aktywno$¢ pacjenta jest znacznie
zaburzona, to mozna zaproponowac rewaskularyzacje
w pofaczeniu z leczeniem wysitkiem.

* Kategoria przewlektego niedokrwienia grozacego utrata
konczyny obejmuje sytuacje kliniczne, w ktérych do-
chodzi do zagrozenia zywotnosci konczyny w zwiazku
z kilkoma czynnikami. Ryzyko to stratyfikuje sie zaleznie
od ciezkosci niedokrwienia, ran oraz zakazenia.

*  Weczesne rozpoznanie utraty tkanek i/lub zakazenia
oraz kierowanie pacjentéw do zespotu naczyniowego
jest konieczne w celu poprawy mozliwosci uratowania
konficzyny. Rewaskularyzacja jest wskazana zawsze wtedy,
gdy jest to mozliwe.

*  Ostre niedokrwienie konczyny z deficytem neurologicz-
nym nakazuje pilng rewaskularyzacje.

10.1. OBRAZ KLINICZNY I HISTORIA
NATURALNA

Obraz kliniczny LEAD moze by¢ rézny i dzieli sie go
na kategorie wedtug klasyfikacji Fontaine’a lub Rutherforda
(tab. 6). Nawet w przypadku podobnej rozlegtosci choroby
i stopnia jej progresji objawy oraz ich nasilenie réznia sie
miedzy pacjentami.

Wiekszos¢ pacjentéw nie wykazuje objawéw i choro-
be wykrywa sie u nich na podstawie matego ABI (< 0,90)
lub braku tetna. U czesci z nich moze wystepowac ciezka
choroba bez objawéw, co moze sie wiaza¢ z niezdolnoscia
do przejicia na tyle duzego dystansu, aby wystapity objawy
(np. niewydolnos¢ serca), oraz/lub zmniejszeniem wrazliwosci
na b6l (np. neuropatia cukrzycowa). Ta podgrupa powinna by¢
okreslana jako chorzy z ,zamaskowang” LEAD. W badaniu
obejmujacym 460 pacjentéw z LEAD 1/3 pacjentéw bez ob-
jawow nie byta w stanie przejs¢ wiecej niz ok. 600 metréw, co
jest zgodne z powyzsza koncepcja [244]. Byli to starsi pacjenci,
czesciej kobiety, cechujacy sie wieksza czestoscia wystepo-
wania neuropatii oraz wieloma chorobami wspétistniejacymi.
U wszystkich pacjentéw bez objawéw ryzyko incydentéw
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Tabela 6. Stadia kliniczne choroby tetnic konczyn dolnych

Klasyfikacja Fontaine’'a

Klasyfikacja Rutherforda

Stadium Objawy Stopien Kategoria Objawy
| Bezobjawowe © 0 0 Bezobjawowe
Il lla Chromanie przestankowe nie- < | 1 Niewielkie chromanie przestankowe
uposledzajace funkcjonowania [ 2 Umiarkowane chromanie przestankowe
Ib Chromanie przestankowe upo- | 3 Ciezkie chromanie przestankowe
$ledzajgce funkcjonowanie
1l Niedokrwienny bol spoczynkowy © I 4 Niedokrwienny bl spoczynkowy
Y Owrzodzenie lub martwica < I 5 Niewielka utrata tkanek
1l 6 Powazna utrata tkanek

CV jest zwiekszone, a podgrupa z zamaskowang LEAD jest
réwniez narazona na duze ryzyko incydentéw w obrebie
konczyn. Ttumaczy to, dlaczego w pewnej podgrupie pa-
cjentéw obserwuje sie szczeg6lng historie naturalng choroby,
z szybkim przejsciem od stadium bezobjawowego do ciezkiej
LEAD. Typowym przyktadem jest pacjent w podesztym wieku
z kilkoma chorobami wspéfistniejacymi, ktéry trafia do lekarza
z powodu martwicy palca nogi w nastepstwie banalnej rany
(np. po zbyt gtebokim obcinaniu paznokci). Wazne jest, aby
takich pacjentéw identyfikowa¢ i edukowac ich w zakresie
ochrony stép. Przed oszacowaniem bélu podczas chodzenia
konieczna jest wiec kliniczna ocena sprawnosci chodzenia,
aw badaniu klinicznym nalezy réwniez szuka¢ cech neuropa-
tii. Ponadto LEAD moze by¢ klinicznie zamaskowana w jednej
konczynie dolnej, jezeli choroba w drugiej koficzynie jest
powodem wiekszej niesprawnosci.

U pacjentow z objawami najbardziej typowymi poczat-
kowy obraz kliniczny ma posta¢ chromania przestankowego.
Wystandaryzowana metoda przesiewowego wykrywania
i rozpoznawania typowego chromania przestankowego jest
Edynburski Kwestionariusz Chromania (Edinburgh Claudica-
tion Questionnaire) [245].

Przewlekte niedokrwienie grozace utrata koficzyny
definiuje sie jako wystepowanie spoczynkowego bélu wywo-
tanego niedokrwieniem, ktéry moze, ale nie musi, sie taczy¢
z utratg tkanek (owrzodzenia, martwica) lub zakazeniem.
Jezeli wystepuja owrzodzenia tetnicze, to sa one zwykle
bolesne i powikfane miejscowym zakazeniem i zapaleniem.
Jesli bl nie wystepuje, to nalezy wziaé pod uwage neuropatie
obwodowa. Mimo ze CLTI jest rozpoznaniem klinicznym,
to czesto wiaze sie z BP w okolicy kostki < 50 mm Hg lub
ci$nieniem na palcu nogi < 30 mm Hg [246]. Ocena mikro-
krazenia [tj. przezskérny pomiar cisnienia parcjalnego tlenu
(TcPO,)] jest pomocna w niektérych przypadkach zwapnienia
btony srodkowej tetnic.

U pacjentéw w podesztym wieku, zwtaszcza z cukrzyca,
wazna jest regularna ocena kliniczna [247]. Wczesne rozpo-
znanie utraty tkanek i/lub zakazenia oraz kierowanie chorych
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do zespotu naczyniowego jest konieczne w celu poprawy
mozliwosci uratowania koriczyny. Czesto$¢ pierwotnych du-
zych amputagji u pacjentéw, u ktérych rewaskularyzacja nie
jest mozliwa, pozostaje duza (20-25%) [248]. Poza tym CLTI
jest wskaznikiem uog6lnionej nasilonej miazdzycy i wiaze sie
z 3-krotnie wyzszym ryzykiem zawatu serca, udaru mézgu
i zgonu z przyczyn naczyniowych w poréwnaniu z pacjentami
z chromaniem przestankowym [246, 248].

Badanie kliniczne ma zasadnicze znaczenie, ale roz-
poznanie musi by¢ potwierdzone w obiektywnych testach.
Ocena palpacyjna tetna powinna by¢ systematyczna. Ostu-
chiwanie brzucha i/lub pachwin jest mato czute. W ciezkich
przypadkach ogladajac, mozna stwierdzi¢ blados¢ skory stopy
w warunkach spoczynkowych, z wydtuzeniem czasu powrotu
zabarwienia (> 2 s) po ucisku palcem.

Jezeli chodzi o historie naturalng, to w niedawnej meta-
analizie [249] u wiekszosci pacjentéw z chromaniem prze-
stankowym stwierdzono zwiekszong skumulowang 5-letnig
chorobowos¢ z przyczyn CV, wynoszaca 13% w poréwnaniu
z 5% w populacji referencyjnej. Oceniajac ryzyko dotyczace
konczyny, stwierdzono, ze po 5 latach progresja do CLTI na-
stapita u 21% pacjentéw, sposrod ktérych u 4-27% wykonano
amputacje [246].

10.2. METODY DIAGNOSTYCZNE
10.2.1. Wskaznik kostkowo-ramienny

Pomiar ABI jest pierwszym krokiem diagnostycznym po
badaniu klinicznym (patrz rozdz. 4). Warto$¢ ABI < 0,90 ma
czutos¢ 75% i swoistos¢ 86% dla rozpoznania LEAD [250].
Jego czutos¢ jest mniejsza u chorych na cukrzyce lub schyt-
kowa CKD z powodu zwapniefi w bfonie srodkowej tetnic
[251]. Pacjenci z granicznymi wartoSciami ABI (0,90-1,00)
wymagaja dalszych testow diagnostycznych (tab. 3 i rozdz. 4).
Jezeli klinicznie podejrzewa sie PAD, to prawidtowa wartos¢
ABI (> 0,90) nie pozwala definitywnie wykluczy¢ LEAD
i konieczna jest dalsza ocena ABI po wysitku i/lub DUS.
W przypadku duzych wartosci ABI (> 1,40) zwigzanych ze
zwapnieniami btony Srodkowej przydatne sa alternatywne
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Zalecenia dotyczace pomiaru wskaznika kostkowo-
-ramiennego (ABI)

Zalecenia Klasa? Poziom®

Pomiar ABI jest wskazany jako metoda |
nieinwazyjna pierwszego rzutu w celu
przesiewowego wykrywania i rozpozna-
wania LEAD [250, 251]

W przypadku niepoddajacych sie

uciskowi tetnic w okolicy kostki lub

ABI > 1,4 wskazane sg alternatywne
metody, takie jak wskaznik paluch-ramie,
analiza krzywej doplerowskiej lub rejestra-

cja objetosci fali tetna [252]

LEAD — choroba tetnic koriczyn dolnych
*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

testy, takie jak pomiar cisnienia na palcu nogi, wskaznik
paluch-ramie (TBI) lub analiza doplerowskich krzywych
przeptywu w tetnicach w okolicy kostki. Podobnie jak DUS,
ABI mozna wykorzystywa¢ podczas dalszej obserwacji pa-
cjentéw. Jest to réwniez dobre narzedzie stratyfikacji ryzyka
CV (patrz rozdz. 4) [6].

10.2.2. Proba wysilkowa

Proba wysitkowa (zwykle wykonywana wg protokotu
Strandnessa z predkoscia 3 km/h i nachyleniem 10%) jest
doskonatym narzedziem obiektywnej oceny czynnosciowej,
ujawniajacym umiarkowane zwezenia, a takze przydatnym
do oceny efektéw leczenia wysitkiem. Jest ona réwniez
przydatna, kiedy niedokrwienna etiologia bolu konczyny
pozostaje niepewna. Badanie przerywa sie, gdy pacjent nie
jest w stanie dalej is¢ z powodu bélu, co definiuje maksy-
malny dystans chodu. Powysitkowy spadek SBP w okolicy
kostki o > 30 mm Hg lub ABI o > 20% jest diagnostyczny
dla LEAD [251].

10.2.3. Metody obrazowe
10.2.3.1. Ultrasonografia

Ultrasonografia podwdjna dostarcza szczegétowych in-
formacji na temat anatomii tetnic oraz hemodynamiki. Ocena
ta metoda musi by¢ faczona z pomiarami ABI. Metoda ta
pozwala wykrywac zwezenia o > 50% z czutoscia 85-90%
i swoistoscia > 95% [253]. Jezeli wynik DUS w spoczynku
jest prawidtowy, to w przypadku podejrzenia zwezenia tetnicy
biodrowej ocene nalezy uzupetni¢ o badanie po wysitku,
poniewaz w takiej sytuacji czufo$¢ badania w spoczynku jest
mniejsza. Obrazowanie za pomoca DUS zalezy od operatora
i konieczne jest jego dobre wyszkolenie. Poniewaz DUS nie
pozwala na uzyskanie anatomicznego obrazu cafego tozyska
naczyniowego, to kiedy rozwaza sie rewaskularyzacje, zwy-
kle konieczne jest obrazowanie inng metoda. Ponadto DUS
jest wazna metoda oceny jakosci zyt majacych stuzy¢ jako
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materiat do pomostowania. Jest to metoda z wyboru podczas
rutynowej obserwacji po rewaskularyzacji.

10.2.3.2. Angiografia metoda tomografii
komputerowej

W metaanalizie stwierdzono, ze CTA umozliwiata wy-
krywanie zwezef o > 50% w odcinku aortalno-biodrowym
z czuto$cig 96% i swoistoscig 98%, a dla zmian w odcinku
udowo-podkolanowym czutos¢ i swoistos¢ byly podobne
(odpowiednio 97% i 94%) [254]. Gtéwne zalety tej metody
to mozliwos¢ wizualizacji zwapnien, klipséw naczyniowych,
stentéw, pomostéw oraz wspdtistniejacych tetniakéw. Oprécz
ogolnych ograniczer (ekspozycja na promieniowanie rentge-
nowskie, nefrotoksycznoé¢ srodkéw kontrastowych, reakcje
alergiczne na $rodki kontrastowe) problem stwarzaja nasilone
zwapnienia, ktére utrudniaja ocene zwezen, zwtaszcza w dy-
stalnych tetnicach.

10.2.3.3. Angiografia rezonansu magnetycznego

Czutos¢ i swoistos¢ MRA w rozpoznawaniu segmentalnych
zwezen i niedroznosci wynosi ok. 95%. Jednak MRA charakte-
ryzuje tendencja do zawyzania stopnia zwezenia [255]. Metoda
ta nie pozwala na wizualizacje zwapnien w tetnicach, co jest
przydatne do oceny ciezkosci zwezen w przypadku bardzo
zwapniatych zmian. Jest to ograniczenie w odniesieniu do wy-
boru miejsc wykonywania zespolefi pomostéw chirurgicznych.
Wizualizacja stalowych stentéw jest staba. W do$wiadczonych
o$rodkach MRA ma wieksza dokfadnos¢ diagnostycznag w tet-
nicach piszczelowych niz DUS i CTA.

10.2.3.4. Cyfrowa angiografia subtrakcyjna

Inwazyjna DSA jest czesto wymagana podczas prze-
zskdérnych interwencji w tetnicach obwodowych lub do
identyfikacji droznych tetnic na obwodzie, kt6re beda mogty
odbiera¢ krew z pomostéw. Metoda ta jest réwniez czesto
potrzebna do oceny tetnic ponizej kolana, zwtaszcza u pa-
cjentéw z CLTI, ze wzgledu na ograniczenia wszystkich innych
metod obrazowania w zakresie wykrywania segmentéw
tetnic w okolicy kostki i w obrebie stopy, ktére nadaja sie do
dystalnego pomostowania.

10.2.3.5. Przesiewowa ocena w kierunku choréb
ukladu sercowo-naczyniowego u pacjentéw
z choroba tetnic koficzyn dolnych

U pacjentéw z LEAD czesto wystepuja réwniez zmiany
w innych tetnicach, w tym PAD w innych fozyskach tetniczych
i AAA. Patrz Dodatek internetowy, punkt 10.2.3.5, i rozdziat 11.

10.2.4. Inne metody

Ocena SBP na palcach nég, TBl oraz TcPO, jest przydatna
u pacjentéw ze zwapnieniami btony srodkowej i niepodda-
jacymi sie uciskowi tetnicami. Dalsze informacje — patrz
Dodatek internetowy, punkt 10.2.4.
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Zalecenia dotyczgce obrazowania u pacjentéw z chorobg
tetnic konczyn dolnych (LEAD)

Zalecenia Klasa? Poziom®

DUS jest wskazana jako metoda obrazo- |
wania pierwszego rzutu w celu potwier-
dzenia zmian zwigzanych z LEAD [253]
DUS i/lub CTA, i/lub MRA s3 wskazane
w celu oceny charakterystyki anatomicz-

nej LEAD oraz uzyskania informacji umoz-
liwiajacych wybér optymalnej strategii
rewaskularyzacji [254-257]

Przed podjeciem decyzji o leczeniu
dane z badan anatomicznych powinny
by¢ zawsze analizowane w potgczeniu
z objawami klinicznymi i parametrami
hemodynamicznymi [246]

Nalezy rozwazy¢ wykorzystanie DUS do lla
przesiewowego wykrywania tetniakdw
aorty brzusznej [258, 259]

CTA — angiografia metoda tomografii komputerowej; DUS — ultrasonogra-
fia podwdjna; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

10.3. LECZENIE ZACHOWAWCZE

Celem metod leczenia oméwionych nizej jest ograni-
czenie objawéw ze strony koriczyny lub jej uratowanie. Me-
tody leczenia sfuzace zmniejszeniu czestosci wystepowania
incydentéw CV i $miertelnosci z tego powodu oméwiono
w rozdziale 4.

Ogodlne strategie prewencji moga wptywac korzystnie na
wystepowanie incydentéw w obrebie koficzyn. Zaprzestanie
palenia tytoniu powoduje najbardziej zauwazalng poprawe
dystansu chodu, kiedy potaczy sie je z systematycznymi wy-
sitkami fizycznymi, zwtaszcza w przypadku zmian umiejsco-
wionych ponizej tetnic udowych. U pacjentéw z chromaniem
przestankowym kontynuacja palenia tytoniu pogarsza historie
naturalng choroby i wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
amputagji [25, 260].

W kilku badaniach wykazano, ze statyny istotnie popra-
wiaja rokowanie CV u pacjentéw z chromaniem przestan-
kowym lub CLTI [30, 34]. Ponadto w kilku metaanalizach
stwierdzono istotng poprawe dystansu chodu do wystapienia
bolu oraz maksymalnego dystansu chodu pod wptywem sta-
tyn [30, 261]. Wyrazono poglad, ze statyny moga ograniczac
wystepowanie niekorzystnych incydentéw w obrebie koriczyn
u pacjentdw z LEAD [33].

U os6b z nadci$nieniem tetniczym nalezy preferowac
antagonistow wapnia lub ACEI/ARB ze wzgledu na potencjat
dziafania rozszerzajacego tetnice obwodowe. W metaanalizie
[262] wykazano poprawe maksymalnego dystansu chodu
oraz dystansu chodu do wystapienia bélu podczas stosowa-
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nia ACEl w poréwnaniu z placebo, jednak 2 z 6 doniesiei
z RCT ostatnio wycofano ze wzgledu na nierzetelne dane,
a metaanaliza pozostatych badan jest niekonkluzywna [263].
W randomizowanym badaniu udowodniono korzys¢ ze sto-
sowania werapamilu, ktéry wydtuzat dystans chodu u pacjen-
tow z LEAD [264]. Ze wzgledu na choroby wspdfistniejace,
takie jak niewydolnos¢ serca, u niektérych pacjentow z LEAD
wskazane sg beta-adrenolityki. W przeprowadzonych bada-
niach wykazano, ze beta-adrenolityki, a zwtaszcza nebiwolol,
sa bezpieczne u pacjentéw z chromaniem przestankowym,
nie wptywajac niekorzystnie na dystans chodu [49]. Meto-
prolol i nebiwolol poréwnano w przeprowadzonym metoda
podwdjnie $lepej préby RCT z udziatem 128 pacjentéw
z chromaniem przestankowym i nadci$nieniem tetniczym,
ktérzy wczesniej nigdy nie byli leczeni beta-adrenolitykiem
[265]. Po 48 tygodniach leczenia oba leki byty dobrze to-
lerowane i spowodowaty takie samo obnizenie BPR. W obu
grupach nastapito istotne wydtuzenie maksymalnego dystan-
su chodu. Stwierdzono przewage nebiwololu pod wzgle-
dem istotnej poprawy dystansu chodu do wystapienia bélu
(+34%; p < 0,003 vs. +17%; p < 0,12 w grupie leczonej
metoprololem). W jednoosrodkowym badaniu obejmuja-
cym 1873 kolejnych pacjentéw z CLTI, ktérych poddano
leczeniu wewnatrznaczyniowemu, wsréd pacjentéw leczo-
nych innymi beta-adrenolitykami nie stwierdzono gorszych
klinicznych wynikéw leczenia [266]. W wielosrodkowym
rejestrze obejmujacym 1273 pacjentéw hospitalizowanych
z powodu ciezkiej LEAD (wsrdd ktérych u 65% wystepowato
CLTI, a 28% leczono beta-adrenolitykiem) czesto$¢ zgonéw
i amputagji nie réznita sie miedzy pacjentami leczonymi lub
nieleczonymi beta-adrenolitykiem [267].

10.4. METODY REWASKULARYZAC]JI
— ASPEKTY OGOLNE
Patrz Dodatek internetowy, punkt 10.4.

10.5. LECZENIE CHROMANIA PRZESTANKOWEGO
10.5.1. Leczenie wysitkiem fizycznym

U pacjentéw z chromaniem przestankowym leczenie
wysitkiem jest skuteczne, zmniejsza objawy, poprawia jakos¢
zycia oraz wydtuza maksymalny dystans chodu. W 30 RCT
z udziatem 1816 pacjentéw ze stabilnym bélem konczyny
dolnej leczenie wysitkiem wydtuzato czas wysitku na biezni
o prawie 5 min w poréwnaniu ze zwyktym leczeniem [268].
Dystans chodu bez bélu oraz maksymalny dystans chodu
wydtuzyly sie Srednio o odpowiednio 82 m i 109 m. Poprawe
obserwowano w okresie do 2 lat. Leczenie wysitkiem popra-
wiafo réwniez jakos¢ zycia. Wysitek nie zwiekszat ABI. Wciaz
nie jest jasne, czy leczenie wysitkiem zmniejsza czestos¢
wystepowania incydentéw CV i wydtuza Zycie. Nadzorowa-
ne leczenie wysitkiem jest bardziej skuteczne niz leczenie
nienadzorowane [11, 269]. W 14 prébach klinicznych,
w ktérych uczestnikéw przypisywano do nadzorowanego lub
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nienadzorowanego leczenia wysitkiem (1002 uczestnikéw)
prowadzonego przez 6 tygodni do 12 miesiecy, stwierdzono
wydtuzenie maksymalnego dystansu chodu oraz dystansu
chodu do wystapienia b6lu o prawie 180 m na korzy$¢ nad-
zorowanego leczenia wysitkiem. Korzysci te utrzymaty sie po
1 roku. W wiekszosci badar stosowano programy ¢wiczef
przez > 3 miesiace, obejmujace > 3 h/tydzien, z chodzeniem
do dystansu maksymalnego lub submaksymalnego. Dtugoter-
minowe korzysci z leczenia wysitkiem sa mniej jasne i zaleza
w znacznym stopniu od przestrzegania zalecefi terapeu-
tycznych przez pacjenta. Nadzorowane leczenie wysitkiem
fizycznym jest bezpieczne i przed jego rozpoczeciem nie
jest wymagana rutynowa przesiewowa ocena w kierunku
choréb serca [270]. Takie leczenie jest réwniez bardziej
efektywne kosztowo niz leczenie nienadzorowane [271],
ale nie wszedzie jest refundowane lub dostepne. Mimo ze
domowe leczenie wysitkiem polegajacym na chodzeniu nie
jest tak efektywne jak nadzorowane leczenie wysitkiem,
to jest to uzyteczny alternatywny sposéb postepowania,
wplywajacy korzystnie na jako$¢ Zycia i sprawno$¢ chodu
w poréwnaniu z samym zaleceniem chodzenia [272, 273].
Alternatywne rodzaje wysitku (np. jazda na rowerze, trening
sitowy i ¢wiczenia z uzyciem ergometru konczyn gérnych)
moga by¢ uzyteczne, jezeli pacjent nie moze chodzi¢ w ra-
mach leczenia wysitkiem, poniewaz wykazano, ze sg one
réowniez skuteczne [274]. Leczenie wysitkiem jest niemoz-
liwe u pacjentéw z CLTI, ale mozna je rozwazac po udanej
rewaskularyzacji [275, 276].

10.5.2. Farmakoterapia w celu zmniejszenia
niesprawnosci chodu

Niektore leki hipotensyjne (np. werapamil) [264],
statyny [277, 278], leki przeciwplytkowe oraz prostanoidy
(prostaglandyny 12 i E2) [279] wywieraja pewien korzystny
wptyw na dystans chodu i funkcjonowanie konczyny (patrz
wyzej). W odniesieniu do innych srodkéw farmakologicznych
takze formutowano twierdzenia o wydtuzaniu dystansu cho-
du u pacjentéw z chromaniem przestankowym bez innego
wplywu na stan zdrowia uktadu CV. Najczesciej badano
cilostazol, naftidrofuryl, pentoksyfiling, buflomedil, karnityne
oraz propionylo-L-karnityne [261, 280]. Obiektywna doku-
mentacja takiego efektu jest jednak ograniczona. Korzystny
wptyw na dystans chodu, jezeli w ogéle wystepuje, jest na
ogdt niewielki do umiarkowanego, z duza zmiennoscia [261].
Nieznana jest rowniez dodatkowa korzys¢ z tych lekéw
stosowanych razem z leczeniem wysitkiem fizycznym oraz
statynami. Dalsze informacje — patrz Dodatek internetowy,
punkt 10.5.2.

10.5.3. Rewaskularyzacja z powodu chromania
przestankowego

Umiejscowienie i rozlegfos¢ zmian w tetnicach wptywaja
na mozliwosci rewaskularyzacji.
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10.5.3.1. Zmiany w odcinku aortalno-biodrowym

Izolowane zmiany w odcinku aortalno-biodrowym sa
czesta przyczyng chromania przestankowego. W przypad-
ku krotkiego zwezenia lub niedroznosci (< 5 cm) tetnic
biodrowych leczenie wewnatrznaczyniowe wiaze sie z do-
bra droznoscia w diugoterminowej obserwacji (= 90% po
5 latach) i matym ryzykiem powiktan [281]. W przypadku
zmian obejmujacych tetnice biodrowe i udowe wskazany
jest zabieg hybrydowy, zwykle endarterektomia lub pomo-
stowanie na poziomie tetnicy udowej pofaczone z leczeniem
wewnatrznaczyniowym zmian w tetnicach biodrowych, nawet
w przypadku dtugiej niedroznosci. Jesli niedroznos¢ siega
do podnerkowego odcinka aorty, to mozna rozwazy¢ we-
wnatrznaczyniowa rekonstrukcje rozwidlenia aorty z uzyciem
stentu powlekanego. W matych seriach pierwotna droznos¢
po 1 roku i 2 latach wyniosta odpowiednio 87% i 82% [282].
Jezeli zamkniecie obejmuje aorte od tetnic nerkowych do
tetnic biodrowych, to u pacjentéw kwalifikujacych sie do
leczenia chirurgicznego, u ktérych chromanie w znacznym
stopniu upo$ledza codzienne funkcjonowanie, wskazane
jest pomostowanie aortalno-dwuudowe [283]. W przypadku
takich rozlegtych zmian leczenie wewnatrznaczyniowe moze
by¢ alternatywnym postepowaniem, ale nie jest ono wolne
od ryzyka okotooperacyjnego, a takze ryzyka zamkniecia na-
czynia w dtugoterminowej obserwacji. Jezeli nie ma zadnych
innych mozliwosci leczenia, to mozna rozwazy¢ pomostowa-
nie pozaanatomiczne (np. pomost od tetnicy pachowej do
tetnicy udowe;j).

10.5.3.2. Zmiany w odcinku udowo-podkolanowym

Zmiany w odcinku udowo-podkolanowym sg czeste
u pacjentéw z chromaniem przestankowym. Jezeli doptyw
krwi do tetnicy gtebokiej uda jest prawidtowy, to istnieje duze
prawdopodobieristwo, ze leczenie wysitkiem spowoduje
zmniejszenie chromania i interwencja jest najczesciej nie-
potrzebna. Jesli jest potrzebna rewaskularyzacja, to leczenie
wewnatrznaczyniowe jest leczeniem pierwszego wyboru
w przypadku zwezeri/niedroznosci na dfugosci < 25 cm. Jezel
zwezenie/niedrozno$¢ ma dtugos¢ > 25 cm, to rekanalizacja
wewnatrznaczyniowa jest wcigz mozliwa, ale lepsza droznoé¢
w dtugoterminowej obserwacji uzyskuje sie w przypadku
pomostowania chirurgicznego, zwlaszcza z wykorzystaniem
zyty odpiszczelowej (GSV). Dotychczas nie przeprowadzono
prob klinicznych, w ktérych poréwnano by bezposrednio
leczenie wewnatrznaczyniowe i chirurgiczne. W badaniu
Zilver-PTX pierwotna drozno$c¢ po 5 latach od uzycia stentéw
konwencjonalnych i uwalniajacych lek wyniosta odpowied-
nio 43% i 66% [76]. Drozno$¢ po pomostowaniu udowo-
-podkolanowym powyzej kolana wynosi po 5 latach > 80%
w przypadku pomostéw z GSV oraz 67% w przypadku
pomostéw ze sztucznego materiatu [284]. Wyzwaniami dla
leczenia wewnatrznaczyniowego sg dtugoterminowa droznos¢
i trwatos¢ stentéw w okolicy udowo-podkolanowej, w ktérej
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tetnica jest bardzo ruchoma. Wykazano, ze kilka nowych
rozwiazan technicznych do leczenia wewnatrznaczyniowego,
takich jak urzadzenia do aterektomii, balony uwalniajace lek
oraz nowe konstrukcje stentéw, poprawia drozno$¢ w diugo-
terminowej obserwacji.

10.5.4. Strategia leczenia chromania
przestankowego

W kilku badaniach dowiedziono skutecznosci leczenia
wewnatrznaczyniowego i otwartego leczenia chirurgicz-
nego pod wzgledem zmniejszania objawéw, wydtuzania
dystansu chodu oraz poprawy jakosci zycia u pacjentéw
z chromaniem przestankowym. Trwatos¢ efektow tych
interwengiji jest jednak ograniczona i moga sie one wigzac
ze Smiertelnoscia i chorobowoscig. Nalezy wiec ograniczac
ich wykonywanie do pacjentéw, ktérzy nie zareagowali na
leczenie wysitkiem fizycznym (np. po 3 miesigcach leczenia
wysitkiem), lub kiedy objawy sa inwalidyzujace i istotnie
wptywaja na codzienng aktywno$¢. Przeglad systema-
tyczny 12 préb klinicznych (1548 pacjentdéw), w ktérych
poréwnywano leczenie zachowawcze, leczenie wysitkiem
fizycznym, leczenie wewnatrznaczyniowe i otwarte leczenie
chirurgiczne u pacjentéw z chromaniem przestankowym,
wykazat, ze w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym
kazda z trzech pozostatych strategii leczenia wiazafa sie
z wydtuzeniem dystansu chodu, zmniejszeniem objawéw
chromania oraz poprawa jakosci zycia [285]. W poréwnaniu
z leczeniem wewnatrznaczyniowym otwarte leczenie chi-
rurgiczne moze sie wiaza¢ z dtuzszym pobytem w szpitalu
i wieksza czestoscia wystepowania powiktan, ale rowniez
z bardziej trwata poprawa droznosci naczyn. W badaniu
Claudication: Exercise Versus Endoluminal Revascularization
(CLEVER) 111 pacjentéw z chromaniem przestankowym
i zmianami w odcinku aortalno-biodrowym przypisano lo-
sowo do samego optymalnego leczenia zachowawczego lub
BMT w potaczeniu z nadzorowanym leczeniem wysitkiem
fizycznym lub stentowaniem [286]. Po 6 miesigcach zmiany
maksymalnego dystansu chodu byty najwieksze w grupie
nadzorowanego leczenia wysitkiem, natomiast stentowanie
spowodowato wieksza poprawe maksymalnego czasu chodu
w poréwnaniu z samym BMT. Po 18 miesigcach wydtu-
zenie maksymalnego czasu chodu nie réznifo sie istotnie
statystycznie miedzy chorymi poddanymi nadzorowanemu
leczeniu wysitkiem a chorymi poddanymi stentowaniu [286].
Postepowanie u pacjentéw z chromaniem przestankowym
podsumowano na rycinie 5.

10.6. PRZEWLEKLE NIEDOKRWIENIE GROZACE
UTRATA KONCZYNY
Ta kategoria obejmuje sytuacje kliniczne, w ktérych
dochodzi do zagrozenia zywotnosci konczyny w zwiazku
z kilkoma czynnikami. W przeciwienstwie do wczesniejszego
okreslenia , krytyczne niedokrwienie koriczyny” obecny termin
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wskazuje, ze ciezkie niedokrwienie nie jest jedyna przyczyna
tego stanu. Rozwazajac wezesniejszy termin , krytyczne niedo-
krwienie koriczyny”, trzeba wzia¢ pod uwage trzy kwestie. Po
pierwsze, okreslenie ,krytyczne” sugeruje, ze w celu uniknie-
cia utraty koriczyny konieczne jest pilne leczenie, natomiast
niekt6rzy pacjenci moga zachowa¢ koniczyne przez diugi
czas nawet bez rewaskularyzacji [316]. Po drugie, w zwiazku
z coraz czestszym wystepowaniem cukrzycy w tych sytuacjach
(w 50-70% przypadkéw) przewazajacym obrazem klinicznym
staje sie owrzodzenie neuropatyczno-niedokrwiennej stopy
cukrzycowej. Po trzecie, ryzyko amputacji zalezy nie tylko od
ciezkosci niedokrwienia, ale réwniez od obecnosci rany i za-
kazenia. To ttumaczy, dlaczego cisnienie w tetnicach w okolicy
kostki lub tetnicach palcéw, ktére jest miarg ciezkosci LEAD,
nie nalezy do komponentéw definicji CLTI.

10.6.1. Ciezkos¢ przewleklego niedokrwienia
grozqcego utratq koniczyny a stratyfikacja ryzyka
— klasyfikacja WIfI

W poczatkowej ocenie wszystkich pacjentéw z niedo-
krwiennym bélem spoczynkowym lub ranami zapropono-

wano nowy system klasyfikacyjny (klasyfikacja WIfl) [317].

Docelowa populacja dla tej klasyfikacji obejmuje wszystkich

pacjentow z:

* niedokrwiennym bélem spoczynkowym, typowo
w obrebie przodostopia, z obiektywnie potwierdzo-
nymi parametrami hemodynamicznymi (ABl < 0,40,
ci$nienie w tetnicach w okolicy kostki < 50 mm Hg,
ci$nienie w tetnicach palcéw nogi < 30 mm Hg,
TcPO, < 30 mm Hg);

* owrzodzeniem stopy cukrzycowej;

* niegojacym sie owrzodzeniem koriczyny dolnej lub stopy
utrzymujacym sie przez > 2 tygodnie lub

* martwica dowolnej czesci koriczyny dolnej lub stopy.
Trzema gtéwnymi pierwotnymi czynnikami, ktére odpo-

wiadaja za ryzyko utraty koficzyny, sa rana (W, wound), niedo-

krwienie (I, ischaemia) oraz zakazenie stopy (fl, foot infection).
Kazdy czynnik klasyfikuje sie, wykorzystujac podziat
na cztery kategorie (0 = brak, 1 = nasilenie niewielkie,

2 = umiarkowane, 3 = ciezkie). Sposéb punktacji i oceny

stadium klinicznego wedtug klasyfikacji WIfl przedstawiono

w tabeli 7. W dodatkowej tabeli 2 podano szacunkowe

wartosci ryzyka amputacji zaleznie od wyniku w klasyfikacji

WIfl. W postepowaniu u pacjentéw z CLTI nalezy bra¢ pod

uwage wszystkie 3 elementy skfadowe tego systemu klasyfi-

kacyjnego. Zawsze nalezy omawia¢ rewaskularyzacje, ktorej
zasadno$¢ zwieksza sie w bardziej zaawansowanych stadiach

(z wyjatkiem stadium 5.).

10.6.2. Postepowanie u pacjentow z przewleklym

niedokrwieniem grozqcym utratq konczyny
Postepowanie u pacjentéw z CLTI podsumowano na

rycinie 6. U wszystkich pacjentéw z CLTI konieczne jest
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Chromanie przestankowe

|

Kontrola czynnikdw ryzyka (palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe, cukrzyca)
Leczenie przeciwptytkowe i hipolipemizujace
Rozpoczecie leczenia wysitkiem fizycznym, najlepiej pod nadzorem

{ Ocena czynnikow ryzyka i lekow }

A,

Chromanie istotnie uposledza codzienng
aktywnos¢ po leczeniu wysitkiem fizycznym

}

] [ Chromanie nie uposledza codziennej aktywnosci — na J

poczatku obserwacji lub po leczeniu wysitkiem fizycznym

Ogolny stan pacjenta
umozliwia leczenie inwazyjne

)

Ogolny stan pacjenta nie pozwala

na leczenie inwazyjne

Wysitek fizyczny, dziatania prewencyjne

i leczenie zachowawcze J

Ocena tetnic koriczyn dolnych

)

|
!

|

!

E
E
E
[ Zmiany w aorcie

Zmiany w odcinku Izolowane zmiany
i tetnicach biodrowych udowo-podkolanowym w obrebie podudzia
Izolowane Zwezenie aorty Zwezenie/zam-
Zmiany w aorcie Zmiany w aorcie ponizej tetnic kniecie na dtugosci Zamkniecie
i tetnicach i tetnicach nerkowych, < 25cm bez na dtugosci .
. L Byt Zmiana w CFA
biodrowych biodrowych siegajace do wczesniejszych >25cm,
siegajace do CFA nieobejmujace poziomu zabiegéw wew- reokluzja SFA
CFA tetnic biodrowych | | natrznaczyniowych
Mtody pacjent, Ryzyko operacji Ryzyko operacji
Duze ryzyko kwalifikujacy sie zwiekszone niezwiekszone,
chirurgiczne do otwartej lub brak zyt do dostepne zyty do
operacji pomostowania pomostowania
Leczenie hybrydowe
Leczenie (=it Otwarta Leczenie Otwarta w preypack
hybrydowe wewnatrz- operacja wewnatrz- operacja towar.zys.z A
yory naczyniowe peraq naczyniowe peraq zwezenl.a SFA/
/w odcinku
podkolanowym)
( Po leczeniu interwencyjnym leczenie wysitkiem i modyfikacja czynnikéw po KAZDEJ interwencji J

Rycina 5. Postepowanie u pacjentéw z chromaniem przestankowym?; CFA — tetnica udowa wspdlna; SFA — tetnica udowa powierzchowna

3Zwigzanym z miazdzycowa chorobg tetnic konczyn dolnych
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z chromaniem przestankowym

Zalecenia

Niezaleznie od ogdlnej prewencji stosowanie statyn jest wskazane w celu wydtuzenia dystansu chodu [30, 278]

U pacjentéw z chromaniem przestankowym:

* zaleca sie nadzorowany trening wysitkowy [273, 287-289]

* jezeli nadzorowany trening wysitkowy nie jest mozliwy lub dostepny, to zaleca sie nienadzorowany trening
wysitkowy

Jezeli mimo leczenia wysitkiem codzienne funkcjonowanie pacjenta jest zaburzone, to nalezy rozwazyc

rewaskularyzacje

Jezeli codzienne funkcjonowanie pacjenta jest znacznie zaburzone, to nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje
w potaczeniu z leczeniem wysitkiem [288, 290]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami zwezajacymi/zamykajacymi w odcinku aortalno-biodrowym?

Zalecenia Klasa® Poziome¢

W przypadku krétkich zmian zwezajacych/zamykajacych (tj. < 5 cm) zaleca sie strategie poczatkowego
leczenia wewnatrznaczyniowego [291]

U pacjentéw kwalifikujgcych sie do leczenia chirurgicznego w przypadku niedroznosci aorty/tetnic biodro- lla
wych nalezy rozwazy¢ pomostowanie aortalno-(dwu)udowe [281, 292, 293]

Strategie poczatkowego leczenia wewngatrznaczyniowego nalezy rozwazy¢ w przypadku dtugich i/lub lla
obustronnych zmian u pacjentow z ciezkimi chorobami wspétistniejacymi [288, 294, 295]

Strategie poczatkowego leczenia wewnatrznaczyniowego mozna rozwazy¢ w przypadku zmian zweza- Ib
jacych/zamykajacych aorte i tetnice biodrowe, jezeli zabieg wykonuje oswiadczony zespét i nie ogranicza
mozliwosci pozniejszego leczenia chirurgicznego [76, 281-283, 286]

Nalezy rozwazy¢ raczej pierwotng implantacje stentéw niz wybidrcze stentowanie (provisional stenting, lla
np. w przypadku niedostatecznego efektu/powiktan angioplastyki balonowej) [294-296]

U pacjentdéw z zamknieciem aorty siegajacym tetnic nerkowych, ktdrzy kwalifikuja sie do leczenia lla
chirurgicznego, nalezy rozwazy¢ otwarte leczenie chirurgiczne

W przypadku zmian zwezajacych/zamykajacych tetnice biodrowe i udowe nalezy rozwazyc¢ leczenie hybry- lla
dowe obejmujace stentowanie tetnic biodrowych i endarterektomie lub pomostowanie tetnic udowych
[297-300]

Pomostowanie pozaanatomiczne moze by¢ wskazane u pacjentdw, u ktérych nie ma innych mozliwosci Ib

rewaskularyzacji [301]

3Zalecenia te dotycza pacjentéw z chromaniem przestankowym i ciezkim przewlektym niedokrwieniem konczyny
bKlasa zalecen
‘Poziom wiarygodnosci danych

BMT obejmujace skorygowanie czynnikéw ryzyka (patrz
punkt 9.3). U chorych na cukrzyce kontrola glikemii jest
szczegblnie wazna dla poprawy wynikéw leczenia zwiazanych
z koriczyng, w tym zmniejszenia czestosci duzych amputacji
oraz poprawy droznosci po rewaskularyzacji ponizej tetnicy
podkolanowej [318, 319]. Konieczne jest natychmiastowe
rozpoczecie wlasciwej pielegnacji ran, a takze stosowania
odpowiednio dobranego obuwia, leczenia wspétistniejacych
zakazen oraz leczenia bélu.

www.kardiologiapolska.pl

10.6.2.1. Rewaskularyzacja

Nalezy podejmowac proby rewaskularyzacji w takim
zakresie, w jakim jest to mozliwe [246, 320-322]. Dotychczas
tylko w jednej randomizowanej prébie klinicznej, badaniu
Bypass versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg
(BASIL), bezposrednio poréwnano leczenie wewnatrzna-
czyniowe z otwartym leczeniem chirurgicznym u pacjentéw
z CLTI [323]. Po 2 latach nie stwierdzono istotnej réznicy
miedzy leczeniem wewnatrznaczyniowym a leczeniem
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Zalecenia dotyczgce rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami zwezajgcymi/zamykajacymi w odcinku
udowo-podkolanowym?

Zalecenia Poziom®

W przypadku krétkich zmian (tj. < 25 c¢m) zaleca sie strategie poczatkowego leczenia wewnatrz-
naczyniowego [302, 303]

W przypadku krétkich zmian (tj. < 25 c¢m) nalezy rozwazy¢ pierwotng implantacje stentéw [304, 305]

W przypadku krétkich zmian (tj. < 25 cm) mozna rozwazy¢ zastosowanie balondw uwalniajgcych lek
[77,306-310]

W przypadku krétkich zmian (tj. < 25 cm) mozna rozwazy¢ zastosowanie stentdw uwalniajacych lek
[302, 303, 311]

W leczeniu restenozy w stencie mozna rozwazy¢ zastosowanie balonéw uwalniajgcych lek [312, 313]

U pacjentdw, u ktérych leczenie chirurgiczne nie wiaze sie z duzym ryzykiem, operacja pomostowania jest
wskazana w przypadku dtugich (tj. > 25 cm) zmian w tetnicy udowej powierzchownej, jezeli dostepna jest
zyta do przeszczepu autologicznego, a oczekiwana dtugos¢ dalszego zycia wynosi > 2 lata [314]

Autologiczna zyta odpiszczelowa jest pomostem z wyboru w przypadku pomostowania udowo-podkolano-
wego [284, 315]

Jezeli wskazane jest pomostowanie powyzej kolana, to nalezy rozwazy¢ wykonanie pomostu ze sztucznego
materiatu, jesli nie ma mozliwosci wykorzystania autologicznej zyly odpiszczelowej [284]

U pacjentdw, ktérzy nie kwalifikujg sie do leczenia chirurgicznego, mozna rozwazyc¢ leczenie wewngatrz-

naczyniowe w przypadku dtugich (tj. > 25 cm) zmian w odcinku udowo-podkolanowym [312]

#Zalecenia te dotyczg pacjentéw z chromaniem przestankowym i ciezkim przewlektym niedokrwieniem konczyny
"Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

Tabela 7. Ocena ryzyka amputacji — klasyfikacja WIfl (dalsze szczegdty — patrz Mills i wsp. [317])

Komponent Liczba punktow Opis
w 0 Bez owrzodzen (niedokrwienny bdl spoczynkowy)
rana 1 Mate, ptytkie owrzodzenie w dystalnej czesci korczyny dolnej lub w obrebie stopy
(Wound) bez martwicy
2 Gtebsze owrzodzenie z odstonieciem kosci, stawu lub $ciegna = zmiany martwicze

ograniczone do palcdw nogi

3 Rozlegte gtebokie owrzodzenie, owrzodzenie piety o petnej grubosci + zajecie kosci
pietowe] * rozlegta martwica
1 ABI Cisnienie w okolicy kostki [mm Hg] | ~ Cisnienie na paluchu lub TcPO,
Niedokrwienie 0 > 0,80 > 100 > 60
(Ischemia) 1 0,60-0,79 70-100 40-59
2 0,40-0,59 50-70 30-39
3 < 0,40 < 50 <30
fl 0 Bez objawdw podmiotowych/przedmiotowych zakazenia
Zakazenie stopy 1 Miejscowe zakazenie obejmujace tylko skdre i tkanke podskdrng
(foot Infection) 2 Miejscowe zakazenie obejmujace tkanki gtebsze niz skora i tkanka podskérna

3 Zespot ogdinoustrojowej reakcji odpowiedzi zapalnej

Przykfad: 65-letni mezczyzna z cukrzyca, martwica palucha oraz < 2 cm rabkiem zapalenia tkanki podskdrnej u podstawy palucha, bez
klinicznych ani biologicznych objawéw uogdinionego zakazenia/zapalenia, u ktdrego cisnienie na paluchu wynosi 30 mm Hg, otrzyma w tej
klasyfikacji 2 pkt. za rane, 2 pkt. za niedokrwienie oraz 1 pkt. za zakazenie stopy (WIfl 2-2-1). Jest to 4. stadium kliniczne (duze ryzyko
amputacji). Korzys¢ z rewaskularyzacji (jezeli jest ona mozliwa) jest duza, ale zalezy réwniez od opanowania zakazenia

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; TcPO, — przezskérny pomiar cisnienia parcjalnego tlenu
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[ Pilne obrazowanie ]

[ Skuteczna rewaskularyzacja }
l * ‘
Pielegnacja rany % Niepowodzenie leczenia J 4 [ Niepowodzenie leczenia J
Utrzymanie efektu rewaskularyzacji :
Nowe zabiegi, jezeli konieczne

Leczenie obejmujgce czynniki ryzyka

Rewaskularyzacja niemozliwa J

!

Konieczna amputacja?

=

Rycina 6. Postepowanie u pacjentéw z przewlektym niedokrwieniem grozacym utrata konczyny; EVT — leczenie wewnatrznaczyniowe;

GSV — zyta odpiszczelowa

2U pacjentdw przewlekle lezacych, z otepieniem i/lub zespotem kruchosci nalezy rozwazy¢ pierwotng amputacje

°Nie ma przeciwwskazan do operacji i dostepne sg odpowiednie naczynia docelowe na obwodzie umozliwiajgce wykonanie dystalnych zespolen i uzyskanie

odpowiedniego odbioru krwi z pomostu

www.kardiologiapolska.pl

1107



Victor Aboyans et al.

chirurgicznym pod wzgledem przezycia bez amputacji.
Wsréd pacjentdw, ktérzy przezyli 2 lata, operacja pomosto-
wania wiazafa sie z wydtuzeniem przezycia (Srednio o 7 mie-
siecy; p = 0,02) oraz przezycia bez amputacji (0 6 miesiecy,
p = 0,06) [314]. Te wyniki podwazono, stosujac nowsze
techniki leczenia wewnatrznaczyniowego. Dotychczas nie
wykazano przewagi balonéw uwalniajacych lek nad zwyktg
angioplastyka balonowa w leczeniu zmian ponizej kolana
[324]. Oczekiwane sa wyniki 2 trwajacych RCT, badania
BASIL-2 oraz badania Best Endovascular versus Best Surgical
Therapy in Patients with Critical Limb Ischaemia (BESTCLI)
[325, 326]. Do czasu uzyskania tych wynikéw oba sposoby
rewaskularyzacji powinny by¢ rozwazane indywidualnie
w kazdej okolicy anatomiczne;j.

10.6.2.1.1. Zmiany w odcinku aortalno-biodrowym

Prawie nigdy CLTI nie jest zwiazane z izolowanymi
zmianami w odcinku aortalno-biodrowym i u takich chorych
czesto wspdtistnieja bardziej dystalne zmiany. Oprécz CTA
i/lub MRA w celu wlasciwej oceny sieci tetniczej i zaplanowa-
nia zabiegu wymagana jest DSA z pefng oceng az do fukéw
podeszwowych [327]. Jezeli konieczne sa zabiegi hybrydowe
(np. stentowanie w odcinku aortalno-biodrowym i dystalne
pomostowanie), to nalezy zacheca¢ do ich jednoetapowe-
go wykonywania.

10.6.2.1.2. Zmiany w odcinku udowo-podkolanowym

Jest mato prawdopodobne, aby CLTI wiazato sie z izolo-
wanymi zmianami w tetnicy udowej powierzchownej (SFA);
zwykle stwierdza sie zajecie odcinka udowo-podkolanowego
w polaczeniu ze zmianami w odcinku aortalno-biodrowym
lub ponizej kolana. Nawet w 40% przypadkdéw potrzebne jest
leczenie w celu poprawy naptywu do tego odcinka [324]. Stra-
tegia rewaskularyzacji powinna zaleze¢ od ztozonosci zmian.
Jezeli najpierw wybiera sie leczenie wewnatrznaczyniowe,
to nalezy zachowac strefy, w ktérych w przysztosci mozliwe
bytoby wszycie pomostéw. Jesli podejmuje sie decyzje o ope-
racji pomostowania, to pomost powinien by¢ jak najkrétszy
i wykonany z GSV.

10.6.2.1.3. Zmiany ponizej tetnicy podkolanowej

Rozlegte zmiany ponizej tetnicy podkolanowej obserwuje
sie gtéwnie u chorych na cukrzyce i czesto wiaza sie one
ze zmianami w SFA (zaburzenie naptywu). W celu oceny
wszystkich mozliwosci rewaskularyzacji niezbedna jest DSA
catej konczyny dolnej az do tukéw podeszwowych [327].
W przypadku zwezer i krétkich niedroznosci pierwszym
wyborem moze by¢ leczenie wewnatrznaczyniowe. W przy-
padku dfugich niedroznosci tetnic podudzia pomostowanie
z uzyciem zyly autologicznej wiaze sie lepsza droznoscia
i przezyciem koriczyny w diugoterminowej obserwacji. Jezeli
ryzyko operacji jest zwiekszone lub u pacjenta nie ma zylty
autologicznej, ktérg mozna by wykorzysta¢ do pomostowania,
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji zmian zwezajacych/
/zamykajacych ponizej tetnicy podkolanowej

Zalecenia Klasa? Poziom®

W przypadku CTLI rewaskularyzacja po- |
nizej tetnicy podkolanowej jest wskazana

w celu ratowania konczyny [320-326]

W celu rewaskularyzacji tetnic ponizej tetnicy podkolanowej:
* wskazane jest pomostowanie z wyko- |
rzystaniem zyty odpiszczelowej
* nalezy rozwazy¢ leczenie wewnatrzna- lla
czyniowe [320-326]

CTLI — przewlekte niedokrwienie grozace utrata konczyny
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

to mozna podja¢ prébe leczenia wewnatrznaczyniowego.
Podejmujac decyzje o rewaskularyzacji, nalezy réwniez bra¢
pod uwage koncepcje angiosomu, ukierunkowujac dziatania
terapeutyczne na niedokrwione tkanki. Dalsze informacje
zamieszczono w Dodatku internetowym, punkt 10.6.2.1.3.1.

10.6.3. Stymulacja rdzenia kregowego
Patrz Dodatek internetowy, punkt 10.6.3.

10.6.4. Leczenie komorkami macierzystymi
i terapia genowa

Angiogenna terapia genowa i leczenie komérkami ma-
cierzystymi sa wciaz przedmiotem badarn i nie ma wystar-
czajacych dowoddéw przemawiajacych za takim leczeniem
[328-330]. Wiecej informacji na ten temat — patrz Dodatek
internetowy, punkt 10.6.4.

10.6.5. Amputacja
10.6.5.1. Mala amputacja

W przypadku CLTI mata amputacja (do poziomu
przodostopia) jest czesto konieczna w celu usuniecia mar-
twiczych tkanek z jedynie niewielkimi konsekwencjami dla
sprawnosci poruszania sie pacjenta. W celu poprawy gojenia
sie rany przed amputacja konieczna jest rewaskularyzacja.
Do okreslenia strefy amputacji pomocne moga by¢ pomiary
TcPO, w obrebie stopy i ci$nienia w tetnicach palcéw (patrz
punkt 10.2.4).

10.6.5.2. Duza amputacja

U pacjentdw z rozlegta martwica lub zakazona zgorze-
la, a takze niechodzacych pacjentéw z ciezkim chorobami
wspdtistniejacymi najlepszym wyjsciem moze by¢ pierwotna
duza amputacja. Pozostaje ona ostatnig mozliwoscia leczenia
w celu unikniecia lub powstrzymania ogélnych powikfan nie-
odwracalnego niedokrwienia koficzyny, umozliwiajac w nie-
ktérych przypadkach poprawe stanu pacjenta po zaopatrzeniu
w proteze i rehabilitacji. U umierajacych chorych rozwiaza-
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Zalecenia dotyczace leczenia przewlektego niedokrwienia
grozacego utratg konczyny (CLTI)

Poziom®

Zalecenia Klasa?

Wczesne rozpoznanie utraty tkanek i/lub
zakazenia oraz kierowanie pacjentéw do
zespotu naczyniowego jest konieczne

w celu poprawy mozliwosci uratowania
konczyny [317]

U pacjentdw z CTLI wskazana jest ocena
ryzyka amputacji [317]

U pacjentdw z CTLI i cukrzyca zaleca sie
optymalng kontrole glikemii [318, 319]

W celu ratowania konczyny rewaskula-
ryzacja jest wskazana zawsze wtedy, gdy
jest to mozliwe [314]

U pacjentéw z CTLI i zmianami ponizej
kolana przed rewaskularyzacja nalezy
rozwazy¢ angiografie z oceng naczyn
docelowych na obwodzie

U pacjentdw z CTLI terapia z wykorzy-
staniem komaorek macierzystych/terapia
genowa nie jest wskazana [328]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

niem moze by¢ réwniez zastosowanie odpowiedniego lecze-
nia przeciwbélowego i innych srodkéw podtrzymujacych.
Wtdrna amputacja powinna by¢ wykonywana, gdy re-
waskularyzacja zawiodfa i ponowna interwencja nie jest juz
mozliwa lub kiedy stan koriczyny nadal sie pogarsza z po-
wodu zakaZenia lub martwicy mimo droznosci pomostow
i optymalnego leczenia. W kazdym przypadku powinna by¢
preferowana amputacja ponizej kolana, poniewaz zachowany
staw kolanowy zapewnia wieksza mobilno$¢ po zaopatrzeniu
proteza. U przewlekle lezacych pacjentéw najlepszym roz-
wiazaniem moze by¢ amputacja na poziomie uda.

10.7. OSTRE NIEDOKRWIENIE KONCZYNY

Ostre niedokrwienie koriczyny jest spowodowane
naglym zmniejszeniem jej tetniczej perfuzji. Potencjalnymi
przyczynami sa: progresja choroby tetnic, zatorowo$¢ serco-

Tabela 8. Kategorie kliniczne ostrego niedokrwienia kofczyny [332]

wopochodna, rozwarstwienie aorty lub zatorowos¢ materia-
tem z aorty, zakrzepica pomostu, zakrzepica tetniaka tetnicy
podkolanowej, ucisk przez torbiel podkolanowa (Bakera),
zespdt usidlenia tetnicy podkolanowej, uraz, bolesny obrzek
siniczy (phlegmasia cerulea dolens), zatrucie sporyszem, stany
nadkrzepliwosci oraz jatrogenne powikfania zwigzane z za-
biegami naczyniowymi. Przezycie koficzyny jest zagrozone
i w celu jej uratowania konieczne jest niezwtoczne leczenie.

Po dokonaniu rozpoznania klinicznego nalezy rozpoczac
leczenie heparyna niefrakcjonowana w potaczeniu z odpo-
wiednim leczeniem przeciwb6lowym [246, 331]. Stopier
pilnosci leczenia oraz wybor strategii postepowania zaleza
od obrazu klinicznego, w tym gtéwnie wystepowania defi-
cytéw neurologicznych. Kategorie kliniczne przedstawiono
w tabeli 8.

W przypadku obecnosci deficytu neurologicznego
konieczna jest pilna rewaskularyzacja, a obrazowanie nie
powinno opdzniac interwencji. Wyb6r metod obrazowania
zalezy od ich doraznej dostepnosci. Najczesciej w takich
sytuacjach wykorzystuje sie DUS i DSA.

Mozna stosowac rézne metody rewaskularyzacji, w tym
przezskorna przezcewnikowa trombolize, przezcewnikowa
mechaniczna ekstrakcje lub aspiracje skrzepliny (razem z le-
czeniem trombolitycznym lub bez niego), a takze chirurgiczna
trombektomie, pomostowanie i/lub zabiegi naprawcze tetnic.
Strategia postepowania zalezy od obecnosci deficytu neurolo-
gicznego, okresu niedokrwienia, jego umiejscowienia, choréb
wspdtistniejacych, rodzaju naczynia (tetnica lub pomost),
a takze ryzyka zwiazanego z leczeniem oraz oczekiwanych
wynikéw leczenia. Ze wzgledu na mniejsza chorobowos¢
i Smiertelno$¢ czesto preferuje sie leczenie wewnatrzna-
czyniowe, zwlaszcza u pacjentéw z ciezkimi chorobami
wspofistniejacymi. Ekstrakcja lub aspiracja skrzepliny oraz
chirurgiczna trombektomia sg wskazane w przypadku defi-
cytu neurologicznego, natomiast przezcewnikowe leczenie
trombolityczne jest bardziej odpowiednie w mniej nasilonych
przypadkach bez deficytu neurologicznego. Wspoétczesna
koncepcja potaczenia wewnatrztetniczej trombolizy oraz
przezcewnikowego usuwania skrzeplin wiaze sie z czesto-
Scig amputacji wynoszaca < 10% w ciagu 6 miesiecy [246].
Uktadowa tromboliza nie odgrywa roli w leczeniu pacjentéw
z ostrym niedokrwieniem koriczyny.

Stopien Kategoria Zaburzenia czucia

Rokowanie

Deficyt ruchowy

I Zywe tkanki Nieobecne Nieobecny Bez natychmiastowego zagrozenia

A Marginalne zagrozenie Nieobecne lub minimalne Nieobecny Mozliwos¢ uratowania,
(palce ndg) jezeli niezwtoczne leczenie

1B Natychmiastowe zagrozenie | Obejmuja wigcej niz palce nég | Niewielki/umiarkowany Mozliwos¢ uratowania,

jezeli niezwtoczna rewaskularyzacja

Il Nieodwracalne uszkodzenie Nasilone, brak czucia

Powazna utrata tkanek, trwate
uszkodzenie nerwdw nieuniknione

Nasilony, porazenie

(sztywnos¢)

www.kardiologiapolska.pl
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Zalecenia dotyczgce leczenia pacjentéw z ostrym
niedokrwieniem konczyny

Poziom®

Klasa?

Zalecenia

W przypadku deficytu neurologicznego
wskazana jest pilna rewaskularyzacja©
[246, 331]

Jezeli nie ma deficytu neurologicznego,

to rewaskularyzacja jest wskazana w cia-
gu godzin po poczgtkowym obrazo-
waniu, a decyzje terapeutyczne nalezy
podejmowac indywidualnie [246, 331]

Wskazane jest jak najszybsze podanie
heparyny i lekéw przeciwboélowych
[246, 331]

Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych
W takich przypadkach obrazowanie nie powinno opé6znia¢ interwencji

Na podstawie RCT nie stwierdzono wyraznej przewagi
miejscowe]j trombolizy nad otwartym leczeniem chirurgicz-
nym pod wzgledem $miertelnoci lub czestosci uratowania
koniczyny w 30-dniowej obserwacji [333]. Po usunieciu skrze-
pliny pozostate zmiany w tetnicach nalezy poddac¢ leczeniu
wewnatrznaczyniowemu lub otwartemu leczeniu chirurgicz-
nemu. U pacjentéw z dtugotrwatym niedokrwieniem nalezy
wykonywaé czteroprzedziafowe naciecie powiezi koficzyny
dolnej w celu zapobiegania poreperfuzyjnemu zespofowi cia-
snoty wewnatrzpowieziowej. Leczenie ostrego niedokrwienia
konczyny podsumowano na rycinie 7.

10.8. ZESPOL SINYCH PALCOW

Inng szczegdlna postacia kliniczna jest zespét sinych
palcéw (blue toe syndrome). Charakteryzuje sie on naglym
wystapieniem sinego zabarwienia jednego lub wiekszej licz-
by palcéw nogi. Jest on zwykle spowodowany zatorowoscia

[ Heparyna i leczenie bolu

Poczatkowa diagnostyka
(DUS, CTA, DSA)

Pilna® rewaskularyzacja:
trombektomia/pomostowanie

==

Amputacja

Rewaskularyzacja w ciggu godzin
(tromboliza/trombektomia/
/pomostowanie)

e

Leczenie wewngtrznaczyniowe
i/lub operacja

Leczenie zachowawcze
i obserwacja

Rycina 7. Leczenie ostrego niedokrwienia konczyny; CTA — angiografia metodg tomografii komputerowej; DSA — cyfrowa angiografia

subtrakcyjna (inwazyjna); DUS — ultrasonografia podwdjna

*Obrazowanie nie powinno opézniac rewaskularyzacji
bKonieczna jest diagnostyka w celu ustalenia etiologii (serca, aorta)
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fragmentami blaszek miazdzycowych z proksymalnych tetnic.
Wiecej informacji — patrz Dodatek internetowy, punkt 10.8.

11. Wielopoziomowa choroba
tetnic

Najwazniejsze informacje

*  Wielopoziomowa choroba tetnic (MSAD) jest czesta
u pacjentéw ze zmianami miazdzycowymi w jednym to-
zysku naczyniowym, a czestosc jej wystepowania wynosi
od 10-15% u os6b z CAD do 60-70% wsréd pacjentéw
z ciezkim zwezeniem tetnicy szyjnej lub LEAD.

* Nieodtacznie MSAD wiaze sie z gorszymi klinicznymi
wynikami leczenia, ale nie udowodniono, aby przesie-
wowe poszukiwanie bezobjawowej choroby w innych
miejscach ukfadu naczyniowego poprawiato rokowanie.

* U pacjentéw z dowolng manifestacja kliniczng PAD
konieczna jest ocena kliniczna w celu poszukiwania
objawéw podmiotowych i przedmiotowych PAD w in-
nych fozyskach uktadu naczyniowego oraz/lub CAD,
a w przypadku podejrzenia klinicznego mozna zapla-
nowac dalszg diagnostyke.

* Systematyczne przesiewowe poszukiwanie bezobja-
wowej MSAD nie jest wskazane w przypadku kazdej
manifestacji klinicznej PAD, poniewaz, w zgodnej opinii,
nie prowadzi to do modyfikacji strategii postepowania.
Moze to by¢ przydatne w niektérych przypadkach
w celu stratyfikacji ryzyka (np. wybor strategii leczenia
przeciwptytkowego po uptywie 1 roku u pacjentéw, kto-
rzy odniesli korzys¢ ze stentowania tetnic wieficowych
z powodu ACS).

* W niektorych sytuacjach wykrycie bezobjawowych zmian
moze wptynac¢ na postepowanie z pacjentem. Dotyczy to
chorych poddawanych CABG, u ktérych mozna rozwazy¢
pomiar ABI, zwtaszcza jezeli planuje sie pobranie GSV,
a przesiewowa ocene tetnic szyjnych nalezy rozwazy¢
w podgrupie pacjentéw z CAD z grupy duzego ryzyka.

* U pacjentéw z ciezkim zwezeniem tetnicy szyjnej,
u ktérych planuje sie CABG, nalezy rozwazy¢ profilak-
tyczna rewaskularyzacje tetnic szyjnych w przypadku
niedawnych objawéw, a takze mozna ja rozwazy¢
w przypadkach bez objawéw po dokonaniu oceny przez
zespot wielodyscyplinarny.

* U pacjentéw, u ktérych planuje sie rewaskularyzacje
tetnic szyjnych z powodu bezobjawowego zwezenia,
mozna rozwazy¢ przedoperacyjng koronarografie w celu
wykrycia (i rewaskularyzacji) CAD.

Chorobe wielonaczyniowa definiuje sie jako jednoczesne
wystepowanie klinicznie istotnych zmian miazdzycowych

www.kardiologiapolska.pl

w 2 2 gtéwnych obszarach uktadu naczyniowego. Subkli-
niczne blaszki miazdzycowe wykraczaja poza zakres tema-
tyki niniejszego opracowania. Mimo ze pacjentéw z MSAD
spotyka sie regularnie w praktyce klinicznej, to nie ma zbyt
wielu rzetelnych danych dotyczacych postepowania u tych
chorych. Podejmujac decyzje terapeutyczne u tych oséb,
oprécz umiejscowienia zmian nalezy bra¢ pod uwage ich
stan kliniczny oraz choroby wspdfistniejace. Zasadniczo rzecz
biorac, strategia leczenia powinna by¢ ustalana indywidualnie
przez zesp6t wielodyscyplinarny, a leczenie powinno najpierw
dotyczy¢ tych miejsc w uktadzie naczyniowym, ktére sa
przyczyna objawéw.

11.1. WIELOPOZIOMOWA CHOROBA TETNIC
— EPIDEMIOLOGIA I WPEYW NA
ROKOWANIE

Wsréd 3,6 min Amerykandéw, ktérzy ochotniczo poddali
sie systematycznej przesiewowej ocenie ultrasonograficznej
w kierunku LEAD, choroby tetnic szyjnych i AAA, odsetek
0s6b ze zmianami w 2 lub wiekszej liczbie z tych miejsc
zwiekszat sie z wiekiem — z 0,04% wsréd os6b w wieku
40-50 lat do 3,6% wsroéd oséb w wieku 81-90 lat [334].
Na rycinie 8 podsumowano czesto$¢ wystepowania MSAD,
kiedy rozpoznaje sie miazdzycowa chorobe tetnic w jednym
tozysku naczyniowym.

W kilku badaniach wykazano, ze u pacjentéw z MSAD
kliniczne wyniki leczenia sg istotnie gorsze niz u pacjentéw
z choroba w jednym miejscu ukfadu naczyniowego, ale
w jedynej RCT, kt6ra zaprojektowano w celu oceny wptywu,
jaki na rokowanie ma systematyczne przesiewowe wykry-
wanie MSAD u pacjentéw z CAD z grupy duzego ryzyka
(choroba tréjnaczyniowa i/lub ACS w wieku > 75 lat), nie
udato sie wykazac¢ jakichkolwiek istotnych korzysci z takiego
postepowania [344]. W badaniu Aggressive Detection and
Management of the Extension of Atherothrombosis in High Risk
Coronary Patients In Comparison with Standard of Care for
Coronary Atherosclerosis (AMERICA) 521 pacjentéw przypisa-
no losowo do strategii aktywnego poszukiwania MSAD (DUS
catego ciata oraz pomiar ABI w pofaczeniu z intensywnym
leczeniem zachowawczym) lub konwencjonalnego poste-
powania (bez przesiewowego poszukiwania bezobjawowe;j
MSAD i standardowe leczenie zachowawcze). W ciagu 2 lat
obserwacji gtéwny ztozony punkt koricowy, obejmujacy
zgony, wszystkie incydenty niedokrwienne prowadzace do
ponownej hospitalizacji oraz wszelkie cechy niewydolnosci
narzadowej, wystapit u odpowiednio 47,4% i 46,9% pacjen-
tow (p > 0,2) [344]. Kliniczne korzysci z systematycznego
przesiewowego poszukiwania bezobjawowej MSAD u pa-
cjentdéw z rozpoznana choroba o etiologii miazdzycowej
wydaja sie wiec watpliwe.
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CAD

Il cAD M Zwezenie tetnicy szyjnej o > 70%

Zwezenie tetnicy szyjnej o > 70%

LEAD (ABI < 0,90)

Il LEAD (ABI<0,90) [ RAS>75%

Rycina 8. Podawany w pismiennictwie zakres czestosci wystepowania zmian miazdzycowych w innych lokalizacjach u pacjentéw z okreslong
choroba tetnic [51, 335-343]. Na wykresie przedstawiono czesto$¢ wystepowania wspotistniejgcych chordb tetnic u pacjentdw trafiajacych
do lekarza z powodu choroby tetnic w danym tozysku naczyniowym [np. wsrdd pacjentéw z chorobg wiencowa (CAD) u 5-9% wspdtist-
nieje zwezenie tetnicy szyjnej o > 70%]; ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; RAS — zwezenie

tetnicy nerkowej

11.2. PRZESIEWOWE WYKRYWANIE I LECZENIE
WIELOPOZIOMOWE] CHOROBY TETNIC

11.2.1. Choroby tetnic obwodowych u pacjentow

trafiajgcych do lekarza z powodu choroby

wiencowej

11.2.1.1. Choroba tetnic szyjnych u pacjentow,

u ktorych planuje sie pomostowanie tetnic

wiencowych

W dodatkowej tabeli 11 przedstawiono szczegbétowe
informacje na temat epidemiologii choroby tetnic szyjnych
i czestosci wystepowania udaru mézgu wsréd pacjentéw pod-
dawanych izolowanemu CABG (bez jednoczesnej/etapowej
CEA) [341]. W innym badaniu jednostronne zwezenie tetnicy
szyjnej o0 50-99% stwierdzono u 11% pacjentéw, obustronne
zwezenie 0 50-99% — u 5,6% pacjentéw, a jednostronng
niedrozno$¢ — u 1,3% pacjentéw [345].

Udar mézgu po CABG ma wieloczynnikowg etiologie,
ktéra obejmuje zatorowo$¢ materiatem z aorty podczas ma-
nipulacji, kaniulacji/dekaniulacji oraz zespalania pomostéw
z aortg wstepujaca, agregacje plytek podczas stosowania
krazenia pozaustrojowego i w stanach nadkrzepliwosci,
embolizacje materiatem z tetnic szyjnych, AF w okresie po-
operacyjnym oraz niestabilno$¢ hemodynamiczna, zwfaszcza
u pacjentéw z uposledzona rezerwa naczyniowa mozgu [346].

Wplyw bezobjawowego zwezenia tetnicy szyjnej na
ryzyko udaru mézgu po CABG jest niewielki, z wyjatkiem
obustronnego zwezenia lub jednostronnej niedroznosci.
W przegladzie systematycznym 86% udaréw w okresie poope-
racyjnym nie przypisano chorobie tetnic szyjnych. Wydaje sie,
Ze zwezenie tetnicy szyjnej jest raczej wskaznikiem nasilonej
miazdzycy aorty i ryzyka udaru, a nie bezposrednia przyczyna.
Natomiast udar mézgu lub TIA w wywiadach jest istotnym
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czynnikiem ryzyka udaru mézgu po CABG [341, 347-349].
Nie ma dowodéw korzysci z profilaktycznej rewaskularyzacji
bezobjawowych zwezer tetnicy szyjnej u wszystkich kandy-
datéw do CABG w celu zmniejszenia czestosci wystepowa-
nia udaréw moézgu w okresie okotooperacyjnym. Decyzja
o wykonaniu CEA lub CAS u tych pacjentéw powinna by¢
podejmowana przez wielodyscyplinarny zesp6t. Rozsadnym
rozwiazaniem moze by¢ ograniczanie profilaktycznej rewa-
skularyzacji tetnic szyjnych do pacjentéw z grupy najwiek-
szego ryzyka udaru w okresie pooperacyjnym, tj. pacjentéw
z nasilonymi obustronnymi zmianami lub po przebytym
udarze badz TIA [341, 348-350].

Moment wykonania oraz metoda rewaskularyzacji
tetnic szyjnych (CEA lub CAS) sg dyskusyjne i powinny by¢
ustalane indywidualnie zaleznie od obrazu klinicznego,
stopnia pilnosci leczenia oraz nasilenia zmian w tetnicach
szyjnych i wieficowych. W dodatkowej tabeli 12 przed-
stawiono wyniki metaanaliz, w ktérych oceniano wyniki
leczenia wedtug réznych scenariuszy. Zadna ze strategii
nie jest wyraznie bezpieczniejsza od innych. W niedawnej
RCT nie stwierdzono mniejszej czestosci wystepowania
udaréw moézgu w przypadku CABG bez uzycia krazenia
pozaustrojowego w poréwnaniu z operacja w krazeniu
pozaustrojowym [351].

Strategie dwuetapowego wykonywania CABG i CEA
wiaza sie z wyzszym ryzykiem zawatu serca w okresie oko-
tozabiegowym, jezeli najpierw rewaskularyzuje sie tetnice
szyjna, oraz trendem w kierunku wiekszego ryzyka incydentu
moézgowego, jezeli najpierw wykonuje sie CABG. W nie-
dawnej RCT u pacjentéw z jednostronnym bezobjawowym
zwezeniem tetnicy szyjnej wykonywanie najpierw CABG,
a nastepnie CEA byfo najgorsza strategia, ktéra wiazata sie
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z wieksza czestoscia wystepowania udaréw mézgu i zgonéw
w ciggu 90 dni w poréwnaniu z CABG z wcze$niejsza lub
synchroniczng CEA (8,8% vs. 1,0%; p = 0,02) [352].

Wyzsze ryzyko zatorowosci z blaszek miazdzycowych
w tuku aorty do mézgu moze ttumaczy¢, dlaczego CAS nie
wiaze sie z mniejszym ryzykiem zabiegowym. Jezeli CAS
wykonuje sie przed planowym CABG, to potrzeba DAPT
zwykle opdznia operacje serca o > 4 tygodnie, narazajac
pacjenta na ryzyko zawatu serca w okresie miedzy CAS
a CABG (0-1,9%) [353, 354]. Niekt6rzy autorzy wykonywali
CAS bezposrednio przed CABG i donosili o matej czestosci
wystepowania zgonéw i udaréw moézgu [355]. Wsréd 132 pa-
cjentéw, u ktérych tego samego dnia wykonano CAS i CABG,
czestos¢ wystepowania udaréw w okresie wewnatrzszpital-
nym wyniosta 0,75%, natomiast 5- i 10-letnie przezycie bez
incydentéw neurologicznych — odpowiednio 95% i 85%
[356]. W jednoosrodkowej analizie z wykorzystaniem skali
skfonnosci, obejmujacej 350 pacjentéw poddanych rewa-
skularyzacji tetnic szyjnych w ciggu 90 dni przed operacja
serca, etapowe wykonywanie CAS i operacji serca oraz taczne
wykonywanie CEA i operacji serca wigzato sie z podobny-
mi wczesnymi wynikami (czesto$¢ wystepowania zgondéw,
udaréw mézgu i zawaléw serca), natomiast etapowe wyko-
nywanie CEA i operacji serca byto zwiazane z najwyzszym
ryzykiem, wynikajacym gtéwnie z wystepowania zawatu
serca w okresie miedzy jedna a druga operacja. W okresie
po 1 roku obserwacji czestos¢ wystepowania MACE byta
3-krotnie wieksza wsréd pacjentéw poddanych etapowej
lub jednoczesnej CEA i operacji serca niz wéréd pacjentéw
poddanych etapowemu CAS i operacji serca [357]. Etapowe
CAS i operacja serca wiazg sie jednak ze zwiekszonym ryzy-
kiem krwawienia podczas CABG (jezeli operacje wykonuje
sie w okresie stosowania DAPT).

Dwa badania wskazuja, ze ograniczanie DUS do pa-
cjentéw z > 1 czynnikiem ryzyka (wiek > 70 lat, choroba
naczyniowo-moézgowa w wywiadach, obecno$¢ szmeru nad
tetnica szyjna, wielonaczyniowa choroba wieficowa lub
LEAD) pozwala zidentyfikowa¢ wszystkich pacjentéw ze
zwezeniem tetnicy szyjnej o > 70%, co zmniejsza taczna
liczbe wykonywanych badar ultrasonograficznych o 40%
[338, 358]. Z jednej strony, w badaniu, w ktérym poréw-
nano pacjentéw poddanych ultrasonografii tetnic szyjnej
przed operacja serca z tymi, u ktérych nie dokonywano
takiej oceny w okresie przedoperacyjnym, nie stwierdzono
jednak réznicy pod wzgledem czestosci wystepowania
zgono6w i udaréw moézgu w okresie okotooperacyjnym
[345]. Z drugiej strony, tylko u 12% pacjentéw z ciezkim
zwezeniem tetnicy szyjnej wykonano synchronicznie CABG
i CEA. Rutynowa DUS tetnic szyjnych pozwala wiec zidenty-
fikowa¢ jedynie mniejszo$¢ pacjentéw, u ktérych w okresie
okotooperacyjnym wystapi udar mézgu, a ponadto nie ma
jednoznacznych dowodéw korzysci z profilaktycznej rewa-
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Zalecenia dotyczace przesiewowego wykrywania choroby
tetnic szyjnych u pacjentéw poddawanych pomostowaniu
tetnic wiencowych

Zalecenia

W3rdd oséb poddawanych CABG zaleca
sie DUS u pacjentéw po niedawno prze-
bytym (< 6 miesiecy) TIA/udarze mdzgu
(345, 358]

U pacjentéw bez niedawno przebytego

(< 6 miesiecy) TIA/udaru mdzgu mozna
rozwazy¢ DUS w nastepujacych przypad-
kach: wiek > 70 lat, wielonaczyniowa
choroba wiencowa, wspotistniejgca LEAD
lub szmer naczyniowy nad tetnica szyjng
[345, 358]

Przesiewowe wykrywanie zwezen tetnic

szyjnych nie jest wskazane u pacjentéw
bez niedawno przebytego TIA/udaru moé-

zgu, ktérzy wymagaja pilnego CABG

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; DUS — ultrasonografia
podwdjna; LEAD — choroba tetnic korczyn dolnych; TIA — incydent
przemijajgcego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego
*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

skularyzacji tetnic szyjnych. Podwojna ultrasonografia tetnic
szyjnych jest wskazana u pacjentéw po niedawno przebytym
(< 6 miesiecy) udarze mézgu lub TIA. Nie ma wskazan do
obrazowania tych tetnic, jezeli CABG wykonuje sie w trybie
pilnym, chyba ze w ostatnich 6 miesigcach wystapity obja-
wy neurologiczne.

11.2.1.2. Zwezenie tetnicy szyjnej u innych
pacjentow z choroba wieficowa (niepoddawanych
pomostowaniu tetnic wieicowych)

Dostepne dane na temat czestosci wystepowania zwe-
Zenia tetnicy szyjnej u tych pacjentéw oraz brak dowodéw
korzystnego wptywu leczenia zabiegowego na rokowanie
prowadza do wniosku, ze nie ma wskazan do przesiewo-
wej oceny tetnic szyjnych u pacjentéw z CAD innych niz
kandydaci ci CABC. Dalsze informacje podano w Dodatku
internetowym, punkt 11.2.1.2.

11.2.1.3. Choroba tetnic nerkowych u pacjentow
z choroba wienicowa

Ze wzgledu na brak dowodéw jakichkolwiek korzysci
wynikajacych z takiego postepowania nie mozna zaleci¢
przesiewowego poszukiwania zwezenia tetnicy nerkowej
u pacjentéw z CAD. Dalsze informacje zamieszczono w Do-
datku internetowym, punkt 11.2.1.3. Podobnie jak u innych
pacjentéw nalezy sie kierowac wskazaniami do obrazowania
tetnic nerkowych przedstawionymi w tabeli 5.
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Zalecenia dotyczgce leczenia zwezenia tetnicy szyjnej
u pacjentéow poddawanych pomostowaniu tetnic
wiencowych (CABG)

Zalecenia

Zaleca sie, aby wskazania do rewaskula-
ryzacji tetnic szyjnych (a takze jej metode
i moment wykonania) ustala¢ indywidual-
nie po przedyskutowaniu tego problemu
w ramach wielodyscyplinarnego zespotu
z udziatem neurologa

U pacjentdw po niedawno przebytym (< 6 miesiecy)
TIA/udarze mézgu, u ktérych planuje sie CABG:
* nalezy rozwazy¢ rewaskularyzacje tetnic
szyjnych u pacjentéw ze zwezeniem
tetnicy szyjnej 0 50-99% [359, 360]
nalezy rozwazy¢ CEA jako metode

pierwszego wyboru w celu rewaskula-
ryzadji tetnic szyjnych u pacjentow ze
zwezeniem tetnicy szyjnej o 50-99%
(359, 360]

rewaskularyzacja tetnic szyjnych nie

jest zalecana u pacjentow ze zweze-
niem tetnicy szyjnej o < 50%

U pacjentdw bez objawéw neurologicznych,

u ktdrych planuje sie CABG:

* rutynowa profilaktyczna rewaskulary-
zacja tetnic szyjnych u pacjentéw ze
zwezeniem tetnicy szyjnej o 70-99%
nie jest zalecana [350]

rewaskularyzacje tetnic szyjnych mozna
rozwazy¢ u pacjentow z obustronnym
zwezeniem tetnicy szyjnej o 70-99%
lub zwezeniem tetnicy szyjnej 0 70-99%
i zamknieciem tetnicy szyjnej po
drugiej stronie [350]

rewaskularyzacje tetnic szyjnych mozna
rozwazy¢ u pacjentdéw ze zwezeniem
tetnicy szyjnej o 70-99% w przypadku
wystepowania jednej lub wiecej cech,
ktére mogg sie wigzac ze zwiekszonym
ryzykiem udaru mézgu po tej samej
stronie<, w celu obnizenia ryzyka udaru
mdzgu po okresie okotooperacyjnym

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CEA — endarterektomia
szyjna; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu
nerwowego

Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

Patrz tab. 4

11.2.1.4. Choroba tetnic konczyn dolnych
u pacjentéw z choroba wiencowa

Choroba tetnic koriczyn dolnych czesto wspdfistnieje
u pacjentéw z CAD (ryc. 8). Jest ona czesto bezobjawowa lub
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zamaskowana przez dfawice piersiowa i/lub dusznos¢ ogra-
niczajaca aktywnos$¢ pacjenta. U 13-16% pacjentéw z CAD
stwierdzong w koronarografii wystepuje LEAD (ABI < 0,90)
[361, 362]. Niezaleznymi wskaznikami predykcyjnymi byty
zwezenie pnia lewej tetnicy wiericowej oraz wielonaczyniowa
CAD. U pacjentéw z LEAD stwierdza sie bardziej rozlegte,
zwapniate i postepujace zmiany miazdzycowe w tetnicach
wieicowych [363].

Wspdtistnienie LEAD u pacjentéw z CAD wiaze sie
z gorszym rokowaniem, cho¢ nie jest jasne, czy LEAD jest
markerem, czy przyczyna incydentéw sercowych [364, 365].
W 3-letniej obserwacji w badaniu PEGASUS u pacjentéw ze
wspotistniejaca LEAD stwierdzono 2-krotnie wieksza skorygo-
wang czestos¢ wystepowania zgonéw z dowolnej przyczyny,
zgondw z przyczyn CV, udaréw mézgu oraz MACE [81]. W re-
jestrach dotyczacych ACS $miertelnos¢ w okresie wewnatrzsz-
pitalnym, czesto$¢ wystepowania ostrej niewydolnosci serca
oraz czesto$¢ nawrotow niedokrwienia byly istotnie wieksze
(do 5 razy) u pacjentéw z LEAD [340, 343]. W tacznej anali-
zie 19 867 0s6b wiaczonych do RCT dotyczacych PCl u 8%
pacjentéw wystepowata jawna klinicznie LEAD, kt6ra okazata
sie niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym $miertelno$¢ po
30 dniach (HR 1,67), 6 miesigcach (HR 1,76) oraz 1 roku
(HR 1,46) [366]. Wspdtistniejaca LEAD (jawna klinicznie lub
subkliniczna) wiaze sie réwniez z gorszymi wynikami leczenia
u chorych poddawanych CABG [367, 368].

U pacjentéw z CAD i wspdfistniejaca LEAD konieczna
jest Scista kontrola czynnikéw ryzyka, cho¢ nie ma zalecer
odnoszacych sie swoiscie do tej grupy w poréwnaniu z pa-
cjentami z CAD bez MSAD. W przeprowadzonej post hoc
analizie danych z badania CHARISMA stosowanie DAPT
(ASA i klopidogrel) wiazato sie z istotnym zmniejszeniem
czestosci wystepowania zawatéw serca nieprowadzacych
do zgonu w poréwnaniu ze stosowaniem samego ASA [65],
cho¢ nastapito to kosztem zwiekszenia czestosci mniejszych
krwawien. Potencjalne korzysci z DAPT u tych pacjentéw
wymagaja dalszego potwierdzenia.

U pacjentéw z LEAD wymagajacych rewaskularyzacji
wienicowej leczenie CAD jest zwykle priorytetowe, z wy-
jatkiem pacjentéw z CLTI. Kwestia, czy w leczeniu CAD
u pacjentéw z LEAD nalezy wybiera¢ PCI, czy CABG, jest
kontrowersyjna [369, 370]. W przypadku PCl powinno
sie preferowac dostep przez tetnice promieniowa. Jezel
konieczny jest dostep przez tetnice udowa, to przed inter-
wencja nalezy oceni¢ tetnice biodrowe i udowe wspélne
w celu minimalizacji ryzyka niedokrwienia/embolizacji oraz
okreslenia najlepszego miejsca naklfucia tetnicy, poniewaz
u tych pacjentéw czestsze sa powiktania w miejscu dostepu
naczyniowego, zwfaszcza jezeli stosuje sie urzadzenia do
zamykania miejsca naktucia tetnicy [371]. U pacjentéw
z zaawansowang LEAD, u ktérych wykonuje sie CABG,
nalezy w miare mozliwosci zawsze oszczedza¢ GSV, po-
niewaz pdzniejsze powodzenie rewaskularyzacji tetnic
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Zalecenia dotyczace przesiewowego wykrywania i leczenia
wspotistniejgcej choroby tetnic konczyn dolnych (LEAD)
i choroby wiencowej (CAD)

Zalecenia Klasa? Poziom®

U pacjentéw z LEAD zaleca sie dostep |
przez tetnice promieniowa jako metode
pierwszego wyboru w celu wykonania ko-
ronarografii/interwencji wiericowej [365]

U pacjentéw z LEAD poddawanych lla
CABG nalezy rozwazy¢ oszczedzenie zyty
odpiszczelowej w celu jej potencjalnego
wykorzystania jako przeszczepu autolo-

gicznego podczas chirurgicznej rewasku-
laryzacji tetnic obwodowych

U pacjentéw poddawanych CABG, ktérzy lla
wymagaja pobrania zyty odpiszczelowej,
nalezy rozwazy¢ przesiewowsq diagnosty-

ke w kierunku LEAD

U pacjentéw z CAD mozna rozwazy¢ Ilb
przesiewowe wykrywanie LEAD poprzez
pomiar ABI w celu stratyfikacji ryzyka
(340, 343, 344, 366-368, 375-379]

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; CABG — pomostowanie tetnic
wiencowych

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

obwodowych zalezy w znacznym stopniu od dostepnosci
wystarczajacych odcinkéw autologicznych zyt [372]. Po-
nadto pobranie GSV moze by¢ zwiazane z opdznieniem
gojenia sie rany w przypadku ciezkiej LEAD. Uzasadnia
to przesiewowe wykrywanie LEAD przed wykorzystaniem
GSV do CABG, przynajmniej na podstawie oceny klinicznej
i/lub pomiaru ABI. Krazenie pozaustrojowe podczas CABG
powoduje spadek Sredniego BP i utrate przeptywu pulsacyj-
nego, co wigze sie z ryzykiem pogorszenia CLTI. Jezeli nie
ma mozliwosci przeprowadzenia CABG bez uzycia krazenia
pozaustrojowego, to zdecydowanie zaleca sie, aby podczas
stosowania krazenia pozaustrojowego utrzymywaé odpo-
wiednie $rednie BP i monitorowa¢ obwodowe wysycenie
tkanek tlenem. Po operacji konieczny jest aktywny nadzor
kliniczny, aby odpowiednio wczesnie rozpoznac zespét cia-
snoty wewnatrzpowieziowej, ktéry moze zosta¢ wywotany
przez niedokrwienie, a nastepnie uszkodzenie reperfuzyjne
podczas krazenia pozaustrojowego. Wspdtistnienie LEAD,
nawet bezobjawowej, moze utrudnia¢ rehabilitacje kar-
diologiczna [373].

Przesiewowe wykrywanie LEAD za pomoca pomiaréw
ABI mogloby by¢ nieinwazyjng i tanig metoda stratyfikacji
rokowania u pacjentéw. W badaniu AMERICA nie udato sie
jednak wykaza¢ korzysci ze strategii aktywnego poszukiwania
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MSAD [344]. Ta préba kliniczna byta jednak mata i miata
pewne ograniczenia. Nie wyklucza ona roli przesiewowego
poszukiwania bezobjawowej LEAD u pacjentéw z CAD w celu
stratyfikacji rokowania. Co szczegélnie wazne, u pacjentéw
z ciezka CAD obecnos¢ objawowej lub bezobjawowej LEAD
wiaze sie z duzym prawdopodobieistwem (prawie 20%)
zwezenia tetnicy szyjnej [374].

11.2.2. Choroba wiericowa u pacjentow
trafiajgcych do lekarza z powodu chorob
tetnic obwodowych

11.2.2.1. Choroba wiencowa u pacjentow
ze zwezeniem tetnicy szyjnej

W badaniu obejmujacym 276 pacjentéw z udarem
niedokrwiennym lub TIA o etiologii innej niz zatorowos¢ ser-
cowopochodna za pomocg CTA tetnic wieficowych wykryto
zwezenie tetnicy wieficowej (> 50%) w 18% przypadkéw.
Czesto$¢ wystepowania tych zmian byta 4-krotnie wieksza
w przypadku obecnosci zwezenia tetnicy szyjnej o > 50%
[380]. W prospektywnym badaniu obejmujacym 390 pacjen-
tow poddawanych planowemu CAS systematycznie wykony-
wana koronarografia wykazata zwezenie tetnicy wieficowej
0270% w 61% przypadkéw [381].

W przypadku ciezkiego zwezenia tetnicy szyjnej wspdfist-
niejaca CAD wymaga ustalenia priorytetéw rewaskularyzacji
zaleznie od stanu klinicznego pacjenta oraz ciezkosci choro-
by tetnic szyjnych i CAD. Rewaskularyzacja tetnic szyjnych
powinna by¢ wykonywana jako pierwsza tylko w przypadku
niestabilnych objawéw neurologicznych, a bezobjawowe
zwezenie tetnicy szyjnej nalezy leczy¢, jezeli jest to wiasciwe,
po rewaskularyzacji z CAD.

W randomizowanej prébie klinicznej 426 pacjentéw,
u ktérych zaplanowano CEA, bez CAD w wywiadach oraz
z prawidtowym elektrokardiogramem (EKG) i wynikiem
echokardiografii, przypisano losowo do systematycznego
wykonywania koronarografii (z p6Zniejsza rewaskularyzacja)
lub jej niewykonywania [382]. Istotng CAD wykryto (i leczo-
no) przed CEA u 39% pacjentéw przypisanych losowo do
wykonania koronarografii, nie odnotowujac zawatéw serca
w okresie pooperacyjnym, natomiast czestos¢ wystepowania
zawaltu serca u pacjentéw, u ktérych nie wykonano korona-
rografii, wyniosta 2,9% (p = 0,01). Co szczegdlnie wazne,
wykonanie PCl op6znito CEA o $rednio 4 dni (mediana;
zakres 1-8 dni), bez incydentéw neurologicznych ani po-
wikfan krwotocznych u pacjentéw otrzymujacych DAPT. Po
6 latach wsréd pacjentéw przypisanych do systematycznego
wykonywania koronarografii stwierdzono mniejsza czesto$¢
wystepowania zawatu serca (1,4% vs. 15,7%; p < 0,01) oraz
lepsza przezywalnos¢ (95% vs. 90%; p < 0,01) [383]. U pa-
cjentéw poddawanych planowej CEA mozna wiec rozwazac
rutynowa przedoperacyjna koronarografie.
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Zalecenie dotyczace przesiewowego wykrywania choroby
wiencowej (CAD) u pacjentéw z chorobg tetnic szyjnych

Zalecenie Klasa? Poziom®

U pacjentéw poddawanych planowej Ilb
CEA mozna rozwazy¢ przedoperacyjng
przesiewowga ocene w kierunku CAD,

w tym koronarografie [382, 383]

CEA — endarterektomia szyjna
*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

11.2.2.2. Choroba wieficowa u pacjentéw
poddawanych operacjom naczyn konczyn dolnych

U pacjentéw poddawanych operacji z powodu LEAD
prawdopodobieristwo istotnej wspdtistniejacej CAD stwier-
dzonej w koronarografii wynosi 50-60% [384-386]. Ope-
racje aorty i duzych naczyr wykonywane u tych pacjentéw
klasyfikuje sie jako zwiazane z duzym ryzykiem powiktan
sercowych, z oczekiwang czestoscia wystepowania MACE
w ciagu 30 dni (zgon z przyczyn sercowych lub zawat serca)
wynoszaca > 5% [387]. Leczenie CAD u pacjentéw wyma-
gajacych operacji naczyniowej powinno by¢ prowadzone
zgodnie z wytycznymi ESC i Europejskiego Towarzystwa
Anestezjologicznego (ESA) z 2014 roku dotyczacymi operacji
niekardiochirurgicznych [387].

11.2.2.3. Choroba wiencowa u pacjentow
z choroba tetnic konczyn dolnych
niepoddawanych operacji naczyniowe;j

Co najmniej u 1/3 pacjentéw z LEAD stwierdza sie CAD
w wywiadach i/lub jej cechy w EKG, u 2/3 wynik badania ob-
ciazeniowego jest nieprawidfowy, a nawet u 70% w koronaro-
grafii stwierdza sie co najmniej chorobe jednonaczyniowa [69,
388]. Czestod¢ wystepowania CAD u pacjentéw z LEAD jest
2- do 4-krotnie wieksza niz u pacjentéw bez LEAD. W reje-
strze Coronary Computed Tomography Angiography Evaluation
For Clinical Outcomes: An International Multicenter Registry
(CONFIRM) wsréd 7590 pacjentéw z LEAD bez wywiadow
ani objawoéw choroby serca czesto$¢ wystepowania istotnych
zwezenh w tetnicach wiericowych w CTA wynosita 25% [389].
W rejestrze REACH wspdtistniejaca CAD stwierdzono u 57%
pacjentéw z LEAD [390]. Ciezkos¢ LEAD wykazuje zwigzek
z czestoscig wystepowania wspdtistniejacej CAD — ta ostatnia
wystepuje nawet u 90% pacjentéw z CLTI.

Nie ma dowodéw na to, ze obecnos¢ CAD wptywa
bezposrednio na rokowanie dotyczace koriczyny u pacjen-
tow z LEAD, cho¢ w rejestrze CONFIRM CAD z istotnymi
zwezeniami wiazafa sie z roczng Smiertelnoscig wynoszaca
1,6% w poréwnaniu z 0,7% w grupie bez ciezkiej CAD [389].

Obecnos¢ CAD u pacjentéw z LEAD moze wymagac
rewaskularyzacji wieficowej, zaleznie od nasilenia i pilnosci
objawéw LEAD. Zasady modyfikacji czynnikéw ryzyka i le-
czenia zachowawczego zalecane w CAD odnoszg sie rowniez

Tabela 9. Wskazania do przesiewowego wykrywania wspofistniejgcych chordb o etiologii miazdzycowej w dodatkowych tozyskach

naczyniowych

Choroba podstawowa

Przesiewowo wykrywana choroba

Choroba tetnic Choroba tetnic

CAD

Planowane CABG

Bez planowanego CABG
LEAD

Planowane CABG |d

Bez planowanego CABG Brak zalecen®

Zwezenie tetnicy szyjnej

Planowane CEA/CAS Ib

Bez planowanego CEA/CAS Brak zalecen®

szyjnych nerkowych
lla® o llbs Niepewne
Ib Brak zalecen® Niepewne
Brak zalecen® Niepewne
Brak zalecen® Niepewne
Brak zalecen® Niepewne
Brak zalecen® Niepewne

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CAD — choroba wiencowa; CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna; EKG — elektro-
kardiogram; LEAD — choroba tetnic konczyn dolnych; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowego

aZwtaszcza jezeli planuje sie pobranie zyt w celu pomostowania
U pacjentéw z objawowg chorobg naczyniowo-mdzgowa

U pacjentéw z bezobjawowg chorobg tetnic szyjnych w nastepujacych przypadkach: wiek > 70 lat, wielonaczyniowa choroba wiencowa, wspdtistniejgca

LEAD lub szmer naczyniowy nad tetnica szyjng

dPrzesiewowaq ocene za pomoca EKG zaleca sie u wszystkich pacjentéw, a za pomoca obcigzeniowych badan obrazowych — u pacjentdéw ze zmniejszong
wydolnoscig fizyczng i wiecej niz dwoma sposréd nastepujacych: CAD, niewydolno$¢ serca, udar mézgu lub TIA w wywiadach, przewlekta choroba nerek,

cukrzyca wymagajaca insulinoterapii
*Niewystarczajgce dowody, aby zaleci¢ systematyczng przesiewowa ocene
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do LEAD [391]. Przesiewowe wykrywanie CAD u pacjentoéw
z LEAD moze by¢ przydatne w celu stratyfikacji ryzyka,
poniewaz chorobowos¢ i $miertelnoé¢ sa spowodowane
gléwnie przyczynami sercowymi. Do przesiewowej oceny
nieinwazyjnej mozna wykorzystywa¢ badania obcigzeniowe
lub CTA tetnic wieficowych, ale nie ma dowodéw, ze syste-
matyczne przesiewowe prowadzenie diagnostyki w kierunku
CAD u pacjentéw z LEAD wiaze sie z poprawa rokowania.

11.2.3. Inne lokalizacje obwodowe u pacjentow
z chorobami tetnic obwodowych
11.2.3.1. Zwezenie tetnicy szyjnej u pacjentow
z choroba tetnic konczyn dolnych

Zwezenie tetnicy szyjnej jest czeste u pacjentow z LEAD
(ryc. 8), ale nie ma dowodéw na to, ze obecnos¢ zwezenia
tetnicy szyjnej wptywa na rokowanie dotyczace kofczyny
dolnej. Obecnos¢ choroby tetnic szyjnych jest wskaznikiem
gorszego rokowania CV [392]. Wiecej informacji — patrz
Dodatek internetowy, punkt 11.2.3.1.

11.2.3.2. Choroba tetnic nerkowych u pacjentéow
z choroba tetnic konczyn dolnych

Mimo ze zwezenie tetnicy nerkowej jest czesto wykry-
wane przypadkowo podczas obrazowania w kierunku LEAD,
to stanowi ono odrebny problem terapeutyczny. Wyrazano
rozbiezne opinie na temat tego, czy miazdzycowa choroba
tetnic nerkowych moze by¢ wskaznikiem gorszego rokowania
CV u pacjentéw z LEAD [335, 393]. W jedynym doniesie-
niu, w ktérym oceniano réwniez wyniki leczenia dotyczace
koniczyny, nie stwierdzono zmiany rokowania w przypadku
wspodfistniejacego RAS [335]. Nie mozna zaleci¢ systema-
tycznego przesiewowego poszukiwania RAS u pacjentoéw
z LEAD, poniewaz warto$¢ terapeutyczna stentowania tetnic
nerkowych jest watpliwa (patrz rozdz. 9). Wiecej informacji
— patrz Dodatek internetowy, punkt 11.2.3.2.

12. Choroby serca u pacjentow
z chorobami tetnic
obwodowych

Najwazniejsze informacje

*  Choroby serca inne niz CAD sa czeste u pacjentéw
z PAD. Dotyczy to zwtaszcza niewydolnosci serca i AF
u pacjentow z LEAD.

* U pacjentéw z objawowymi PAD nalezy rozwazy¢ prze-
siewowe wykrywanie niewydolnosci serca.

* U pacjentéw z niewydolnoscia serca mozna rozwazy¢
przesiewowe wykrywanie LEAD. Petna ocena naczy# jest
wskazana u chorych, u ktérych planuje sie transplantacje
serca lub zastosowanie urzadzenia do wspomagania
Czynnosci serca.

www.kardiologiapolska.pl

* U pacjentéw ze stabilnymi PAD, u ktérych wystepuje
AF, leczenie przeciwzakrzepowe jest priorytetowe
i w wiekszosci przypadkéw wystarczajace. Po niedawnej
rewaskularyzacji wewnatrznaczyniowej nalezy rozwazy¢
leczenie skojarzone (przeciwzakrzepowe + przeciwptyt-
kowe) przez pewien czas, zaleznie od ryzyka krwawienia
i ryzyka zakrzepowego. Okres leczenia skojarzonego
powinien by¢ jak najkrotszy.

* U pagjentéw poddawanych przezcewnikowej implantacji
zastawki aortalnej lub innym interwencjom strukturalnym
wskazane jest przesiewowe poszukiwanie LEAD i choro-
by tetnic koficzyn goérnych.

12.1. WPROWADZENIE

Choroby serca sa czeste u pacjentéw z PAD. Jedno-
czesne wystepowanie PAD i CAD oméwiono w rozdziale
11. W ninie jszym rozdziale oméwiono najwazniejsze
kwestie dotyczace pacjentéw z PAD i wspdtistniejaca
niewydolnoscia serca, AF i wadami zastawkowymi serca.
Wspdtistnienie tych stanéw moze mie¢ wazne implikacje
prognostyczne oraz terapeutyczne i czesto wymaga wielo-
dyscyplinarnego podejscia.

12.2. NIEWYDOLNOSC SERCA A CHOROBY
TETNIC OBWODOWYCH

Istnieje wiele szlakéw zaleznosci miedzy LEAD a niewy-
dolnoscia serca (dodatkowa ryc. 3). Wraz cukrzyca, paleniem
tytoniu i innymi czynnikami ryzyka jednym ze wspdlnych
czynnikéw prowadzacych do rozwoju niewydolnosci serca
u pacjentdéw z PAD moze by¢ zapalenie [394]. Dane na temat
wspdtistnienia tych dwoch stanéw ogdlnie sa ograniczone do
0s6b z niewydolnoscig serca i LEAD.

Choroba tetnic konczyn dolnych wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem wystgpienia niewydolnosci serca. Jest
ona czesto zwiazana z jawna klinicznie miazdzyca innych
tetnic, w tym CAD, ktéra moze prowadzi¢ do niewydolnosci
serca [53]. Ponadto zwiekszona sztywnos¢ aorty powoduje
zwiekszenie obcigzenia nastepczego lewej komory, a duze
ci$nienie tetna uposledza przeptyw wieficowy, prowadzac do
nadcisnienia tetniczego, przerostu lewej komory, dysfunkgji
rozkurczowej i ostatecznie niewydolnosci serca [395, 396].
Z jednej strony, co szczegdlnie wazne, zajecie miesni szkie-
letowych i odtrenowanie w przebiegu LEAD moze wptywac
na ciezkos¢ niewydolnosci serca [397, 398]. Z drugiej strony,
ograniczenia czynno$ciowe wynikajace z niewydolnosci serca
czesto maskuja objawy LEAD, co prowadzi do niedoszaco-
wania liczby pacjentéw z tymi oboma stanami.

12.2.1. Epidemiologia

Dysfunkcja lewej komory i niewydolnos¢ serca sa czest-
sze u pacjentéw z PAD. Dostepne dowody dotycza gtéwnie
pacjentéw z LEAD. Patrz Dodatek internetowy, punkt 12.2.1.
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12.2.2. Niewydolnos¢ serca u pacjentow
z chorobami tetnic obwodowych

Mimo duzej zapadalnoéci na niewydolnos¢ serca i cze-
stosci wystepowania niewydolnosci serca u pacjentéw z PAD
dane na temat rokowania w tej grupie sa bardzo ograniczone.
Jest jednak bardzo prawdopodobne, ze wspdtistnienie tych
stanébw wiaze sie ze zwiekszong chorobowoscig i $mier-
telnoscia z przyczyn CV. Ocena czynnosci lewej komory
u pacjentéw z PAD moze miec warto$¢ w lepsze;j stratyfikacji
ryzyka przysztych incydentéw CV i wszechstronnego leczenia
wszystkich choréb ukfadu CV u danego pacjenta [399]. Jest to
szczegblnie wazne, kiedy planuje sie interwencje naczyniowa
zwigzana ze Srednim lub duzym ryzykiem [387]. Podstawowa
ocena powinna obejmowac wywiady, badanie przedmiotowe
oraz spoczynkowe EKG. W przypadku jakichkolwiek nie-
prawidtowosci wskazujacych na niewydolno$¢ serca nalezy
wykona¢ przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE)
lub oznaczy¢ peptydy natriuretyczne [400]. Oznaczenia pep-
tydéw natriuretycznych sg szczegdlnie uzyteczne u pacjentéw
ze zlymi warunkami wizualizacji echokardiograficznej, a takze
chorych z dysfunkgja rozkurczowa [401]. U pacjentéw z LEAD
niewydolnos¢ serca moze sie wigzac z gorsza droznoscig na-
czyh po leczeniu wewnatrznaczyniowym [402]. Wykonanie
TTE i oznaczenie peptydéw natriuretycznych mozna réwniez
zaproponowac pacjentom z chromaniem przestankowym,
nawet jeZeli nie planuje sie rewaskularyzacji.

12.2.3. Choroby tetnic obwodowych u pacjentéw
z niewydolnosciq serca

W badaniach obserwacyjnych i metaanalizach zgodnie
dowiedziono, ze obecnos¢ LEAD u pacjentdéw z niewydol-
noscia serca jest niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym
hospitalizacji i zgonéw [376-379, 403]. W badaniu Heart
Failure: A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise
Training (HFACTION) obecnos$¢ LEAD, ktéra stwierdzono
u ok. 7% pacjentéw z niewydolnoscig serca i frakcja wy-
rzutowa lewej komory < 35%, wiazata sie ze zwiekszonym
ryzykiem hospitalizacji z dowolnej przyczyny oraz zgonéw
(HR 1,31; p = 0,011) [376]. W innych badaniach stwier-
dzono zwiekszone ryzyko postepujacej niewydolnosci
serca (HR 1,35; p = 0,03), zgonu z dowolnej przyczyny
(HR 1,36; p < 0,001) [404] oraz zgonu z przyczyn CV (HR
1,31; p = 0,02) [405]. Wsréd pacjentéw hospitalizowanych
z powodu niewydolnosci serca czesto$¢ wystepowania
subklinicznej (ABI < 0,90) i objawowej LEAD wynosita od-
powiednio 19% i 7%, a stan ten wiazat sie ze zwiekszona
$miertelnoscia z przyczyn sercowych i Smiertelnoscig ogblng
[378]. U pacjentéw z niewydolnoscia serca mozna wiec
rozwazy¢ przesiewowe poszukiwanie PAD.

Na koniec nalezy doda¢, ze nagly obrzek ptuc moze by¢
spowodowany ciezkim zwezeniem tetnicy nerkowej (patrz
punkt 9.2). U pacjentéw z tym stanem mozna wiec rozwazy¢
diagnostyke w kierunku RAS.
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12.3. CHOROBY TETNIC OBWODOWYCH
A MIGOTANIE PRZEDSIONKOW
12.3.1. Rozwazania ogélne

Starzenie sie jest silnym czynnikiem ryzyka AF [406] oraz
PAD, a wiec mozna oczekiwa¢ czestego wspotistnienia obu
tych stanéw. W analizie danych z badania Cardiovascular He-
alth Study stwierdzono, ze LEAD wiazata sie ze zwiekszonym
ryzykiem AF (HR 1,52; p < 0,01) [407].

Mimo znacznej zmiennosci BP z powodu zmian objetosci
wyrzutowej z uderzenia na uderzenie serca wydaje sie, ze
pomiar ABI jest wiarygodna metoda wykrywania uprzednio
nierozpoznanej LEAD u chorych z AF [408]. U pacjentow z AF
poddanych leczeniu przeciwzakrzepowemu nieprawidfowa
wartos¢ ABI byta niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym
$miertelnosci ogblnej oraz powaznych powikfai krwotocz-
nych [409].

Wsr6d 41 882 pacjentdéw hospitalizowanych z powodu
LEAD czestos¢ wystepowania AF wynosita 13% [406]. Osoby
z AF sa na ogdt starsze, czesciej majg nadcisnienie tetnicze
oraz jest wsréd nich wiecej kobiet i chorych na cukrzyce,
CKD, CAD i/lub niewydolno$¢ serca niz wiréd pacjentow
z rytmem zatokowym. W ocenie za pomocg klasyfikacji
Rutherforda stwierdzono w sumie wieksze nasilenie LEAD
u pacjentéw z AF. Powiktania wewnatrzszpitalne, w tym
niewydolno$¢ serca, zawat serca, udar mézgu, zakazenia
oraz zgony wystepowaty czesciej w przypadku wspdtistnie-
nia AE. W innych badaniach AF towarzyszace LEAD byto
niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym udaru mézgu,
amputacji i zgonu [410, 411]. W rejestrze REACH stwier-
dzono wystepowanie AF u 10% pacjentéw z LEAD [84].
W poréwnaniu z osobami bez AF $miertelno$¢ z przyczyn
CV i $miertelnos¢ ogdlna w 2-letniej obserwacji byty wiek-
sze w grupie z AF (odpowiednio 5,6% vs. 1,6% oraz 7,7%
vs. 2,5%; p < 0,001 dla obu poréwnan). Wsréd pacjentow
z AF stwierdzono réwniez wieksza czesto$¢ wystepowania
niewydolnosci serca, niestabilnej dfawicy piersiowej i cigz-
kich krwawien.

12.3.2. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentow
z migotaniem przedsionkow

Z wyjatkiem niedawnego stentowania u pacjentéw
z PAD i AF na ogdt nalezy stosowac tylko doustne leczenie
przeciwzakrzepowe (bez leczenia przeciwptytkowego). Patrz
punkt 5.3.

12.4. CHOROBY TETNIC OBWODOWYCH
A WADY ZASTAWKOWE SERCA

Choroby tetnic obwodowych sa czeste u pacjentéw
z wadami zastawkowymi, zwtaszcza wsréd oséb w pode-
sztym wieku z objawowa stenozg aortalng. Obecnos¢ LEAD
jest uwzgledniona w skalach wykorzystywanych do przewi-
dywania rokowania po operacji kardiochirurgicznej [412].
Wsréd pacjentéw z objawowa stenoza aortalng, ktérzy nie
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Zalecenia dotyczace leczenia chordb serca wspétistniejacych z chorobami tetnic obwodowych (PAD)

Zalecenia

Klasa? Poziom®

PAD i niewydolnos¢ serca

U wszystkich pacjentdw, u ktérych rozwaza sie transplantacje serca lub wszczepienie urzadzenia
do wspomagania czynnosci serca, wskazana jest petna ocena uktadu naczyniowego

obejmujaca TTE i/lub oznaczenie peptydéw natriuretycznych

U pacjentéw z objawowymi PAD nalezy rozwazy¢ przesiewowa ocene w kierunku niewydolnosci serca, lla

U pacjentéw z niewydolnoscia serca mozna rozwazy¢ przesiewowsa ocene w kierunku LEAD Ilb

U pacjentéw z nagtym obrzekiem ptuc mozna rozwazy¢ diagnostyke w kierunku choroby tetnic nerkowych Ilb

PAD i migotanie przedsionkéw*

* zaleca sig u pacjentdw z > 2 pkt. w skali CHA,DS,-VASc

* nalezy rozwazy¢ u wszystkich innych pacjentdéw

U pacjentéw z PAD i migotaniem przedsionkéw doustne leczenie przeciwzakrzepowe [83]:

lla

PAD i wady zastawkowe serca

Przesiewowa diagnostyka w kierunku LEAD i UEAD jest wskazana u pacjentéw poddawanych TAVI
lub innym interwencjom strukturalnym wymagajacym dostepu przeztetniczego

CHA,DS,-VASc — zastoinowa niewydolnos¢ serca (Congestive heart failure), nadcisnienie tetnicze (Hypertension), wiek > 75 lat (Age) (2 pkt.), cukrzyca
(Diabetes), udar mézgu (Stroke) (2 pkt.), choroba naczyh (Vascular disease), wiek 65-74 lata (Age), pte¢ zenska (Sex category); LEAD — choroba tetnic
konczyn dolnych; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; TTE — echokardiografia przezklatkowa; UEAD — choroba tetnic kofczyn gérnych

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
“Bardziej szczegdtowe informacje przedstawiono w rozdz. 5

kwalifikuja sie do chirurgicznej wymiany zastawki aortalnej,
czestos¢ wystepowania LEAD wynosi nawet 40% [413-415].
Czesto LEAD wspdtistnieje z innymi przejawami miazdzycy,
w tym CAD i choroba naczyn mézgowych. Wptywa to na
postepowanie u chorych pod wzgledem wyboru momentu
rewaskularyzacji wieficowej, jesli jest ona potrzebna [366],
a takze wyboru miejsca dostepu naczyniowego w celu
przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej (TAVI)
[416]. Systematyczne obrazowanie aorty za pomoca CT,
z uwzglednieniem wszystkich gtéwnych tetnic obwodowych,
stato sie standardem postepowania u pacjentéw kwalifiko-
wanych do TAVL.

12.5. CHOROBY TETNIC OBWODOWYCH

A MIEJSCA DOSTEPU NACZYNIOWEGO

PODCZAS INTERWENC]I

KARDIOLOGICZNYCH

Ocena pacjentéw w kierunku LEAD i choroby tetnic

koniczyn gérnych ma zasadnicze znaczenie dla wyboru miej-
sca dostepu naczyniowego u oséb kwalifikowanych do TAVI,
arozpoznanie tych choréb ma duzy wptyw na kliniczne wyniki
leczenia po TAVI ze wzgledu na zwiekszong czestos¢ wyste-
powania powikfar w okresach okoto- i pozabiegowym [417,
418]. Obecnos¢ LEAD lub choroby tetnic koriczyn gérnych
jest niezaleznym wskazZnikiem predykcyjnym $miertelnosci po
TAVI— zaréwno z dostepu przezskérnego, jak i chirurgiczne-
go, niezaleznie od wystapienia powiktai naczyniowych [417,
419]. Czestos¢ wystepowania powikfan naczyniowych mozna
réwniez zmniejszy¢, stosujac niskoprofilowe urzadzenia do
TAVI oraz wybierajac alternatywne miejsca dostepu naczy-
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niowego, takie jak bezposredni dostep do aorty lub dostep
przez tetnice szyjna badz tetnice podobojczykowa.

Ostre niedokrwienie koriczyny moze by¢ powikfaniem
wprowadzenia balonu do kontrapulsacji wewnatrzaortalnej
w sytuacji wstrzasu kardiogennego lub w celu zapobiegania
zespofowi mafego rzutu. Waznym czynnikiem ryzyka tego
powikfania jest LEAD, a wstepne zastentowanie tetnicy
biodrowej z uzyciem urzadzenia bezkoszulkowego moze
pozwoli¢ na unikniecie takich powikfan [420]. Te powikfa-
nia sa rowniez czeste u pacjentéw leczonych urzadzeniami
do wspomagania czynnosci lewej komory, ktérych koszulki
naczyniowe sg zwykle wieksze, co powoduje zwiekszenie
$miertelnosci 30-dniowej u 0s6b z LEAD [421]. Dodatkowego
ryzyka wynikajacego z LEAD w tej szczegblnej sytuacji nie
ustalono jednoznacznie i jego ocena zastuguje na dodatkowe
badania. Chorzy ci czesto wymagaja rewaskularyzacji koriczy-
ny dolnej oraz chirurgicznego zamkniecia miejsca dostepu
naczyniowego, kiedy zakoriczy sie stosowanie urzadzenia do
wspomagania czynnosci lewej komory.

13. Luki w dowodach

Szybkie zmiany metod leczenia stwarzajq sytuacje, w ktorej
praktyka kliniczna podaza za osiggnieciami technicznymi bez
dowodéw z RCT. Ponadto RCT czesto dostarczaja sprzecznych
wynikéw ze wzgledu na postep techniczny. Co wiecej, PAD
moga wystepowac w wielu miejscach, co stwarza duza liczbe
sytuagji klinicznych wymagajacych zbadania. Wszystkie te czyn-
niki przyczyniaja sie do szerokiego zakresu luk w dostepnych
dowodach, z ktérych najwazniejsze wymieniono w tabeli 10.
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Tabela 10. Gtéwne luki w dowodach dotyczacych postepowania u pacjentéw z chorobami tetnic obwodowych (PAD)

Epidemiologia

Dostepnych jest niewiele danych na temat epidemiologii PAD w Europie

Wazne wyzwania wigzg sie z PAD u kobiet. Ta grupa bytfa klasycznie niedostatecznie reprezentowana w badaniach naukowych. Nalezy wiec
zwroci¢ uwage na kilka kwestii zwigzanych z picig, ktére dotyczg rozpoznawania i leczenia PAD

Choroba tetnic szyjnych

Korzysci z nowych lekéw przeciwptytkowych w leczeniu bezobjawowej choroby tetnic szyjnych powinny zosta¢ ocenione w RCT

Potrzebna jest wieloczynnikowa, wystandaryzowana skala do stratyfikacji ryzyka udaru mézgu u pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetnicy
szyjnej, aby mozna byto okresli¢ podgrupe, ktéra moze odnies¢ korzys¢ z rewaskularyzacji w potaczeniu z optymalnym leczeniem zachowawczym

Nie zbadano skutecznosci urzadzen chronigcych przed zatorowoscig podczas CAS w RCT o odpowiedniej mocy statystycznej, a dostepne
dowody sg sprzeczne

Optymalna dtugos¢ okresu podwdjnego leczenia przeciwptytkowego po CAS nie zostata dobrze ustalona

Optymalny moment rewaskularyzacji tetnic szyjnych w ostrej fazie udaru po wewnatrzmézgowej trombolizie/trombektomii nie zostat
dotychczas zdefiniowany i powinien by¢ przedmiotem badan

Choroba tetnic kregowych
Nie ma prawie zadnych danych na temat poréwnania rewaskularyzacji chirurgicznej i wewngtrznaczyniowej u objawowych pacjentow
Choroba tetnic konczyn gérnych

Niewiele wiadomo na temat historii naturalnej choroby tetnic konczyn gornych

Nie ma prawie zadnych danych na temat dfugoterminowych korzysci klinicznych z rewaskularyzacji (oraz jej optymalnej metody) w przypadku
objawowego zwezenia/niedroznosci tetnicy podobojczykowej

Optymalna dtugo$¢ okresu DAPT po stentowaniu tetnicy podobojczykowej jest nieznana

Choroba tetnic trzewnych

Potencjalne korzysci z profilaktycznej rewaskularyzacji z powodu bezobjawowej wielonaczyniowej choroby tetnic trzewnych wymagaja zbadania

Nie ma danych na temat potencjalnych korzysci ze stosowania stentéw powlekanych w poréwnaniu z niepowlekanymi stentami metalowymi
w przypadku objawowej choroby tetnic trzewnych

Optymalna dtugos¢ okresu podwdjnego leczenia przeciwptytkowego po stentowaniu tetnic trzewnych jest nieznana

Choroba tetnic nerkowych

Rola stentowania tetnic nerkowych u pacjentéw z nagtym obrzekiem ptuc w wywiadach wymaga wykazania w RCT

Dotychczas nie zdefiniowano wtasciwego leczenia restenozy w stencie w tetnicy nerkowej

Konieczna bytaby stratyfikacja ryzyka w celu wyjasnienia, czy jaka$ podgrupa pacjentéw ze zwezeniem tetnicy nerkowej mogtaby odnosi¢
korzysci z rewaskularyzacji nerkowej. W przypadku stentowania tetnic nerkowych optymalna dtugo$¢ okresu DAPT jest nieznana

Rola stentdéw uwalniajgcych lek i balondw uwalniajacych lek podczas interwencji dotyczacych tetnicy udowej powierzchownej oraz interwencji
ponizej tetnicy podkolanowej wymaga ustalenia

Konieczne sa badania dotyczace optymalnego leczenia zwezenia tetnicy podkolanowej

Badania kliniczne dotyczace stosowania stentow samorozprezalnych, balondw powlekanych lekiem i stentéw uwalniajacych lek w interwen-
cjach ponizej kolana u pacjentéw z CLTI powinny obejmowac ocene nie tylko standardowych wynikéw leczenia dotyczacych droznosci naczyn,
ale réwniez przezycia bez amputacji, gojenia sie ran oraz jakosci zycia

Optymalna dtugo$¢ okresu DAPT po stentowaniu, a takze potencjalne korzysci z dtugoterminowego stosowania DAPT u pacjentéw z CLTI
wymagaja dalszych badan

Zasadno$¢ koncepcji angiosomu przy podejmowaniu decyzji o sposobie rewaskularyzacji u pacjentéw z CLTI wcigz wymaga wykazania

Istnieje potrzeba stworzenia europejskich rejestréw pacjentéw z chorobg tetnic kornczyn dolnych w celu umozliwienia oceny wynikéw leczenia
i praktyki postepowania w warunkach rzeczywistej praktyki klinicznej

Istnieje potrzeba walidacji udoskonalonych systemdw klasyfikacji CLTI, ktore obejmuja komponenty rany, niedokrwienia i zakazenia stopy,
takich jak klasyfikacja Wil

Kwestia, czy przesiewowe wykrywanie miazdzycy w innych tozyskach naczyniowych (np. choroby wiercowej) u pacjentéw z PAD moze
poprawic¢ rokowanie w tej grupie, wymaga dalszych badan

Choroby serca u pacjentéw z PAD

Wplyw przesiewowego wykrywania i leczenia HF, a takze wptyw samej HF na rokowanie u pacjentéw z PAD wymaga dalszych badan

Ustalenie optymalnej strategii leczenia przeciwptytkowego i przeciwzakrzepowego u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw i PAD wymaga
przeprowadzenia odpowiednich RCT

CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CLTI — przewlekte niedokrwienie grozace utratg konczyny; DAPT — podwdjne leczenie przeciwptytkowe;
HF — niewydolnos¢ serca; RCT — randomizowane préby kliniczne
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14. Podsumowanie najwazniejszych zalecen

Zalecenia Klasa? Poziom®

Ogodlne zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z PAD

W instytucjach opieki zdrowotnej zaleca sie tworzenie wielodyscyplinarnych Zespotéw Naczyniowych
(Vascular Team) w celu podejmowania decyzji dotyczacych leczenia pacjentéw z PAD

Zaleca sie podejmowanie i wspieranie inicjatyw stuzacych zwiekszeniu swiadomosci PAD, a zwfaszcza
choroby naczyniowo-mdzgowej i LEAD, wiérdd lekarzy i w catym spoteczenstwie

Zalecenia dla pacjentow z PAD — optymalne leczenie zachowawcze

U wszystkich pacjentéw z PAD zaleca sie zaprzestanie palenia tytoniu

U wszystkich pacjentéw z PAD zaleca sie zdrowy sposéb odzywiania sie i aktywnosc¢ fizyczng

U wszystkich pacjentdéw z PAD zaleca sie statyny

U pacjentdw z PAD zaleca sie zmniejszenie stezenia LDL-C do < 1,8 mmol/I (70 mg/dl) lub o > 50%, jezeli
poczatkowe stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)

U pacjentdw z PAD i cukrzyca zaleca sie $cistg kontrole glikemii

U pacjentdw z objawowymi PAD zaleca sie leczenie przeciwptytkowe

U pacjentéw z PAD i nadcisnieniem tetniczym zaleca sie docelowe cisnienie tetnicze < 140/90 mm Hg

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwptytkowego i przeciwzakrzepowego u pacjentéw z PAD

U pacjentdw z objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej zaleca sie diugoterminowe SAPT

Podwdjne leczenie przeciwptytkowe ASA i klopidogrelem zaleca sie przez co najmniej miesigc po CAS

U objawowych pacjentéw zaleca sie dtugoterminowe SAPT

Dtugoterminowe SAPT zaleca sie u wszystkich pacjentéw poddanych rewaskularyzacji

SAPT zaleca sie po operacji pomostowania ponizej pachwiny

Ze wzgledu na brak udowodnionych korzysci leczenie przeciwptytkowe nie jest rutynowo wskazane
u pacjentéw z izolowana® bezobjawowga LEAD

U pacjentdéw z PAD i migotaniem przedsionkdw doustne leczenie przeciwzakrzepowe jest zalecane,
jezeli pacjent ma > 2 pkt. w skali CHA2DS2-VASc

Zalecenia dotyczace obrazowania tetnic szyjnych w odcinku zewnatrzczaszkowym

W celu oceny rozlegtosci i nasilenia zwezen tetnic szyjnych w odcinku pozaczaszkowym zaleca sie DUS
(jako metode obrazowania pierwszego rzutu), CTA i/lub MRA

Kiedy rozwaza sie CAS, zaleca sie, aby po DUS wykona¢ MRA lub CTA w celu oceny tuku aorty,
a takze krazenia zewnatrz- i wewnatrzczaszkowego

Kiedy rozwaza sie CEA, zaleca sie, aby ocene stopnia zwezenia w DUS zweryfikowac za pomocg MRA
lub CTA (badZ podczas ponownej DUS wykonanej w referencyjnej pracowni badan uktadu naczyniowego)

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw z objawowa chorobg tetnic szyjnyche

Zaleca sie CEA u wykazujgcych objawy pacjentdw ze zwezeniem tetnicy szyjnej o 70-99%, pod warunkiem
ze udokumentowana czesto$¢ wystepowania udaru/zgonu w okresie okotooperacyjnym wynosi < 6%

Jezeli podejmie sie decyzje o rewaskularyzacji objawowego zwezenia tetnicy szyjnej o0 50-99%, to zaleca sie
jej przeprowadzenie jak najszybciej, najlepiej w ciggu 14 dni od poczatku objawdw

Nie zaleca sie rewaskularyzacji u pacjentdéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej o < 50%

Zalecenia dotyczace leczenia zwezen tetnic kregowych

Rewaskularyzacja bezobjawowego zwezenia tetnicy kregowej nie jest wskazana niezaleznie od stopnia
ciezkosci zwezenia

Zalecenia dotyczace leczenia ostrego niedokrwienia jelit

U pacjentéw z podejrzeniem ostrego niedokrwienia jelit zaleca sie pilng CTA

Zalecenia dotyczace leczenia przewlektej choroby tetnic trzewnych

U pacjentdw z podejrzeniem CMI zaleca sie DUS jako metode pierwszego rzutu

U pacjentdw z objawowa chorobg wielonaczyniowa bedaca przyczyng CMI zaleca sie rewaskularyzacje
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Zalecenia Klasa? Poziom®

U pacjentdw z objawowa chorobg wielonaczyniowa bedaca przyczyng CMI nie zaleca sie opdzniania
rewaskularyzacji w celu poprawy stanu odzywienia przed zabiegiem

Zalecenia dotyczace strategii diagnostycznych w RAD

Zalecanymi metodami obrazowania w celu rozpoznania RAD sa DUS (jako metoda pierwszego rzutu),
CTAi MRA?

Scyntygrafia nerek, oznaczenia reniny w osoczu przed podaniem i po podaniu ACEl oraz oznaczenia
reniny w zytach nerkowych nie s3 zalecane do przesiewowego wykrywania miazdzycowej choroby tetnic
nerkowych

Zalecenia dotyczace strategii leczenia u pacjentéw z RAD

Zaleca sie ACEI/ARB w leczeniu nadci$nienia tetniczego zwigzanego z jednostronnym zwezeniem tetnicy
nerkowej

Zaleca sie antagonistow wapnia, beta-adrenolityki i diuretyki w leczeniu nadcisnienia zwigzanego z RAD

Nie zaleca sie rutynowej rewaskularyzacji miazdzycowego zwezenia tetnicy nerkowej

Zalecenia dotyczace pomiaru wskaznika kostkowo-ramiennego

Pomiar ABI jest wskazany jako metoda nieinwazyjna pierwszego rzutu w celu przesiewowego wykrywania
i rozpoznawania LEAD

W przypadku niepoddajacych sie uciskowi tetnic w okolicy kostki lub ABI > 1,4 wskazane sg alternatywne
metody, takie jak wskaznik paluch-ramie, analiza krzywej doplerowskiej lub rejestracja objetosci fali tetna

Zalecenia dotyczgce obrazowania u pacjentéw z LEAD

DUS jest wskazana jako metoda obrazowania pierwszego rzutu w celu potwierdzenia zmian zwigzanych
z LEAD

DUS i/lub CTA, i/lub MRA s wskazane w celu oceny charakterystyki anatomicznej LEAD oraz uzyskania infor-
macji umozliwiajacych wybér optymalnej strategii rewaskularyzadji

Przed podjeciem decyzji o leczeniu dane z badarn anatomicznych powinny by¢ zawsze analizowane w pota-
czeniu z objawami klinicznymi i parametrami hemodynamicznymi

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z chromaniem przestankowym

Niezaleznie od ogdlnej prewencji stosowanie statyn jest wskazane w celu zwiekszenia dystansu chodu

U pacjentéw z chromaniem przestankowym zaleca sie nadzorowany trening wysitkowy

U pacjentdéw z chromaniem przestankowym zaleca sie nienadzorowany trening wysitkowy, jezeli nadzorowany

trening wysitkowy nie jest mozliwy lub dostepny

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentéw ze zmianami zwezajacymi/zamykajacymi w odcinku aortalno-biodrowym®

W przypadku krétkich zmian zwezajacych/zamykajacych (tj. < 5 cm) zaleca sie strategie poczatkowego
leczenia wewnatrznaczyniowego

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji u pacjentow ze zmianami zwezajacymi/zamykajacymi w odcinku udowo-podkolanowym?

W przypadku krotkich zmian (tj. < 25 cm) zaleca sie strategie poczatkowego leczenia wewnatrznaczyniowego

U pacjentdw, u ktdrych leczenie chirurgiczne nie wigze sie z duzym ryzykiem, operacja pomostowania jest
wskazana w przypadku dfugich (tj. > 25 cm) zmian w tetnicy udowej powierzchownej, jezeli dostepna jest
zyta do przeszczepienia autologicznego, a oczekiwana dtugos¢ dalszego zycia wynosi > 2 lata

Autologiczna zyta odpiszczelowa jest pomostem z wyboru w przypadku pomostowania udowo-
-podkolanowego

Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji zmian zwezajacych/zamykajacych ponizej tetnicy podkolanowej

W przypadku CLTI rewaskularyzacja ponizej tetnicy podkolanowej jest wskazana w celu ratowania konczyny

W celu rewaskularyzacji tetnic ponizej tetnicy podkolanowej wskazane jest pomostowanie z wykorzystaniem
zyly odpiszczelowej

Zalecenia dotyczace leczenia przewlektego niedokrwienia grozacego utratg konczyny

Wczesne rozpoznanie utraty tkanek i/lub zakazenia oraz kierowanie pacjentéw do zespotu naczyniowego
jest konieczne w celu poprawy mozliwosci uratowania konczyny
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Zalecenia Klasa? Poziom®

U pacjentdw z CLTI wskazana jest ocena ryzyka amputacji

U pacjentéw z CLTI i cukrzycg zaleca sie optymalng kontrole glikemii

W celu ratowania konczyny rewaskularyzacja jest wskazana zawsze wtedy, gdy jest to mozliwe

U pacjentédw z CLTI terapia z wykorzystaniem komdrek macierzystych/terapia genowa nie jest wskazana

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z ostrym niedokrwieniem konczyny

W przypadku deficytu neurologicznego wskazana jest pilna rewaskularyzacja'

Jezeli nie ma deficytu neurologicznego, rewaskularyzacja jest wskazana w ciggu godzin po poczatkowym
obrazowaniu, a decyzje terapeutyczne nalezy podejmowac indywidualnie

Wskazane jest jak najszybsze podanie heparyny i lekéw przeciwbdlowych

Zalecenia dotyczace przesiewowego wykrywania choroby tetnic szyjnych u pacjentéw poddawanych CABG

Wsréd pacjentdw poddawanych CABG zaleca sie DUS u pacjentéw po niedawno przebytym (< 6 miesiecy)
TIA/udarze moézgu

Przesiewowe wykrywanie zwezen tetnic szyjnych nie jest wskazane u pacjentéw bez niedawno przebytego
TIA/udaru mdzgu wymagajacych pilnego CABG

Zalecenia dotyczace leczenia zwezenia tetnicy szyjnej u pacjentéw poddawanych CABG

Zaleca sie, aby wskazania do rewaskularyzacji tetnic szyjnych (a takze jej metode i moment wykonania)
ustala¢ indywidualnie po przedyskutowaniu tego problemu w obrebie wielodyscyplinarnego zespotu
z udziatem neurologa

U pacjentéw po niedawno przebytym (< 6 miesiecy) TIA/udarze mdzgu, u ktdrych planuje sie CABG,
rewaskularyzacja tetnic szyjnych nie jest zalecana u pacjentéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej o < 50%

U pacjentéw bez objawéw neurologicznych, u ktérych planuje sie CABG, rutynowa profilaktyczna
rewaskularyzacja tetnic szyjnych u pacjentéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej o 70-99% nie jest zalecana

Zalecenia dotyczace przesiewowego wykrywania i leczenia wspétistniejacych LEAD i CAD

U pacjentéw z LEAD zaleca sie dostep przez tetnice promieniowg jako metode pierwszego wyboru w celu
wykonania koronarografii/interwencji wiencowej

Zalecenia dotyczace leczenia choréb serca towarzyszacych PAD

U wszystkich pacjentdw, u ktérych rozwaza sie transplantacje serca lub wszczepienie urzadzenia do
wspomagania czynnosci serca, wskazana jest petna ocena ukfadu naczyniowego

U pacjentdéw z PAD i migotaniem przedsionkdw doustne leczenie przeciwzakrzepowe zaleca sie u pacjentdw
z > 2 pkt. w skali CHA,DS -VASc

Przesiewowa diagnostyka w kierunku LEAD i UEAD jest wskazana u pacjentow poddawanych TAVI lub innym
interwencjom strukturalnym wymagajacym dostepu przeztetniczego

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; ASA — kwas acetylo-
salicylowy; CABG — pomostowanie tetnic wieicowych; CAD — choroba wieficowa; CAS — stentowanie tetnicy szyjnej; CEA — endarterektomia szyjna;
CHA,DS,-VASc — zastoinowa niewydolnos¢ serca (Congestive heart failure), nadcisnienie tetnicze (Hypertension), wiek > 75 lat (Age) (2 punkty), cukrzyca
(Diabetes), udar mézgu (Stroke) (2 punkty), choroba naczyn (Vascular disease), wiek 65-74 lata (Age), pte¢ zenska (Sex category); CMI — przewlekie
niedokrwienie jelit; CTA — angiotomografia komputerowa; CLTI — przewlekte niedokrwienie grozace utratg kornczyny; DUS — ultrasonografia podwdjna;
eGFR — oszacowany wspdiczynnik przesgczania kigbuszkowego; LDL-C — cholesterol we frakgji lipoprotein o matej gestosci; LEAD — choroba tetnic
koniczyn dolnych; MRA — angiografia rezonansu magnetycznego; PAD — choroby tetnic obwodowych; RAD — choroba tetnic nerkowych; SAPT — pojedyn-
cze leczenie przeciwptytkowe; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; TIA — incydent przemijajagcego niedokrwienia osrodkowego uktadu
nerwowego; UEAD — choroba tetnic korczyn gérnych

Wynik w skali CHA,DS,-VASc oblicza sie w nastepujacy sposéb — zastoinowa niewydolno$¢ serca — 1 punkt, nadcisnienie tetnicze — 1 pkt,

wiek > 75 lat — 2 pkt., cukrzyca — 1 pkt, udar mézgu — 2 pkt., choroba naczyn — 1 pkt, wiek 65-74 lata — 1 pkt, pte¢ zeriska — 1 pkt

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Nie dla wszystkich tozysk naczyniowych dostepne sg dowody. Jezeli takie dowody sg dostepne, zalecenia odnoszace sie do okredlonego tozyska
naczyniowego przedstawiono w odpowiednich rozdziatach

“9Bez zadnej innej choroby uktadu sercowo-naczyniowego wymagajacej leczenia przeciwptytkowego (np. choroba wieficowa lub inna choroba obejmujaca
wiele fozysk tetniczych)

cUdar mézgu lub TIA w ciggu ostatnich 6 miesiecy

fJezeli eGFR = 60 ml/min

9Jezeli eGFR = 30 ml/min

"Te zalecenia dotyczg pacjentdéw z chromaniem przestankowym i ciezkim przewlektym niedokrwieniem konczyny

W takich przypadkach obrazowanie nie powinno opdzniac interwencji
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15. Dodatek

Komisja ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG):
Stephan Windecker (przewodniczacy) (Szwajcaria), Victor
Aboyans (Francja), Stefan Agewall (Norwegia), Emanuele
Barbato (Wtochy), Héctor Bueno (Hiszpania), Antonio Coca
(Hiszpania), Jean-Philippe Collet (Francja), loan Mircea Co-
man (Rumunia), Veronica Dean (Francja), Victoria Delgado
(Holandia), Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Ga-
emperli (Szwajcaria), Gerhard Hindricks (Niemcy), Bernard
lung (Francja), Peter Juni (Kanada), Hugo A. Katus (Niemcy),
Juhani Knuuti (Finlandia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Christo-
phe Leclercq (Francja), Theresa McDonagh (Wielka Brytania),
Massimo Francesco Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Pol-
ska), Dimitrios J. Richter (CGrecja), Marco Roffi (Szwajcaria),
Evgeny Shlyakhto (Rosja), lain A. Simpson (Wielka Brytania),
Jose Luis Zamorano (Hiszpania).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do
ESC, kt6re aktywnie uczestniczyty w recenzowaniu ,Wytycz-
nych ESC dotyczacych rozpoznawania i leczenia choréb tetnic
obwodowych w 2017 roku, przygotowanych we wspétpracy
z ESVS™:

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Parounak
H. Zelveian; Austria: Austrian Society of Cardiology, Markus
Haumer; Belgia: Belgian Society of Cardiology, Tine De Bac-
ker; Biatorus: Belorussian Scientific Society of Cardiologists,
Dymitry Isachkin; Bo$nia i Hercegowina: Association of
Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Mirza Dilic; Bulga-
ria: Bulgarian Society of Cardiology, Ivo Petrov; Chorwacja:
Croatian Cardiac Society, Majda Vrkic Kirhmajer; Czechy:
Czech Society of Cardiology, Debora Karetova; Dania: Danish
Society of Cardiology, Eva Prescott; Egipt: Egyptian Society
of Cardiology, Hamdy Soliman; Estonia: Estonian Society of
Cardiology, Ants Paapstel; Finlandia: Finnish Cardiac Society,
Kimmo Makinen; Francja: French Society of Cardiology, Em-
manuel Messas; Gruzja: Georgian Society of Cardiology, Zurab
Pagava; Grecja: Hellenic Society of Cardiology, Katerina K.
Naka; Hiszpania: Spanish Society of Cardiology, Lorenzo Silva
Melchor; Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Thorbjorn
Gudjonsson; Izrael: Israel Heart Society, Michael Jonas; Kirgi-
stan: Kyrgyz Society of Cardiology, Olga Lunegova; Kosowo:
Kosovo Society of Cardiology, Pranvera Ibrahimi; totwa:
Latvian Society of Cardiology, Vilnis Dzerve; Litwa: Lithuanian
Society of Cardiology, Nerijus Misonis; Luksemburg: Luxem-
bourg Society of Cardiology, Jean Beissel; Macedonia (byta
Jugostowiariska Republika Macedonii): Macedonian FYR
Society of Cardiology, Slavco Tosev; Malta: Maltese Cardiac
Society, Elton Pllaha; Maroko: Moroccan Society of Cardio-
logy, Mustapha Taberkant; Niemcy: German Cardiac Society,
Oliver ). Miiller; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology,
Torbjern Bakken; Portugalia: Portuguese Society of Cardio-
logy, Rui Teles; Rumunia: Romanian Society of Cardiology,
Daniel Lighezan; Rosja: Russian Society of Cardiology, Alexandra
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Konradi; San Marino: San Marino Society of Cardiology,
Marco Zavatta; Stowacja: Slovak Society of Cardiology, Juraj
Madaric; Stowenia: Slovenian Society of Cardiology, Zlatko
Fras; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, Beatrice Amann-
-Vesti; Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Ulf Naslund;
Wegry: Hungarian Society of Cardiology, Zoltén Jarai; Wielka
Brytania: British Cardiovascular Society, Agu Obiekezie;
Wiochy: Italian Federation of Cardiology, Salvatore Novo.

16. Dodatek internetowy
i opracowanie towarzyszace

wytycznym

Wszystkie dodatkowe ryciny i tabele sa dostepne na
stronie internetowe]j czasopisma European Heart Journal,
a takze na stronie internetowej ESC pod adresem: https://
www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guideli-
nes/Peripheral-Artery-Diseases-Diagnosis-and-Treatment-of.

Pod tym samym adresem internetowym dostepne jest
tez opracowanie towarzyszace niniejszym wytycznym w py-
taniach i odpowiedziach (questions and answers).

3. Dodatek internetowy
do rozdziatu 3: Epidemiologia
i czynniki ryzyka

3.1. EPIDEMIOLOGIA
3.1.1. Choroba tetnic szyjnych

W metaanalizie [1] faczna czestos¢ wystepowania umiar-
kowanego lub ciezkiego (> 50%) zwezenia tetnicy szyjnej
wyniosta 4,2%. U mezczyzn w wieku < 70 lat odsetek ten
wynidst 4,8%, a u kobiet 2,2%, natomiast wsréd pacjentow
w wieku > 70 lat — az 12,5% u mezczyzn i 6,9% u kobiet.
W innym badaniu obejmujacym > 3,6 mln uczestnikow ze
Stanéw Zjednoczonych (36% mezczyzn, Sredni wiek 64 lata)
umiarkowane lub ciezkie zwezenie tetnicy szyjnej wykryto
u 3,9% 0sob [2]. Choroba tetnic koriczyn dolnych wiazata sie
z wiekszym prawdopodobieristwem zwezenia tetnicy szyjnej,
ktére stwierdzono u 19% oséb z LEAD w poréwnaniu z 3%
0s6b bez LEAD.

3.1.2. Choroba tetnic koriczyn gornych

Miazdzyca rzadko wystepuje w tetnicach koriczyn
goérnych, z wyjatkiem tetnic podobojczykowych. Podstawa
danych na temat epidemiologii zwezenia tetnicy podobojczy-
kowej jest gtéwnie réznica SBP miedzy koriczynami gérnymi
wynoszaca > 10 lub 15 mm Hg, ale ta definicja jest mato
czuta (50%), cho¢ charakteryzuje sie duza swoistoscia (90%)
w poréwnaniu z angiografig [3]. Na podstawie tych definicji
ocenia sie, ze czestos¢ wystepowania zwezenia tetnicy pod-
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obojczykowej w populacji ogélnej wynosi ok. 2%, natomiast
zwieksza sie do 9% w przypadku wspdtistnienia LEAD [4].

3.1.3. Choroba tetnic trzewnych

Przewlekfa objawowa choroba tetnic trzewnych jest
rzadka w praktyce klinicznej, chociaz czesto pozostaje nieroz-
poznana. Odpowiada ona za tylko 5% wszystkich incydentéw
niedokrwienia jelit. Czesto$¢ wystepowania bezobjawowej
choroby tetnic trzewnych pozostaje stabo zbadana. Wsr6d
553 0s6b w wieku > 65 lat uczestniczacych w badaniu Car-
diovascular Health Study ciezkie zwezenie pnia trzewnego
wykryte za pomoca DUS wystepowato u 15% badanych,
natomiast tylko u 0,9% os6b wystepowato ciezkie zwezenie
tetnicy krezkowej gérnej, a u 1,3% os6b — zwezenie obu tych
tetnic [5]. Nie wszystkie te zmiany sg zwigzane z miazdzyca.
Choroba tetnic trzewnych moze by¢ stosunkowo czesta u pa-
cjentéw ze zmianami miazdzycowymi w innych miejscach.
U pacjentéw poddawanych rutynowemu cewnikowaniu serca
czesto$¢ wystepowania choroby tetnic trzewnych wyniosta
14%, w tym u 11% stwierdzono zwezenie pnia trzewnego,
a u 3% zwezenie tetnicy krezkowej gérnej [6], natomiast
wsréd pacjentéw z LEAD zwezenie jednej z tetnic trzewnych
0 > 50% stwierdzono u 27% oséb [7].

3.1.4. Choroba tetnic nerkowych

W badaniu Cardiovascular Health Study zwezenie tetnicy
nerkowej 0 > 60% wykryto za pomocg DUS u 9,1% mezczyzn
i 5,5% kobiet [8]. Wir6d 450 pacjentéw poddanych cewniko-
waniu serca z powodu podejrzenia CAD czesto$¢ wystepowa-
nia choroby tetnic nerkowych wyniosta 7,7% — byta czestsza
u os6b, u ktérych potwierdzono CAD, niz tych, u ktérych CAD
nie stwierdzono (9,9% vs. 4,1%). Czesto$¢ wystepowania cho-
roby tetnic nerkowych zwiekszala sie tez ze wzrostem liczby
tetnic wieficowych z istotnymi zwezeniami [6].

3.1.5. Choroba tetnic konczyn dolnych

Na $wiecie sg ok. 202 miIn oséb z LEAD, z ktérych
prawie 40 min zyje w Europie [9]. Zwykle LEAD pojawia
sie w wieku > 50 lat, z wyktadniczym wzrostem czestosci
wystepowania po osiagnieciu wieku 65 lat az do ok. 20%
w wieku 80 lat. W krajach o duzych dochodach LEAD,
zwlaszcza objawowa, wystepuje w sumie czesciej u mez-
czyzn, cho¢ réznica ta zmniejsza sie u 0séb w podesztym
wieku. W krajach o matych i $rednich dochodach faczna
czesto$¢ wystepowania jest wieksza wsrdd kobiet niz wérod
mezczyzn [9]. W nieselekcjonowanej kohorcie 6880 osob
w wieku > 65 lat obserwowanych w ramach podstawowej
opieki zdrowotnej w Niemczech czesto$¢ wystepowania
LEAD, zdefiniowanej jako ABI < 0,90, wyniosta 18%, a tylko
u 1/10 z tych oséb stwierdzono typowe chromanie przestan-
kowe [10]. W wiekszosci badan objawowa LEAD wystepuje
jednak u 1/5-1/3 wszystkich pacjentéw z LEAD. Wsréd duni-
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skich mezczyzn w wieku 65-74 lata czestos¢ wystepowania
LEAD wynosita 10%, a chromanie przestankowe wystepowato
u 1/3 pacjentéw [11]. Podobnie w szwedzkiej populacji
w wieku 60-90 lat czesto$¢ wystepowania LEAD wynosita
18%, a chromania przestankowego — 7% [12]. Czestos¢
wystepowania przewlektego niedokrwienia grozacego utratg
koniczyn (CLTI) jest mafa i wynosi 0,4%, a roczng zapadalno$¢
szacuje sie na 500-1000 nowych przypadkéw/min; wiecej
wsréd chorych na cukrzyce. Roczna czestos¢ wykonywania
duzych amputacji wynosi 120-500/mln, z podobng czesto-
Scig zabiegdw powyzej i ponizej kolana [13]. taczna liczba
0s6b z LEAD znacznie sie zwieksza, a w ostatniej dekadzie
odnotowano jej wzrost o 23%, wynikajacy ze wzrostu tacz-
nej liczebnosci populacji, globalnego starzenia sie populacji,
a takze wzrostu zapadalnosci na cukrzyce na catym $wiecie
oraz wzrostu czestosci palenia tytoniu w krajach o matych
i Srednich dochodach [9]. Dostepnych jest niewiele danych na
temat zapadalnosci na LEAD w Europie; roczna zapadalno$¢
na chromanie przestankowe u mezczyzn w wieku 60 lat wy-
nosita od 0,2% na Islandii do 1% w lzraelu [14]. W Holandii
w ciggu 7,2 roku obserwacji taczna zapadalno$¢ na bezob-
jawowa LEAD wyniosta 9,9/1000 osobolat w grupie ryzyka,
w tym 7,8/1000 osobolat wéréd mezczyzn i 12,4/1000 oso-
bolat wéréd kobiet. Zapadalnos$¢ na objawowa LEAD wynio-
sfa 1,0/1000 osobolat w catej populacji; 0,4/1000 osobolat
wéréd mezczyzn i 1,8/1000 osobolat wsréd kobiet [15].
Ogolnoswiatowe obciazenia spowodowane LEAD sa znaczne.
W 2010 roku liczbe lat zycia straconych z powodu LEAD
oszacowano na 31,7, 15,1 oraz 3,7/100 tys. mieszkafcow
odpowiednio Europy Zachodniej, Srodkowej i Wschodniej
[16]. Smiertelnos¢ zwigzana z LEAD zwiekszyta sie w Europie
w latach 1990-2010, osiagajac 3,5/100 tys. os6b w Europie
Zachodniej w 2010 roku. Wartosci te dotycza $miertelnosci
bezposrednio zwiazanej z LEAD, natomiast wiekszos¢ tych
pacjentéw umiera z powodu powiktan zwigzanych z CAD
i udarem moézgu.

3.2. CZYNNIKI RYZYKA
3.2.1. Palenie tytoniu

Palenie tytoniu wykazuje zwiazek z PAD, a ryzyko zwiek-
sza sie wraz z intensywnoscia palenia. Dane na temat zwiazku
miedzy paleniem a choroba tetnic szyjnych sa ograniczone,
a zwiazek ten pozostaje staby, ale wciaz istotny statystycznie.
Palenie tytoniu bylo niezaleznie zwiazane z choroba tetnic
szyjnych w populacyjnej kohorcie mezczyzn w wieku > 65 lat
(OR 1,70) [17]. W tym badaniu istotne (> 50%) zwezenie
tetnicy szyjnej stwierdzono u 5% os6b, ktére pality w okresie
badania. W facznej analizie 4 badan populacyjnych palenie
tytoniu w okresie badania byto niezaleznym wskaznikiem
predykcyjnym zwezenia tetnicy szyjnej o > 50% (OR 2,3)
oraz o > 70% (OR 3) [18]. Ekspozycja w dziecifstwie na
palenie przez rodzicow wiazata sie ze zwiekszonym ryzykiem
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choroby tetnic szyjnych w wieku dorostym [19]. Palenie wiaze
sie réwniez z progresja blaszek w tetnicach szyjnych [20],
a CEA jest u palaczy wymagana $rednio 7 lat wczesniej [21].
Zaréwno palenie w przesztosci, jak i w okresie oceny wigzato
sie z wystepowaniem zwezenia tetnicy podobojczykowej [4].
Palenie wiaze sie rbwniez ze zwiekszonym ryzykiem choroby
tetnic nerkowych, zaréwno miazdzycowej, jak i w przebiegu
dysplazji wi6knisto-miesniowej [22, 23]. Palenie tytoniu jest
szczeg6lnie silnym czynnikiem ryzyka LEAD [14], a popula-
cyjny udziat tego czynnika ryzyka w tacznym ryzyku oszaco-
wano na 44% [24]. Zwiazek miedzy LEAD a paleniem tytoniu
utrzymuje sie réwniez po zaprzestaniu palenia, cho¢ ulega
znacznemu zmniejszeniu po uptywie > 10 lat od zaprzestania
palenia [24].

3.2.2. Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze wiagze sie ze zwiekszonym ryzykiem
choroby tetnic szyjnych u mezczyzn i kobiet [25-27]. W od-
niesieniu do choroby tetnic koriczyn gérnych istotny zwiazek
stwierdzono zaréwno w odniesieniu do coraz starszego wieku,
jak i SBP [4]. Choroba tetnic nerkowych réwniez wykazuje
zwiazek z wczedniejszymi wysokimi wartoéciami BP [28].
Nadcisnienie tetnicze wigze sie ze zwiekszong czestoscig
wystepowania LEAD, a OR dla tej zaleznosci w duzych bada-
niach epidemiologicznych wynosit 1,32-2,20 [14, 29]. Mimo
ze w niektérych badaniach HR zwigzane z nadcisnieniem byto
niezbyt wielkie, duza czesto$¢ wystepowania tego czynnika
ryzyka, zwtaszcza wsrdd starszych pacjentéw, powoduje, ze
w istotnym stopniu przyczynia sie on do tacznego obcigze-
nia LEAD w populacji. Obecnos$¢ nadcisnienia tetniczego
u mezczyzn w wieku 40-79 lat wiazata sie z 2,42-krotnym
wzrostem zapadalnosci na LEAD [24]. W analizie obejmujacej
4,2 mln os6b oraz 44 329 nowych przypadkéw LEAD wzrost
SBP 0 20 mm Hg wiazat sie ze wzrostem ryzyka LEAD o 63%
[30]. W prospektywnym badaniu populacyjnym obejmuja-
cym 92 728 os6b nadcisnienie tetnicze byto najsilniejszym
wskaznikiem predykcyjnym wystapienia wszystkich ostrych
postaci PAD, w tym ostrego niedokrwienia jelit, ostrego nie-
dokrwienia koriczyny oraz CLTI, a takze wynikéw leczenia
tych stanéw [31].

3.2.3. Zaburzenia lipidowe

W kilku badaniach populacyjnych stwierdzono, ze
duze stezenie LDL-C oraz mate stezenie HDL-C wigze sie
ze zwiekszonym ryzykiem objawowej i bezobjawowej cho-
roby tetnic szyjnych niezaleznie od wieku [23-25]. Duza
czestos¢ wystepowania hipercholesterolemii jest istotnym
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czynnikiem przyczyniajacym sie do LEAD. W wiekszo-
Sci badan stezenie cholesterolu catkowitego wigzato sie
z wystepowaniem LEAD w analizach wielozmiennych
[14, 32-34]. W prospektywnym badaniu obejmujacym
51 529 mezczyzn w wieku 40-79 lat, ktérych obserwowano
przez 2 dekady, hipercholesterolemia wykazywata silny,
stopniowy i niezalezny zwiazek z zapadalnoscia na jawna
klinicznie LEAD [24]. We wszystkich duzych badaniach
epidemiologicznych stwierdzono ochronne dziafanie ste-
zenia HDL-C. W poréwnaniu nowych przypadkéw LEAD
ze zdrowa grupa kontrolna najsilniejszy zwiazek z choroba
wykazywat stosunek stezenia cholesterolu catkowitego do
stezenia HDL-C [35]. Mimo Ze stezenie triglicerydow wydaje
sie zwiazane z LEAD w analizach jednozmiennych, to czesto
przestaje ono by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka w ana-
lizach wielozmiennych [14, 36]. Stezenie lipoproteiny(a)
wiaze sie z obecnoscia i progresja LEAD [37, 38].

3.2.4. Cukrzyca

Cukrzyca wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem choroby
tetnic szyjnych [18]. Nie stwierdzono natomiast, aby progre-
sja facznego nasilenia blaszek miazdzycowych w tetnicach
szyjnych, a takze niestabilnos¢ blaszek wykazywaty swoisty
zwiazek z cukrzyca [20, 39]. Cukrzyca jest silnie zwigzana
z LEAD; w badaniach populacyjnych OR wynosit 1,9-4 [14].
Ryzyko to zwieksza sie z czasem trwania cukrzycy. Rokowanie
w LEAD u chorych na cukrzyce jest gorsze niz u pacjentéw
bez cukrzycy. Ryzyko amputacji jest zwiekszone 5-krotnie,
co wiaze sie ze szczegblng charakterystyka umiejscowienia
zmian miazdzycowych, ktére czesto wystepuja w dystalnych
tetnicach, a takze z czestym wspétistnieniem neuropatii oraz
wyzszym ryzykiem zakazenia [40].

3.2.5. Inne czynniki ryzyka

Zapalenie odgrywa role w patofizjologii miazdzycy.
Kilka wskaznikéw zapalenia (np. biatko C-reaktywne ozna-
czane metoda o duzej czutodci, fibrynogen, interleukina
6) wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystepowania,
progresji oraz powikfan LEAD [37, 41, 42]. Niektére cho-
roby autoimmunologiczne/zapalne narazaja pacjentéw
na zwiekszone ryzyko LEAD (np. toczen rumieniowaty
uktadowy, reumatoidalne zapalenie stawéw) [43]. Steze-
nie homocysteiny dostarcza jedynie stabych dodatkowych
informacji prognostycznych w stosunku do standardowych
parametréw lipidowych [35]. Kilka genotypéw jest poten-
cjalnymi czynnikami ryzyka miazdzycy, jednak dowody ich
znaczenia klinicznego sa stabe.
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4. Dodatek internetowy
do rozdziatu 4: Aspekty ogdlne
4.1.1. Wywiady

Dodatkowa tabela 1. Gtéwne elementy wywiaddéw podczas
oceny w kierunku choréb tetnic obwodowych

Wywiady rodzinne w kierunku CVD (choroba wiencowa, choroba
naczyniowo-mdzgowa, tetniak aorty, LEAD) oraz przedwczesnej
CVD (Smiertelny lub nieprowadzacy do zgonu incydent CVD i/lub

4.1.2. Badanie przedmiotowe

Dodatkowa tabela 2. Badanie przedmiotowe podczas oceny
w kierunku choréb tetnic obwodowych

Ostuchiwanie i ocena palpacyjna szyi i okolic nadobojczykowych

Uwazne ogladanie konczyn gérnych, w tym rak (tj. zabarwienie,
integralno$¢ skory)

Badanie palpacyjne tetna na konczynach gérnych

Pomiar cisnienia tetniczego na obu konczynach gérnych
i odnotowanie réznicy ci$nienia miedzy konczynami

rozpoznanie CVD u krewnego pierwszego stopnia ptci meskiej
w wieku < 55 lat lub pfci zenskiej w wieku < 65 lat)

Ostuchiwanie na réznych poziomach, w tym bocznych okolic
brzucha, okolicy okotopepkowej i pachwin

Wywiady osobiste:

nadcisnienie tetnicze
cukrzyca

zaburzenia lipidowe
palenie tytoniu (obecnie i/lub w przesztosci), bierna ekspozycja
na dym tytoniowy
uprzednio stwierdzona CVD
przewlekfa choroba nerek
siedzacy tryb zycia

nawyki zywieniowe
przebyta radioterapia
czynniki psychospoteczne

Przemijajace lub trwate objawy neurologiczne

Wysitkowy bél w obrebie konczyny gérnej, zwlaszcza jezeli
zwigzany z zawrotami gfowy

Objawy sugerujace dtawice piersiowa, dusznos¢

B&I brzucha, zwiaszcza jezeli uwarunkowany przyjmowaniem
pokarmdw i zwigzany z chudnieciem

Badanie palpacyjne brzucha, badanie palpacyjne tetna na tetnicach
udowych, podkolanowych, grzbietowych stopy i piszczelowych
tylnych, ocena gradientu temperatury

Uwazne ogladanie konczyn dolnych, w tym stép (tj. zabarwienie,
obecnos¢ wszelkich zmian skornych). Nalezy odnotowywac objawy
wskazujace na LEAD, w tym utrate wioséw na podudziach i zanik
miesni

Ocena w kierunku neuropatii obwodowej w przypadku cukrzycy
lub LEAD: zaburzenia czucia (badanie monofilamentem), zdolno$¢
wykrywania bélu i lekkiego dotyku (badanie igta, ktebkiem waty),
zaburzenia czucia wibracji (badanie widetkami stroikowymi

128 Hz), badanie gtebokich odruchéw Sciegnistych, potliwosé

LEAD — choroba tetnic koficzyn dolnych

4.1.3. Badania laboratoryjne

Dodatkowa tabela 3. Badania laboratoryjne u pacjentéw
z chorobami tetnic obwodowych

Uposledzenie sprawnosci chodu/chromanie przestankowe:

rodzaj dolegliwosci: zmeczenie, pobolewanie, kurcze migsniowe,
dyskomfort, pieczenie

umiejscowienie: posladek, udo, tydka lub stopa

moment wystapienia: wyzwalane przez wysitek, podczas cho-
dzenia pod gére, a nie w dét, szybko ustepujace w spoczynku;
przewlekte

dystans chodu

B&I konczyny dolnej (w tym stopy) w spoczynku, jego zmiany
w pozycji pionowej lub lezacej

Zle gojace sie rany konczyn dolnych

Ocena aktywnosci fizycznej:

wydolnos$¢ fizyczna i przyczyny jej zmniejszenia

Zaburzenia erekgji

CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego; LEAD — choroba tetnic
konczyn dolnych
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Badania rutynowe

Glukoza w osoczu na czczo

Profil lipidowy w surowicy na czczo:

* cholesterol catkowity

* triglicerydy

* cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci
* cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci

Kreatynina w surowicy i klirens kreatyniny

Badanie ogdlne moczu: biatko w moczu testem paskowym,
mikroalbuminuria

* Morfologia krwi obwodowej
* Kwas moczowy

Dodatkowe badania zaleznie od znalezisk w badaniach
podmiotowym, przedmiotowym i rutynowych badaniach
laboratoryjnych

Jezeli stezenie glukozy w osoczu na czczo > 5,6 mmol/l
(101 mg/dl), to hemoglobina A1c lub doustna préba obcigzenia
glukoza

Lipoproteina(a) w przypadku przedwczesnej choroby uktadu
sercowo-naczyniowego w wywiadach rodzinnych

Biatkomocz ilosciowo, jezeli dodatni wynik testu paskowego
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5. Dodatek internetowy
do rozdziatu 5: Leki przeciw-
ptytkowe i przeciwzakrzepowe
w chorobach tetnic obwodowych

LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

I PRZECIWZAKRZEPOWE PO LECZENIU

WEWNATRZNACZYNIOWYM W INNYCH

OBSZARACH UKEADU NACZYNIOWEGO
Obecnie nie ma danych z préb klinicznych, w ktérych
oceniono by korzysci z DAPT w poréwnaniu ze stosowaniem
jednego leku przeciwptytkowego po stentowaniu tetnic pod-
obojczykowych, trzewnych i nerkowych [44]. W wiekszosci
osrodkéw przepisuje sie klopidogrel (75 mg) w potaczeniu
z mafg dawka ASA, zwykle na czas 1-3 miesiecy, przedtu-
zany w niektérych przypadkach do 1 roku. W badaniu

5.4.

obserwacyjnym stwierdzono trend w kierunku mniejszej
liczby wtérnych zabiegébw z powodu niepowodzenia re-
waskularyzacji, jezeli poczatkowe stentowanie wykonano
w trakcie DAPT [45].

6. Dodatek internetowy
do rozdziatu 6: Choroba tetnic
szyjnych i kregowych w odcinku
pozaczaszkowym

6.1.1. Definicja i etiologia udaru moézgu

Dodatkowa tabela 4. Terminologia i definicje wykorzystywane
do opisywania incydentdéw naczyniowo-mdézgowych [46]

Terminologia |Definicja

Incydent przemi- | Krétki epizod dysfunkcji neurologicznej
jajacego niedo- spowodowany przemijajagcym ogniskowym
krwienia osrod- niedokrwieniem mézgu, ktory nie wigze sie
kowego uktadu z cechami ostrego zawatu moézgu

nerwowego

Udar
niedokrwienny

Epizod dysfunkcji neurologicznej spowo-
dowanej ogniskowym zawatem mézgu lub
siatkéwki, w ktérym zawat definiuje sie jako
$mier¢ komorek mézgu lub siatkéwki zwigza-
na z niedokrwieniem na podstawie stwier-
dzenia cech trwatego uszkodzenia w badaniu
neuropatologicznym, neuroobrazowaniu i/lub
ocenie klinicznej

Nieme klinicznie Cechy zawatu mézgu/siatkéwki w badaniach

ognisko zawatowe | obrazowych lub badaniu neuropatologicz-
nym bez wywiadéw wskazujgcych na ostrg

dysfunkcje neurologiczna, z ktérg mozna by

wigzac stwierdzong zmiane
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6.1.2.1. Ocena kliniczna

Objawy poétkulowe obejmuja ostabienie, dretwienie lub
parestezje w obrebie twarzy, koficzyny gérnej i koriczyny
dolnej po stronie przeciwnej do zwezenia tetnicy szyjne;j.
Objawy neuropsychologiczne obejmuja afazje (pétkula domi-
nujaca) lub zaniedbywanie (p6tkula niedominujaca). Zatory
do siatkéwki moga by¢ przyczyna czasowej lub trwatej Slepoty.
Tylko niewielki odsetek TIA i udaréw moézgu ma podioze
hemodynamiczne. Takie objawy, jak izolowany bél glowy
(o ile nie jest zwigzany z rozwarstwieniem tetnicy szyjnej),
izolowane zawroty gltowy, izolowane podwdjne widzenie,
czeste upadki oraz omdlenie, nie wskazuja na niedokrwienie
w obszarze zaopatrywanym przez tetnice szyjna.

6.1.3.2.1. Aspekty techniczne

W metaanalizie nierandomizowanych badar stwierdzo-
no, ze CEA w znieczuleniu miejscowo-regionalnym wiazata
sie z mniejsza czestoscig wystepowania zawatu serca, udaru
mozgu i powiktari oddechowych w okresie okotooperacyjnym
niz znieczulenie ogolne [47]. W przegladzie 14 RCT przepro-
wadzonym w ramach bazy danych Cochrane Collaboration
(4596 pacjentéw) nie uzyskano jednak danych wskazujacych
na to, aby rodzaj znieczulenia wptywat na wyniki leczenia
w okresie okofooperacyjnym. Stwierdzono, ze ryzyko udaru
moézgu lub zgonu w 30-dniowej obserwacji wyniosto 3,6%
w grupie poddanej znieczuleniu miejscowemu w poréwnaniu
7 4,2% wéréd pacjentéw przypisanych losowo do znieczulenia
ogdlnego (OR 0,85; 95% CI 0,63-1,16) [48].

Stosuje sie dwie techniki CEA: 1) tradycyjna endarte-
rektomie z pierwotnym zamknieciem lub zamknieciem za
pomoca faty naczyniowej oraz 2) endarterektomie poprzez
wynicowanie (ewersyjna). W metaanalizach wykazano, Ze:
1) czestos¢ wystepowania udaréw moézgu i zgonéw w okresie
zabiegowym oraz p6znych restenoz i udaréw mézgu po tej
samej stronie nie r6znig sie miedzy pacjentami poddanymi
CEA metoda ewersyjng a poddanymi CEA z wszyciem faty
naczyniowej; 2) rutynowe pierwotne zamkniecie jest gorsze
niz zarébwno CEA metoda ewersyjna, jak i CEA z wszyciem
taty naczyniowej pod wzgledem czestosci wystepowania
udaréw moézgu i zgonbéw w okresie zabiegowym oraz péznych
restenoz i udaréw mézgu po tej samej stronie oraz 3) rodzaj
faty (sztuczny materiatf, zyta) nie wptywa na wczesne (udar,
zakrzepica) ani pézne (restenoza, ponowny udar) wyniki
leczenia [49, 50].

Zaci$niecie tetnicy szyjnej zmniejsza perfuzje mézgu,
co moze spowodowac jego hemodynamiczne uszkodzenie.
Mozna temu zapobiec, stosujac dren umozliwiajacy utrzy-
manie przeptywu krwi przez tetnice (czasowy przeptyw we-
wnetrzny, shunt). Autorzy przegladu danych z bazy Cochrane
Collaboration doszli do wniosku, ze nie mozna sformutowac
zadnych miarodajnych zalecerr dotyczacych stosowania
czasowego przeptywu wewnetrznego [51].

Wysokie rozwidlenie tetnicy szyjnej lub zwezenie siegaja-
ce za miesien dwubrzuscowy moze stwarza¢ problemy tech-
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Tetnica szyjna
zewngtrzna

Tetnica szyjna
wewnetrzna

I.-"H"‘ Oszacowane pofozenie
sciany tetnicy szyjnej

Tetnica szyjna wspdlna

NASCETA-B ECSTC-B
A A
NASCET ECST
30 65
40 70
50 75
60 80
70 85
80 91
90 97

Przyblizone réwnowazne zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej we-
dtug kryteriow NASCET i ECST na podstawie najnowszych poréwnan

Dodatkowa rycina 1. Angiograficzna ocena zwezenia tetnicy
szyjnej réznymi metodami; ECST — European Carotid Surgery Trial;
NASCET — North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial

niczne podczas CEA i wiaza¢ sie ze zwiekszonym ryzykiem
uszkodzenia nerwéw czaszkowych [52]. Zwiekszone ryzyko
uszkodzenia nerwéw czaszkowych dotyczy réwniez pacjen-
tow po wczesniejszej radykalnej operacji lub radioterapii szyi.

6.1.3.2.2. Pooperacyjne wyniki leczenia

W kilku badaniach zidentyfikowano czynniki i wskazniki
prognostyczne po CEA. W analizie podgrup w badaniu ECST
[53] nastepujace zmienne wiazaly sie z istotnym wzrostem
ryzyka udaru w okresie okofooperacyjnym u chorych pod-
dawanych CEA: 1) niestosowanie heparyny; 2) czas trwania
operacji < 1 h lub > 1,5 h; 3) ple¢ Zzeriska; 4) LEAD w wy-
wiadach; 5) SBP przed operacja > 180 mm Hg oraz 6) objawy
potkulowe (w poréwnaniu z objawami z siatkéwki). W bada-
niu NASCET nastepujace zmienne byly zwigzane z istotnym
wzrostem ryzyka udaru zabiegowego: 1) zabiegi po lewej
stronie (w poréwnaniu z prawa strona); 2) zamkniecie tetnicy
po przeciwnej stronie; 3) zawat mézgu po tej samej stronie
w CT lub MRI; 4) nieregularna blaszka miazdzycowa oraz 5)
objawy poétkulowe (w poréwnaniu z objawami z siatkdwki)
[54]. W metaanalizie 170 badar (z udziatem > 70 tys. pa-
cjentéw) stwierdzono, ze zamkniecie tetnicy szyjnej po drugiej
stronie wiazalo sie z istotnie wiekszg czestoscia wystepowania
udaréw mézgu po CEA, ale nie po CAS [55].
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W metananalizie 25 nierandomizowanych badan
(936 436 zabiegéw CEA) stwierdzono istotny zwiazek miedzy
liczbg CEA wykonywanych w szpitalu a czestoscig wystepo-
wania udaréw mézgu i zgondw w okresie okotooperacyjnym
(w facznej analizie OR 0,78; 95% Cl 0,64-0,92 na korzys¢
CEA w osrodkach, w ktérych wykonywano wiecej zabiegow).
Krytyczna warto$¢ progowa liczby operacji wykonywanych
w szpitalu wyniosta 79 zabiegéw CEA/rok [56]. W innym bada-
niu chirurdzy wykonujacy wiecej zabiegdéw (> 300 CEA/rok)
uzyskiwali istotnie mniejsza czestos¢ wystepowania zgonéw
i udaréw moézgu w okresie okotooperacyjnym niz mniej do-
Swiadczeni chirurdzy [57].

W badaniu ICSS czestos¢ wystepowania uszkodzen
nerwéw czaszkowych u 821 pacjentéw przypisanych losowo
do CEA wyniosta 5,5% [52], ale tylko u 11 pacjentéw (1,3%)
objawy utrzymywaty sie po 30 dniach. Tylko u 1 pacjenta
(0,12%) stwierdzono istotne (inwalidyzujace) uszkodzenie
nerwéw czaszkowych po 6 miesigcach.

6.1.3.3.1.1. Czynniki zwigzane ze zwiekszona trudnoscia
stentowania tetnic szyjnych. Kilka czynnikéw wiaze sie
ze zwiekszona trudnoscia wykonywania CAS. Naleza do
nich tuk aorty typu Ill, wspélne odejscie pnia ramienno-
-glowowego i lewej tetnicy szyjnej wspdlnej (bovine aortic
arch), blaszki miazdzycowe w obrebie tuku aorty, znaczne
zagiecie tetnicy szyjnej wewnetrznej w odcinku dystalnym,
diugie zwezenie oraz bardzo ciasne zwezenie [58]. Analizy
przeprowadzone w réznych RCT pozwolity zidentyfikowac
kliniczne i/lub angiograficzne wskazniki predykcyjne zwiek-
szonego ryzyka udaru mézgu po CAS, w tym wiek > 70 lat,
mata liczbe zabiegbw wykonywanych w osrodku, kat miedzy
tetnica szyjna wspolna a tetnica szyjna wewnetrzng > 60°,
objawowe zwezenie, dfugos¢ zmiany > 13 mm oraz sekwen-
cyjne zmiany siegajace daleko od zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej [59-63].

6.1.3.3.2. Stentowanie tetnic szyjnych — doswiadczenie
operatora a wyniki stentowania tetnic szyjnych

Dostepne dowody wskazuja, ze doswiadczenie operatora
odgrywa role w wynikach CAS [64, 65]. Do$wiadczenie jest
zaletg nie tylko pod wzgledem samych umiejetnosci prze-
prowadzenia zabiegu, ale réwniez w odniesieniu do doboru
pacjentéw i postepowania w okresie okotozabiegowym.
W kilku RCT stuzacych poréwnaniu CAS z CEA krytykowano
zbyt mate doswiadczenie w leczeniu wewnatrznaczynio-
wym wymagane od operatoréw wykonujacych CAS [66].
Paradoksem jest jednak fakt, ze w 2 z tych badan, (EVA-3S)
oraz ICSS, najbardziej doswiadczeni operatorzy i najbardziej
doswiadczone oérodki podawaty wieksza czestos¢ wystepo-
wania udaréw zabiegowych niz mniej doswiadczeni koledzy
[59, 60, 67]. W analizie niezaleznie weryfikowanych danych
z rejestru Carotid ACCULINK/ACCUNET Post-Approval Trial
to Uncover Rare Events (CAPTURE) 2 stwierdzono, ze w celu
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zgodnego uzyskiwania czestosci wystepowania zgonéw
i udaréw w okresie okofozabiegowym < 3% konieczne jest,
aby operator wykonat > 72 zabiegi [64]. Mimo ze osrod-
ki, w ktorych wykonuje sie duzo zabiegébw CAS, zgodnie
donosza o lepszych wynikach leczenia, to wiele zabiegow
wciaz wykonuje sie w mniejszych osrodkach, w ktérych
wyniki leczenia sa gorsze. W wielozmiennej analizie regresji,
w ktérej oceniono czynniki predykcyjne zgonu zabiegowego

w materiale obejmujacym > 1,7 mln zabiegéw CEA i CAS,
czesto$¢ wystepowania udaréw zabiegowych byfa 3-krotnie
wieksza, kiedy operatorzy wykonywali < 2 zabiegi CAS/rok,
w poréwnaniu z bardziej doswiadczonymi operatorami
(HR 3,46; p < 0,05) [68].

6.1.4.1.1. Otwarte leczenie chirurgiczne w poréwnaniu
z leczeniem zachowawczym

Dodatkowa tabela 5. Wyniki badan obrazowych zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem péznego udaru mézgu u pacjentéw

z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyjnej o 50-99% leczonych zachowawczo

Parametr zwigzany ze zwiekszonym

ryzykiem udaru mézgu

Roczna czestos¢ wystepowania udaru po

OR/HR (95% Cl)

Nieme klinicznie ognisko zawatowe w CT [69]
Badanie wieloosrodkowe, obserwacyjne
Zwezenia 60-99%

tej samej stronie Wartosc p
Tak = 3,6% 3,0 (1,46-6,29)
Nie = 1,0% p = 0,002

Progresja zwezenia [70]

Regresja = 1,0%

1,92 (1,14-3,25)

(zwezenie 0 50-99%) [72]
Badanie wieloos$rodkowe, obserwacyjne

Badanie wieloosrodkowe, obserwacyjne Bez zmian = 1,1% p = 0,05

Zwezenia 50-99% Progresja = 2,0%

Progresja zwezenia [71] Regresja 0,7 (0,4-1,3)

Badanie wieloosrodkowe, RCT Bez zmian Wartos¢ referencyjna

Zwezenia 70-99% Progresja zwezenia o 1 stopien 1,6 (1,1-2,4)
Progresja zwezenia o 2 stopnie 4,7 (2,3-9,6)

Pole powierzchni blaszki w analizie komputerowej <40 mm? =1,0% HR 1,0

40-80 mm? = 1,4%
> 80 mm? = 4,6%

2,08 (1,05-4,12)
5,81(2,67-12,67)

Obszar czarny (hipoechogeniczny) przy $wietle naczynia
(juxtaluminal black area) [73]

Badanie wieloosrodkowe, obserwacyjne

Zwezenia 50-99%

<4 mm? = 0,4%
4-8 mm? = 1,4%
8-10 mm? = 3,2%
> 10 mm? = 5,0%

p < 0,001 dla trendu

Krwawienie do blaszki miazdzycowej w MRI [74] Tak lub nie OR 3,66
Metaanaliza (2,77-4,95)
Zwezenia 50-99% p < 0,01
Uposledzona rezerwa naczyniowa mézgu [75] Tak lub nie OR 6,14
Metaanaliza (1,27-29,5)
Zwezenia 70-99% p=0,02
Mata echogenicznos¢ blaszek w ultrasonografii podwdjnej [76] | Przewazajace blaszki o matej echogennosci 4,2% OR 2,61
Metaanaliza Przewazajace blaszki echogenne 1,6% (1,47-4,63)
Zwezenia 50-99% p = 0,001
Samoistna embolizacja w przezczaszkowym badaniu Tak lub nie OR 7,46
doplerowskim [77] (2,24-24,89)
Metaanaliza p = 0,001
Zwezenia 50-99%

Samoistna embolizacja oraz jednorodnie lub przewazajaco Tak = 8,9% OR 10,61
hipoechogeniczne blaszki [78] Nie = 0,8% (2,98-37,82)
Badanie wieloo$rodkowe (obserwacyjne) p = 0,0003
Zwezenia 70-99%

TIA/udar mézgu po przeciwnej stronie [79] Tak = 3,4% OR 3,0
Badanie wieloosrodkowe (obserwacyjne) Nie = 1,2% (1,9-4,73)
Zwezenia 50-99% p = 0,0001

Cl — przedziat ufnosci; CT — tomografia komputerowa; HR — hazard wzgledny; MRI — rezonans magnetyczny; OR — iloraz szans; RCT — randomizowane
préby kliniczne; TIA — incydent przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu nerwowego. Copyright: Naylor AR, Ricco JB, de Borst GJ i wsp. Manage-
ment of atherosclerotic carotid and vertebral artery disease: 2017 Clinical practice guidelines of the European Society for Vascular Surgery (ESVS). Eur J Vasc

Endovasc Surg. (w druku)
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6.1.4.1.2. Rewaskularyzacja tetnic szyjnych — leczenie chirurgiczne w poréwnaniu ze stentowaniem

Dodatkowa tabela 6. Chorobowos¢ i Smiertelno$¢ w 30-dniowej obserwacji w randomizowanych prébach klinicznych stuzacych
poréwnaniu endarterektomii szyjnej ze stentowaniem tetnic szyjnych u bezobjawowych pacjentéw z grupy ,,sredniego ryzyka”

I, Brooks [79] CREST [80] ACT-I [81] SPACE-2 [82] Mannheim [83]

ot (e CEA CAS CEA CAS CEA CAS CEA CAS BMT CEA CAS
n=42 ([n=43 |n=587 [n=364 | n=364|n=1089 | n=203|n=179|n=113| n=68 | n = 68

Zgon/ 0% 0% 1,4% 2,5% 1,7% 2,9% 2,0% 2,5% 0,0% 1,5% 2,9%

/udar mézgu

Zgon/ 0% 0% 0,3% 0,5% 0,6% 0,6%

/powazny udar

Zgon/udar/Ml 0% 0% 3,6% 3,5% 2,6% 3,3% 1,5% 2,9%

ACT-1 — Asymptomatic Carotid Trial; BMT — optymalne leczenie zachowacze; CAS — stentowanie tetnic szyjnych; CEA — endarterektomia szyjna; CREST —
Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial; Ml — zawat serca; SPACE — Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy

6.1.4.2.2. Leczenie wewnatrznaczyniowe w poréwnaniu z otwartymi zabiegami chirurgicznymi

Dodatkowa tabela 7. Wyniki leczenia w 30-dniowej obserwacji po endarterektomii szyjnej i stentowaniu tetnic szyjnych w prébach
klinicznych, w ktérych randomizacjg objeto > 500 pacjentéw z niedawnymi objawami [59, 62, 84, 85]

EVA-3S SPACE ICSS CREST

Ryzyko 30-dniowe CEA CAS CEA CAS CEA CAS CEA CAS

n=262 [n=261| n=589 | n=607 | n=857 | n=853 | n=653 | n =668
Zgon 1,2% 0,8% 0,9% 1,0% 0,8% 2,3%
(VTS 3,5% 9,2% 6,2% 7,2% 4,1% 7,7% 3,2% 5,5%
Udar po tej samej stronie 51% 6,4% 3,5% 6,8%
Udar z istotnym 0,4% 2,7% 2,9% 4,1% 2,3% 2,0% 0,9% 1,.2%
deficytem neurologicznym
Zgon/udar 3,9% 9,6% 6,5% 7,4% 4,7% 8,5% 3,2% 6,0%
Udar z istotnym deficytem 1,5% 3,4% 3,8% 5,1% 3,2% 4%
neurologicznym/zgon
Jawny klinicznie Ml 0,8% 0,4% 0,5% 0,4%
Jawny klinicznie/ 2,3% 1%
/subkliniczny (troponina) Ml
Zgon/udar/MlI 5,2% 8,5% 5.4% 6,7%
Uszkodzenie nerwow czaszkowych 7,7% 1.1% 5,3% 0,1% 51% 0,5%
Krwiak przyranny 0,8% 0,4% 3,3% 1,1% 1,2% 0,9%
Problemy z dostepem naczyniowym 3,1% 4,4%

CAS — stentowanie tetnic szyjnych; CEA — endarterektomia szyjna; CREST — Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial; EVA-3S —
Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; ICCS — International Carotid Stenting Study; Ml — zawat serca;
SPACE — Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy

Dodatkowa tabela 8. Zalezno$¢ miedzy wiekiem a 30-dniowg czestoscig wystepowania zgondw i udaréw mdzgu po endarterektomii szyjnej
i stentowaniu tetnic szyjnych u wykazujgcych objawy pacjentéw objetych randomizacjg w badaniach ICSS, CREST, EVA-3S i SPACE [86]

CEA CAS
HR (95% Cl) HR (95% CI)
< 60 lat 1,0 (wartos¢ referencyjna) 1,0 (wartos¢ referencyjna)
60-64 lata 1,01 (0,34-1,9) 1,79 (0,89-3,60)
65-69 lat 0,81 (0,43-1,52) 2,16 (1,13-4,13)
70-74 lata 1,20 (0,68-2,13) 4,01 (2,19-7,32)
75-79 lat 1,29 (0,74-2,25) 3,94 (2,14-7,28)

CAS — stentowanie tetnic szyjnych; CEA — endarterektomia szyjna; Cl — przedziat ufnosci; CREST — Carotid Revascularization Endarterectomy versus
Stenting Trial; EVA-3S — Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; HR — hazard wzgledny; ICCS — International
Carotid Stenting Study; SPACE — Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy
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6.2.1. Definicja i historia naturalna
choroby tetnic kregowych

Do 20% niedokrwiennych incydentéw naczyniowo-
-mé6zgowych obejmujacych tylne krazenie mézgowe wiaze
sie z chorobg tetnic kregowych [88]. Mimo Ze na tetnice
te moga wptywac rézne procesy i stany, w tym dysplazja
witbknisto-miesniowa, urazy, rozwarstwienie, ucisk przez
osteofity, choroba Takayasu oraz tetniaki, to gléwna przyczyna
zwezen i niedroznodci tetnic kregowych pozostaje miazdzyca.
Wiekszo$¢ incydentéw zatorowosci w krazeniu kregowo-
-podstawnym jest spowodowana materiatem z serca, aorty lub
proksymalnego naczynia (np. tetnicy podobojczykowej) [89].

Badania obserwacyjne wskazuja, ze zwezenie tetnicy
kregowej 0 50-99%, ktére byto ostatnio objawowe, moze sie
wiazac z ryzykiem udaru mézgu wynoszacym 30% w ciagu
5 lat [90]. Ryzyko ponownego udaru jest najwyzsze we wcze-
snym okresie po wystapieniu objawéw. Ryzyko udaru mézgu
w ciagu 90 po pierwszym incydencie klinicznym wynosi 25%
u pacjentdéw ze zwezeniem tetnicy kregowej w poréwnaniu
z 7% u pacjentéw bez takiego zwezenia. Ryzyko ponownego
udaru jest wieksze w przypadku zwezenia tetnicy kregowej
w odcinku wewnatrzczaszkowym (33%) w poréwnaniu ze
zwezeniem w odcinku zewnatrzczaszkowym (16%), a naj-
wieksze ryzyko wystepuje w pierwszych kilku tygodniach od
poczatku objawéw [90]. Historia naturalna bezobjawowych
zwezen tetnic kregowych jest nieznana.

7. Dodatek internetowy
do rozdziatu 7: Choroba
tetnic konczyn gornych

7.1. DEFINICJA I OBRAZ KLINICZNY

Najczestszymi miejscami wystepowania zmian miazdzy-
cowych w konczynach gérnych sg tetnica podobojczykowa
i pief ramienno-gfowowy. Dystalne zmiany maja na ogét
etiologie inng niz miazdzycowa. Izolowane zwezenie tet-
nicy podobojczykowej jest czesto bezobjawowe i mozna je
podejrzewa¢ w przypadku réznicy BP miedzy kofczynami
gérnymi (réznica SBP > 10-15 mm Hg) [91]. Kiedy jednak
zmiany zwezajace ulegaja progresji lub wptywaja na tetnice
kregowe i przeptyw w nich, to istotnie zwieksza sie praw-
dopodobieristwo niedokrwienia lub objawéw podkradania
z powodu odwrdcenia przeptywu w tetnicy kregowej nasi-
lanego przez wysitek koriczyny gérnej. Zespédt podkradania
tetnicy podobojczykowej mozna podejrzewac w przypadku
zaburzen widzenia, omdlenia, ataksji, zawrotow gtowy, dys-
fazji, dyzartrii i zaburzer czucia w obrebie twarzy podczas
wysitku wykonywanego koriczynami gérnymi. Objawy ko-
reluja z wielkoscig r6znicy BP miedzy koficzynami gérnymi
[92]. Zmiany powodujace zwezenie lub zamkniecie pnia
ramienno-gfowowego moga by¢ przyczynag udaru mézgu lub

Dodatkowa tabela 9. Rozpoznanie réznicowe chordb tetnic konczyn gérnych

Tetnica

P
rzyczyny podobojczykowa

pachowa

Tetnica Tetnica Dton

ramienna

Przedramie

Miazdzyca *

Zespot goérnego otworu klatki .
piersiowej

Olbrzymiokomorkowe zapalenie .
tetnic

Choroba Takayasu .

Popromienne wiéknienie tetnic .

Zatorowos¢

Dysplazja widknisto-miesniowa

Choroba Bilirgera

Zatrucie sporyszem
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Wytyczne ESC dotyczgce rozpoznawania i leczenia chordb tetnic obwodowych w 2017 roku, przygotowane we wspdtpracy z ESVS

TIA w obrebie obszaréw unaczynienia tetnic szyjnej i krego-
wej. Do objawéw niedokrwienia moga naleze¢ zmeczenie
wywotane wysitkiem, bél oraz chromanie koriczyny goérne;j.
W ciezkich przypadkach, zwtaszcza w przypadku zmian
w dystalnych naczyniach, moga wystapi¢ bél spoczynkowy
i niedokrwienie palcéw reki z martwica.

7.2. HISTORIA NATURALNA

Historia naturalna zwezenia tetnicy podobojczykowej
zostata stabo poznana, ale rokowanie jest czesto korzystne.
Szczegblny obraz kliniczny wystepuje w przypadku zwezenia
tetnicy podobojczykowej u pacjenta z pomostem z tetnicy
piersiowej wewnetrznej do tetnic wieicowych. W takiej sy-
tuacji podkradanie krwi do tetnicy podobojczykowej moze
by¢ przyczyna dfawicy piersiowej i innych zagrazajacych
zyciu objawéw kardiologicznych. Kazda objawowa choroba
ze zwezeniami tetnic konczyny gérnej powinna wiec byc
przedmiotem diagnostyki i w razie potrzeby leczenia. Pota-
czenie zmian zwezajacych w proksymalnej i dystalnej czesci
konczyny gornej moze by¢ wyzwaniem klinicznym i wigzac
sie z niekorzystnym rokowaniem dla koficzyny goérne;j.

7.3. BADANIE PRZEDMIOTOWE

Mimo Ze ostatecznego rozpoznania dokonuje sie na
podstawie badar obrazowych, to konieczne jest dokfadne
badanie przedmiotowe. U pacjentéw mozna stwierdzi¢
réznice BP miedzy kofczynami gérnymi, nieobecne lub
istotnie ostabione tetno (na tetnicach pachowej, ramiennej
i promieniowej/tokciowej) oraz szmer naczyniowy w obrebie
szyi lub w okolicy nadobojczykowej. Objawy przedmiotowe
niedokrwienia, takie jak owrzodzenia palcéw rak lub mar-
twica, sg rzadkie. Podczas badania nalezy oceni¢ krazenie
dogtowowe, w tym zbada¢ palpacyjnie tetno na tetnicach
szyjnych oraz ostucha¢ szyje w poszukiwaniu szmeru nad
tetnicami szyjnymi i kregowymi. Nalezy ocenia¢ wystepowa-
nie bolu, bladosci skéry, parestezji lub ozigbienia koriczyny
gornej. U chorych, u ktérych tetnica promieniowa zostanie
wykorzystana do wprowadzenia cewnika lub pobrana w celu
rewaskularyzacji tetnic wieficowych, nalezy wykona¢ prébe
Allena w celu potwierdzenia odpowiedniej perfuzji reki [93].

8. Dodatek internetowy
do rozdziatu 8: Choroba
tetnic trzewnych

8.2.1.3. Ocena czynnoSciowa

Istnieje potrzeba przeprowadzenia badan czynno-
Sciowych w celu potwierdzenia, czy objawy wystepujace
u pacjenta rzeczywiécie mozna wyttumaczy¢ niedokrwie-
niem, zwlaszcza jezeli stwierdza sie zmiany tylko w jednym
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naczyniu. Opracowano kilka metod — endoskopowa ocene
jelita, pomiary perfuzji przewodu pokarmowego, pomiary
zmniejszonego cisnienia parcjalnego tlenu (PO,) lub zwigk-
szonego ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla w tkankach
(tonometria, czesto potaczona z wysitkiem fizycznym), pomia-
ry biomarkeréw swoistych dla niedokrwienia oraz laparotomie
z oceng histopatologiczng. Mimo Ze badania czynnosciowe
maja zasadnicze znaczenie w rozpoznawaniu CMI, zwlasz-
cza w przypadku choroby jednej tetnicy, to ich metodologia
wciaz nie jest na tyle wystandaryzowana, aby mozna byto
sformutowac jakiekolwiek zalecenia [94].

Wiecej informacji na temat czesto trudnego rozpoznania
CMI Czytelnik moze znalez¢ w wytycznych ESVS [94].

9. Dodatek internetowy
do rozdziatu 9: Choroba
tetnic nerkowych

9.3. HISTORIA NATURALNA

Miazdzycowa choroba tetnic nerkowych ma postepujacy
charakter, a ryzyko progresji jest najwieksze w przypadku
ciasnego zwezenia, ciezkiego nadcisnienia oraz cukrzycy [95].
Progresja do ciasnego zwezenia lub niedroznosci nastepuje
w ciagu 5 lat [96] u < 10% pacjentéw z RAS, a pogorszenie
czynnosci nerek jest rzadkie w przypadku jednostronnego
zwezenia tetnicy nerkowej, natomiast czestsze w przypadku
obustronnego zwezenia lub jedynej czynnej nerki (w ciagu
2 lat odpowiednio 3%, 18% i 55%) [97].

9.4. STRATEGIA DIAGNOSTYCZNA

Wskaznik oporu naczyniowego w nerkach (RRI) moze
utatwi¢ identyfikacje ciezszego zwezenia tetnicy nerkowej
i dostarczy¢ dodatkowych informacji na temat odpowiedzi
pacjenta na interwencje [98, 99]. Mierzy sie go za pomocg
ultrasonografii doplerowskiej w tetnicy wewnatrznerkowej
i definiuje jako stosunek réznicy miedzy szczytowa predkoscia
skurczowa a predkoscia koficoworozkurczowa do szczytowej
predkosci skurczowej. Wskaznik ten moze dostarczy¢ infor-
magji na temat nieprawidtowosci w naczyniach i miazszu
nerki, ale mozna go réwniez traktowac jako wskaznik wtasci-
wosci naczyn krazenia systemowego. Zakres wartosci prawi-
dtowych wynosi 0,60-0,70, a RRI moze by¢ nieprawidtowy
zaréwno wtedy, kiedy jest zwiekszony, jak i wtedy, gdy jest
maty. Moga na niego wptywac zaréwno czynniki nerkowe,
jak i pozanerkowe. Mata warto$¢ RRI (< 0,60) moze wiec
odzwierciedla¢ RAS o > 70% (czynnik wewnatrznerkowy),
ale réwniez zwezenie zastawki aortalnej, zwezenie aorty
piersiowej lub aorty brzusznej w odcinku nadnerkowym, ta-
chykardie, zwiekszenie objetosci wewnatrznaczyniowej oraz
aktywacje ukfadu przywspétczulnego (czynniki pozanerkowe).
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Duza warto$¢ RRI (> 0,70) moze odzwierciedla¢ skurcz na-
czyh nerkowych, stwardnienie tetnicze, zwigkszone cisnienie
srédmiazszowe i zylne (czynniki wewnatrznerkowe) lub tez
zwiekszong aktywnos¢ uktadu wspodtczulnego, bradykardie
i zwiekszone cisnienie tetna w krazeniu systemowym (czynniki
pozanerkowe) [100]. To ostatnie jest skutkiem zwiekszenia
sztywnosci aorty [101].

W przypadku izolowanych choréb nerek (tj. ostre
uszkodzenie nerek, wodonercze, zakrzepica zyty nerkowej)
RRI jest wiarygodnym wskaznikiem uszkodzenia nerek. Na-
tomiast w przypadku zajecia tetnic, zaréwno nerkowych, jak
i systemowych (tj. CKD) RRI pozwala przewidywa¢ nerkowe
i ogélne wyniki leczenia jako wskaznik nasilenia zmian miaz-
dzycowych i stwardnienia tetnic w krazeniu systemowym,
a nie jako wskaznik uszkodzenia nerek [102]. Ta ostatnia
koncepcja jest wciaz przedmiotem badar.

W przypadku istotnego RAS (> 75-80%) fala przeptywu
za zwezeniem w ocenie doplerowskiej jest wolna i niska,
a wiec RRI jest maty (< 0,60). Te mafe wartosci RRI wskazuja,
ze niedokrwiona nerka jest chroniona przez znaczny rozkurcz

naczyh modulowany przez samoregulujace sie¢ mechanizmy
wewnatrznerkowe. Progresja przewlektego uszkodzenia nerki
prowadzi jednak do wzrostu RRI z powodu zwiekszenia oporu
naczyn srédmiazszu, a to moze maskowac rozpoznanie oraz
hemodynamiczne efekty istotnego zwezenia tetnicy. Mate
wartosci RRI (< 0,60) moga przewidywac korzystny efekt
rewaskularyzacji pod wzgledem poprawy czynnosci nerki
i regulacji BP. Duze wartosci RRI (> 0,75-0,80), wskazujace
na uszkodzenie srédmiazszu, wiaza sie z niepomyslnymi wy-
nikami rewaskularyzacji. Ostatnio stwierdzono, ze zwiekszony
RRI (> 0,73) zmierzony w nerce po drugiej stronie w stosunku
do RAS byt najlepszym pojedynczym wskaznikiem predyk-
cyjnym gorszych wynikéw pod wzgledem czynnosci nerek
po rewaskularyzacji nerkowej [103] — by¢ moze dlatego,
ze odzwierciedla on stan matych naczyf srédmiazszu nerki,
ktére nie sa pod bezposrednim wptywem choroby duzej
tetnicy nerkowej.

9.6.2.1. Wplyw na kontrole ci$nienia tetniczego,
czynno$¢ nerek i przezywalnosé

Dodatkowa tabela 10. Giéwne préby kliniczne dotyczgce stentowania tetnic nerkowych

Grupa Grupa
leczona | kontrol-

(n)

. Gtéwne kryte-

Badanie i .
ria wiaczenia

na (n)

Giowny
punkt

koncowy

Gtéwne Nerkowe Powiktania

wyniki wyniki zwigzane

leczenia leczenia z interwencja (%)

STAR Uposledzo- 64 76 Spadek eGFR | Bez réznicy | Bez roznicy Bez 2 zgony zwigzane
10 o$rodkéw, na czynnos¢ 0>20% co do spadku | co do spad- réznicy z zabiegiem (3%),
czas obserwacji | nerek, ostialne eGFR ku eGFR 1 pdzny zgon zwig-
2 lata (2009) RAS > 50%, zany z zakazonym
stabilne BP krwiakiem, 1 pacjent
wymagat dializ z po-
wodu zatorowosci
cholesterolowej
ASTRAL Niekontrolo- 403 403 Spadek $red- | Bez réznicy co | Bez réznicy | Bez réznicy Powazne powi-
57 osrodkow, wane/oporne niego nachy- | do BP, czyn- | co do czyn- | co do BP ktania zwigzane
czas obserwagji | nadcisnienie lub lenia krzywej | nosci nerek, | nosci nerek z rewaskularyzacja
5 lat (2009) niewyjasniona odwrotnosci | $miertelnosci, u 23 pacjentéw,
CKD w potaczeniu stezenia czestosci w tym 2 zgony
z jednostronnym kreatyniny | wystepowania i 3 amputacje palcow
lub obustronnym w surowicy incydentow nog lub konczyn
RAS oraz niepew- 020% (@Y
nos¢ lekarza, jakie
leczenie bedzie
najlepsze
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Dodatkowa tabela 10 (cd.). Gtéwne préby kliniczne dotyczace stentowania tetnic nerkowych

Badanie

Gtowne kryte-
ria wigczenia

Grupa

(n)

Grupa
leczona | kontrol-
na (n)

Gtéwny
punkt
koncowy

Gtéwne

wyniki

leczenia

Nerkowe
wyniki
leczenia

Powiktania
zwigzane
z interwencjq (%)

CORAL Nadcisnie- 467 480 Powazny Bez réznicy | Bez roznicy | Niewielka | tacznie 26 powiktan
109 osrodkow, nie leczo- incydent CV | co do ryzyka | co do czyn- roznica zwigzanych z zabie-
czas obserwacji | ne> 2 lekami hi- lub nerkowy | wystgpienia | nosci nerek | skurczo- giem (5,5%)
5 lat (2014) potensyjnymi lub gtéwnego | ani czestosci | wego BP
CKD w > 2. sta- punktu wyste- na korzys¢
dium z jedno- koncowego powania grupy
stronnym lub obu- (HR 0,94; incydentow | stentowanej
stronnym p = 0,58) nerkowych | (-2,3mmHg;
RAS (> 60%) p =0,03)

ASTRAL — Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions; BP — cisnienie tetnicze; CKD — przewlekfa choroba nerek; CORAL — Cardiovascular Outcomes
in Renal Atherosclerotic Lesions; CV — sercowo-naczyniowy; eGFR — oszacowany wspdtczynnik przesgczania ktebuszkowego; HR — hazard wzgledny;
RAS — zwezenie tetnicy nerkowej; STAR — Stent Placement in Patients With Atherosclerotic Renal Artery Stenosis and Impaired Renal Function

Uwagi dotyczgce mocy statystycznej tych préb klinicznych

Badanie STAR: obliczenie wielkosci badanej grupy oparto na oczekiwanym zmniejszeniu czestosci wystepowania postepujacej niewydolnosci nerek, zdefi-
niowanej jako wzrost stezenia kreatyniny w surowicy o > 20% w poprzednich 12 miesigcach, z 50% w grupie leczenia zachowawczego do 20% w grupie
stentowania, z mocg statystyczng 90%. W celu wykrycia tej roznicy z istotnoscia statystyczng potrzeba byto 5140 pacjentéw. Czestos¢ wystepowania gtow-
nego punktu koncowego w badaniu byta mniejsza niz przewidywano, co spowodowato zmniejszenie mocy statystycznej badania w zakresie wykrycia réznicy

wynikdw leczenia miedzy dwoma grupami

Badanie ASTRAL: te prébe kliniczna zaprojektowano w celu wykrycia zmniejszenia Sredniego nachylenia krzywej zmian odwrotnosci stezenia kreatyniny

w surowicy o 20%. Przy zatozeniu, ze $rednie nachylenie tej krzywej w grupie leczenia zachowawczego bedzie wynosi¢ -1,6 x 107 [/mm/rok (z odchyleniem
standardowym wynoszacym 1,5), ustalono, ze uzyskanie sredniego nachylenia tej krzywej w grupie rewaskularyzacji wynoszacego —1,28 x 107 |/mm/rok
bedzie wymagac wigczenia do badania 700 pacjentéw, aby mozna byto uzyska¢ moc statystyczng 80% z obustronng wartoscia p réwng 0,05. Docelowg

rekrutacje wyznaczono poczatkowo na poziomie 1000 pacjentow

Badanie CORAL: trzeba byto wigczy¢ do badania 1080 pacjentéw, aby uzyskaé moc statystyczng 90% do zbadania hipotezy, ze stentowanie spowoduje
zmniejszenie czestosci wystepowania gtéwnego punktu korncowego o 25% (HR 0,75) po 2 latach przy zatozeniu obustronnego czestosci btedu typu | réwnej
0,05. Poniewaz rekrutacja byta wolniejsza niz przewidywano, komitet monitorowania danych i bezpieczenstwa zalecit zakonczenie rekrutacji 30.01.2010 r.
(do tego momentu randomizacji poddano 947 uczestnikdw), a w celu zachowania mocy statystycznej okres obserwacji przedtuzono do 28.09.2012 r.

9.6.2.3. Rozwazania techniczne dotyczace
rewaskularyzacji
9.6.2.3.1. Leczenie wewnagtrznaczyniowe

W miazdzycowe]j chorobie tetnic nerkowych zgodnie
wykazano przewage implantacji stentu nad angioplastyka
balonowa [104]. Czesto$¢ wystepowania restenozy wynosi
4-20% [105], a stosowanie stentéw uwalniajacych lek nie
prowadzi do poprawy wynikéw leczenia [106, 107]. W jed-
nym badaniu ponowne stentowanie wiazato sie z podobny-
mi wynikami leczenia w okresach okoto- i pozabiegowym,
z malfa czestoscia wystepowania powikfan w poréwnaniu
z pierwotnym zabiegiem [108]. Role dystalnych urzadzen
chroniacych przed zatorowoscia oceniono w matej RCT,
w ktorej nie stwierdzono lepszych wynikéw pod wzgledem
czynnosci nerek w przypadku stosowania dystalnego filtra
podczas rewaskularyzacji z uzyciem stentu, z wyjatkiem sy-
tuacji, w ktérej stosowano uzupetniajace leczenie antagonista
receptora glikoproteinowego l1b/Illa [109].

9.6.2.3.2. Leczenie chirurgiczne

Operacja tetnicy nerkowej wydaje sie lepsza niz leczenie
wewnatrznaczyniowe u chorych ze ztozonymi zmianami
w tetnicach nerkowych (np. tetniaki) lub po nieudanym
zabiegu wewnatrznaczyniowym (tj. rozwarstwienie), a tak-
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ze u pacjentéw poddawanych operacji naprawczej aorty,
u ktérych wystepuje wspdfistniejace RAS [110, 111]. Mimo
Ze tetniaki pnia tetnicy nerkowej mozna alternatywnie leczy¢
stentami powlekanymi, to tetniaki w miejscu rozwidlenia
tetnicy nerkowej oraz w obrebie jej gatezi powinny by¢ ope-
rowane, a w doswiadczonych osrodkach mozna zaleci¢ rewa-
skularyzacje tetnicy nerkowej ex situ [112, 113]. Smiertelnoé¢
w 30-dniowej obserwacji wynosi 0-9%. W trakcie obserwacji
trwajacej do 5 lat 5-15% pacjentéw wymagato reoperadji,
a przezywalnos¢ wyniosta 65-81% [111, 114-116].

10. Dodatek internetowy
do rozdziatu 10: Choroba
tetnic konczyn dolnych

10.2.3.5. Przesiewowa ocena w kierunku choréb
ukladu sercowo-naczyniowego u pacjentow
z choroba tetnic konczyn dolnych
10.2.3.5.1. Tetniak aorty brzusznej

Obecnos¢ LEAD czesto wiaze sie z wystepowaniem AAA
[117]. W badaniach obserwacyjnych czestos¢ wystepowania
AAA (Srednia aorty > 3 cm) byta wieksza u pacjentéw z obja-
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wowa LEAD niz w populacji ogblnej i w populacji os6b obcia-
zonych czynnikami ryzyka miazdzycy. Czestos¢ wystepowania
AAA u chorych z LEAD zwigkszata sie z wiekiem, poczawszy
od pacjentéw w wieku > 55 lat, i byfa najwieksza w grupie
w > 75 lat. Tetniak aorty brzusznej u pacjentéw z LEAD jest
czesto wykrywany przypadkowo podczas badai obrazowych.

10.2.3.5.2. Inne fozyska tetnicze

Czestos¢ wystepowania zmian miazdzycowych w tetni-
cach wiericowych, szyjnych i nerkowych jest wieksza u cho-
rych z LEAD niz u pacjentéw bez LEAD. Wiecej informagji
na ten temat przedstawiono w rozdziale 11.

10.2.4. Inne metody

Ocena SBP na palcu nogi, TBI oraz przezskérny pomiar
TcPO, sa przydatne u pacjentéw ze zwapnieniami bfony
srodkowej i niepoddajacymi sie uciskowi tetnicami. U mfo-
dych zdrowych oséb dorostych prawidtowe wartosci TBI
u mezczyzn i kobiet wynosza odpowiednio 0,98 + 0,12 oraz
0,95 = 0,12 [118]. W piSmiennictwie podawano rézne
wartosci progowe [119], od 0,60 do 0,75, ale na ogét TBI
uwaza sie za nieprawidtowy, jezeli wynosi < 0,70. W matych
badaniach doktadnos¢ diagnostyczna byta rézna; czutos¢
wynosita 45-100%, a swoisto$¢ 16—100%. W sumie TBI ma
dobra warto$¢ diagnostyczna u chorych na cukrzyce, z chro-
maniem przestankowym, a takze pacjentéw z grupy ryzyka
LEAD. Pomiary SBP na palcu nogi oraz TcPO, sa przydatne
do oceny CLTI.

W celu zdefiniowania CLTI proponuije sie wartosci progo-
we wynoszace odpowiednio < 50 mm Hg w przypadku SBP
w okolicy kostki, < 30 mm Hg w przypadku SBP na palcu
nogi oraz < 30 mm Hgw przypadku TcPO,. Ten ostatni czesto
wykorzystuje sie do oceny zdolnosci gojenia sie po amputa-
qji. Jezeli TcPO, wynosi < 10 mm Hg, zagojenie sie rany jest
mato prawdopodobne. Jezeli TcPO, wynosi > 40 mm Hg,
to zdolno$¢ gojenia sie rany jest dobra po matej amputacji.
W przypadku posrednich wartosci (10-40 mm Hg) lepsza
stratyfikacje umozliwiajg préby prowokacyjne. Podczas préby
prowokacyjnej TcPO, mierzy si¢ w pozycji lezacej, a takze
podczas oddychania tlenem (O,) w stezeniu 60% lub podczas
uniesienia konczyny dolnej pacjenta. Nastepujace wyniki
prob prowokacyjnych pozwalaja przewidywaé wystarcza-
jaca zdolno$¢ gojenia sie ran i nalezy podja¢ probe matej
amputacji, jesli rewaskularyzacja nie jest mozliwa: wzrost
TcPO, 0 > 10 mm Hg lub 0 > 50% w stosunku do wartosci
w warunkach spoczynkowych, kiedy pacjent oddycha tle-
nem, lub zmniejszenie o < 10 mm Hg, gdy koriczyna dolna
jest uniesiona.

10.4. METODY REWASKULARYZAC]JI
— ASPEKTY OGOLNE
Szybki postep w dziedzinie leczenia wewnatrznaczy-
niowego spowodowal, ze zaczeto je wykorzystywac réwniez
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w leczeniu zfozonych zmian. Podstawowa technika jest an-
gioplastyka balonowa, jednak w tetnicach korczyn dolnych
bardzo czesto dochodzi do restenozy, ktérej czestos¢ jest
najmniejsza w tetnicy biodrowej wspélnej i zwieksza sie
w bardziej dystalnych naczyniach, a takze wraz ze wzrostem
dtugosci zmian, w przypadku zwapnien, stabego odptywu,
cukrzycy oraz CKD. Czesto wykonuje sie wiec stentowanie
w celu poprawy niewystarczajacego pierwotnego efektu [re-
zydualne zwezenie, znaczny stopiei powrotu naczynia do
poczatkowego ksztattu (recoil), rozwarstwienie ograniczajace
przeptyw] oraz droznosci naczynia w dtugoterminowej ob-
serwacji. Dostepnych jest kilka rodzajéw stentéw o réznych
wiasciwosciach mechanicznych. Restenoza w stencie jest
czestsza w tetnicach koriczyn dolnych i zasadniczo trudniej-
sza do leczenia niz restenoza po angioplastyce balonowe;j.
Wszczepiania stentéw nalezy na ogét unika¢ w strefach
zginania koficzyny (stawy biodrowy i kolanowy), a takze
w segmentach tetniczych, ktére moga w przysztosci zosta¢
wykorzystane jako miejsca wszycia pomostéw. Najnowsze
osiagniecia poprawiajace wyniki leczenia wewnatrznaczy-
niowego to stenty i balony uwalniajace lek, ktére zmniejszaja
hiperplazje nowej btony wewnetrznej. Wyniki leczenia tymi
metodami lepiej poréwnano z konwencjonalng angioplasty-
ka balonowa lub wszczepianiem niepowlekanych stentow
metalowych w okresie do 24 miesiecy obserwacji, natomiast
nie ma danych na temat wynikéw leczenia po uptywie 2 lat.
Dodatkowymi narzedziami do leczenia wewnatrznaczynio-
wego, ktdére odgrywaja niszowa role, sa cewniki do aterekto-
mii oraz urzadzenia umozliwiajace sforsowanie przewleklej
catkowitej niedroznosci.

Rewaskularyzacja chirurgiczna moze polega¢ na otwar-
tym zabiegu chirurgicznym lub leczeniu hybrydowym, ktére
taczy metody otwartego leczenia chirurgicznego i metody we-
whnatrznaczyniowe.

Oproécz obrazu klinicznego i rozktadu zmian waznym
czynnikiem, ktéry nalezy uwzglednia¢ w dyskusjach doty-
czacych wskazar do otwartego leczenia chirurgicznego, jest
dostepnos¢ materiatu zylnego do wykonania pomostéw.

Mozliwosci leczenia chirurgicznego sa szerokie — od
miejscowych zabiegéw z powodu ograniczonych zmian
w tetnicy udowej do dtugich pomostéw obejmujacych catg
dtugos¢ koriczyny. Optymalny materiat do wykonania po-
mostu rézni sie zaleznie od umiejscowienia zmiany, jakosci
odptywu, dostepnosci materiatéw, a takze wystepowania
lub niewystepowania zakazenia. W przypadku operacji po-
mostowania w odcinku aortalno-biodrowym wykorzystuje
sie gtéwnie sztuczne materiaty (poliester lub politetrafluoro-
etylen). W segmencie ponizej pachwiny preferuje sie zyte
autologiczna (np. odpiszczelowa). U wybranych pacjentéw
wszczepia sie homografty tetnicze lub przeszczepy biolo-
giczne z osierdzia owczego lub wotowego. W nielicznych
osrodkach w warunkach eksperymentalnych stosuje sie
ludzkie allografty zylne.
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10.5.2. Farmakoterapia w celu zmniejszenia
niesprawnosci chodu

Niektore leki hipotensyjne (np. werapamil) [120], statyny
[121], leki przeciwptytkowe oraz prostanoidy wptywaja ko-
rzystnie na dystans chodu. W odniesieniu do innych srodkéw
farmakologicznych takze formutowano twierdzenia o wy-
dtuzaniu dystansu chodu u pacjentéw z chromaniem prze-
stankowym bez innego wptywu na stan zdrowia ukfadu CV.
Najczesciej badano cilostazol, natfidrofuryl, pentoksyfiline,
buflomedil, karnityne oraz propionylo-L-karnityne. Obiek-
tywna dokumentacja takiego efektu jest jednak ograniczona.
Korzystny wptyw na dystans chodu, jezeli w ogole wystepuije,
to jest na ogot niewielki do umiarkowanego, z duza zmienno-
dcig [122]. Nieznana jest réwniez dodatkowa korzys¢ z tych
lekéw stosowanych razem z leczeniem wysitkiem fizycznym
oraz statynami.

Cilostazol jest inhibitorem fosfodiesterazy typu Ill.
W kilku prébach klinicznych wykazano wydtuzenie maksy-
malnego dystansu chodu pod wptywem cilostazolu w poréw-
naniu z placebo, a takze pentoksyfiling [123-125]. Wplyw
na maksymalny dystans chodu wykazuje jednak znaczna
zmienno$¢. W najnowszej analizie danych z bazy Cochrane
Collaboration stwierdzono, ze dawka 100 mg 2 razy/dobe
powodowata wydtuzenie maksymalnego dystansu chodu
$rednio 0 76% w poréwnaniu z 20% w grupach przyjmu-
jacych placebo [123]. W innym przegladzie stwierdzono,
ze $rednia poprawa pod wptywem cilostazolu wynosi tylko
25% [125]. Czesto wystepuja dziatania niepozadane, takie

jak bol gtowy, nagte zaczerwienienie skory lub biegunka.
Cilostazol dziata przeciwptytkowo i w zwiazku z tym nalezy
ostroznie taczy¢ go z innymi lekami przeciwptytkowymi
i przeciwzakrzepowymi [124]. Co ciekawe, w RCT cilostazol
zmniejszal restenoze po leczeniu wewnatrznaczyniowym,
ale powodowat réwniez zwiekszenie czestosci wystepowania
powiktan krwotocznych [126].

Szczawian naftidrofurylu oceniono w 6 starszych bada-
niach uwzglednionych w analizie danych z bazy Cochrane
Collaboration [127]. W badaniach tych wykazano wydtuzenie
maksymalnego dystansu chodu érednio o 74%, a takze popra-
we jakosci zycia [127, 128]. W przegladzie systematycznym
$rednia poprawa catkowitego dystansu chodu w poréwnaniu
z placebo wyniosta 60% [125]. Obecnie zaleca si¢ stosowanie
szczawianu naftidrofurylu w dawce 200 mg 3 razy/dobe.
Istotne dziatania niepozadane zwigzane ze stosowaniem
naftidrofurylu dotycza gtéwnie przewodu pokarmowego
i obejmuja nudnosci, wymioty i biegunke.

W odniesieniu do innych srodkéw farmakologicznych,
takich jak prostanoidy, pentoksyfilina, L-arginina, buflome-
dil oraz mitorzab japonski (gingko biloba), nie uzyskano
wystarczajacych zgodnych danych z RCT, aby mozna je
byto zaleca¢ u pacjentéw z chromaniem przestankowym
[129-131].

10.6.1. Ciezkos¢ przewleklego niedokrwienia
grozqcego utratq konczyny a stratyfikacja ryzyka
— klasyfikacja WIfI

Szacowane ryzyko amputacji w ciaggu roku w zaleznosci

od punktacji dla kazdego z komponentow skali?

Niedokrwienie — 0

Niedokrwienie — 1

Niedokrwienie — 2 Niedokrwienie — 3

Dodatkowa rycina 2. Szacowane ryzyko amputacji zaleznie od wyniku w klasyfikacji WIfl (patrz réwniez tab. 7); fl — zakazenie stopy;
H — duze ryzyko; L — mate ryzyko; M — umiarkowane ryzyko; VL — bardzo mate ryzyko; W — rana

Zrédto: Mills JL i wsp. J Vasc Surg. 2014; 59(1): 220-234
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10.6.2.1.3.1. Koncepcja angiosomu. Mimo agresywnego
podejscia do rewaskularyzacji czestos¢ amputacji u pacjen-
tow z CLTI i utratg tkanek moze siega¢ 20%, nawet jezeli
pomost jest drozny [132]. Doprowadzifo to do zapropo-
nowania strategii rewaskularyzacji opartej na angiosomie
(angiosome-based revascularization), w ktérej rewaskula-
ryzuje sie tetnice bezposrednio zaopatrujaca obszar zmian
chorobowych [133].

Nie ulega watpliwosci, ze lekarze woleliby rewasku-
laryzowa¢ to naczynie krwionosne, ktére bezposrednio
zaopatruje zajety angiosom, jezeli to naczynie jest dostepne
i drozne az do stopy. W kilku metaanalizach poréwnano
wyniki leczenia po zastosowaniu strategii bezposredniej lub
posredniej rewaskularyzacji i uzyskano dane wskazujace na
mozliwe korzysci pod wzgledem gojenia sie ran u chorych
podanych bezposredniej rewaskularyzacji w poréwnaniu
z posrednia [134, 135]. Jako$¢ dowododw, na ktérych oparto
te wnioski, jest jednak niska. W wiekszosci badari wyko-
rzystywano historyczne dane i retrospektywnie stosowane
kryteria. Co wiecej, nie oceniano zgodnie stanu oraz jakosci
naczyi fuku tetniczego stopy. Niekt6rzy autorzy donosili, ze
na czas do zagojenia sie miejsc utraty tkanek stopy wptywata
istotnie droznos¢ tuku tetniczego stopy, a nie rewaskularyza-
Cja angiosomu [136].

Podsumowujac, modelu angiosomu nie powinno sie
wykorzystywac jako bezwzglednej strategii interwencji
u pacjentéw z CLTI. W celu oceny wartosci koncepcji an-
giosomu potrzebne sa dalsze, odpowiednio zaprojektowane
badania prospektywne.

10.6.3. Stymulacja rdzenia kregowego

Stymulacja rdzenia kregowego moze zwiekszy¢ mozli-
wosci uratowania koriczyny i zmniejszy¢ bol u wybranych
pacjentéw z CLTI, ktérzy nie kwalifikujg sie do rewaskulary-
zacji lub po rewaskularyzacji odczuwaja utrzymujacy sie bol
zwiazany z niedokrwieniem. Ze wzgledu na koszty urzadzenia
oraz ryzyko stosunkowo fagodnych powiktan kandydatéow
do takiego leczenia trzeba wybiera¢ na podstawie oceny
mikrokrazenia (wyjéciowe pomiary TcPO, i zmiany tych
parametréw) oraz po okresie probnego leczenia za pomoca
urzadzenia zewnetrznego [137].

10.6.4. Leczenie komorkami macierzystymi
i terapia genowa

Angiogenna terapia genowa i leczenie komérkami ma-
cierzystymi sa wciaz przedmiotem badan i nie ma wystar-
czajacych dowodéw przemawiajacych za takim leczeniem
[138, 139].

Podstawa rozwoju terapeutycznej angiogenezy jest wy-
korzystanie czynnikéw angiogennych lub komérek macierzy-
stych, ktére sprzyjaja rewaskularyzacji i przebudowie naczyn
krazenia obocznego w celu zmniejszenia niedokrwienia,
poprawy objawéw i zapobiegania amputacji. W kilku prébach

1138

klinicznych donoszono o ograniczeniu objawéw niedokrwie-
nia, poprawie czynnosciowej i zapobieganiu amputacjom, ale
w innych badaniach nie udato sie potwierdzi¢ tych wczesnych
nadziei na skutecznos¢ tego leczenia [140-142].

W metaanalizie 12 RCT stwierdzono, ze leczenie komor-
kami autologicznymi byfo skuteczne, wplywajac korzystnie
na zastepcze wskazniki niedokrwienia, subiektywne objawy
oraz twarde punkt koficowe (gojenie sie owrzodzef i am-
putacje). U pacjentéw z zakrzepowo-zarostowym zapale-
niem naczyn korzysci byly wieksze niz u pacjentéw z LEAD
o etiologii miazdzycowej [143]. Najwieksza randomizowana,
kontrolowana placebo préba kliniczng terapii genowej byto
badanie Efficacy and Safety of XRPOO38/NV1FCF in Critical
Limb Ischemia Patients With Skin Lesions (TAMARIS), do
ktérego wiaczono 520 oséb z 30 krajéw. Byli to chorzy
z CLTI i zmianami skérnymi, kt6rzy nie kwalifikowali sie do
standardowej rewaskularyzacji. W badaniu tym nie stwier-
dzono istotnej statystycznie réznicy miedzy dwoma grupami
pod wzgledem wystepowania gféwnego punktu koficowego
w ocenie skutecznosci leczenia, ktéry obejmowat zgon oraz
pierwsza duza amputacje leczonej koriczyny dolnej (37,0%
vs. 33,2%; p = 0,48) [138].

10.8. ZESPOL SINYCH PALCOW

Inna szczegblng postacia kliniczng jest zespot sinych
palcéw. Charakteryzuje sie on naglym wystapieniem sinego
zabarwienia jednego lub wiekszej liczby palcéw u nogi.
Zwykle jest spowodowany zatorowoscia fragmentami blaszek
miazdzycowych z proksymalnych tetnic.

Zespdt sinych palcow jest skutkiem zatorowosci chole-
sterolowej, czyli procesu, w ktérym zatory z proksymalnych
zmian w tetnicach wywotuja niedokrwienie w dystalnych
tozyskach tetniczych. Zatory te s spowodowane fragmentacja
blaszek miazdzycowych, ktéra wywotuje ,deszcz” krysztatow
cholesterolu i agregatow ptytek. Kiedy proces ten nastepuje
w korczynach dolnych, dochodzi do zamkniecia tetniczek
i wystepuje zesp6t sinych palcéw. Zjawisko mikrozatorowo-
Sci moze nastapi¢ wszedzie w organizmie. Opisat je po razy
pierwszy Flory [144] w 1945 roku, a Hoye i wsp. [145] jako
pierwsi przedstawili obraz kliniczny tego zespotu w korczy-
nach dolnych. Terminem ,zespét sinych palcéw” postuzyli sie
po raz pierwszy Karmody i wsp. [146], opisujac w 1975 roku
serie 371 pacjentow.

Najbardziej wtasciwy spos6b leczenia tych pacjentéw
pozostaje dyskusyjny [147-156]. Celem chirurgicznego
leczenia takich zmian byto usuniecie Zrédfa zatorowosci
poprzez endarterektomie lub pomostowanie. W kilku donie-
sieniach opisano leczenie wewnatrznaczyniowe polegajace
na podaniu leku trombolitycznego [157], przezskornej ate-
rektomii [158, 159] lub angioplastyce balonowej i stentowa-
niu [160, 161]. Czesto zalecano leczenie przeciwptytkowe
— samo lub w pofaczeniu z leczeniem chirurgicznym badz
wewnatrznaczyniowym. Bardziej kontrowersyjne jest stoso-
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wanie lekéw przeciwzakrzepowych, poniewaz donoszono,
ze leczenie przeciwzakrzepowe moze sprzyjac zatorowosci
cholesterolowej [162-168].

Wiele zmian, ktére sa zrédtem zespotu sinych palcéw,
powoduje réwniez istotne uposledzenie droznosci naczyn,
ktére moze by¢ odpowiednio leczone [169-171]. Za pomoca
stentéw, mimo Ze obecnie sa to stenty niepowlekane, mozna
leczy¢ zwezenie, a jednoczesnie stabilizowac te zmiany w celu
zapobiegania zatorowosci [172].

Wydaje sie, ze zmiany miazdzycowe wywolujace zesp6t
sinych palcéw sa réwnomiernie rozmieszczone, od aorty
i tetnic biodrowych do odcinka udowo-podkolanowego [151].
Klasycznie zespdt ten manifestuje sie bolesnymi, sinymi lub
fioletowymi palcami nég u pacjentéw bez istotnego proksy-
malnego uposledzenia droznosci naczyn, ale ze zmianami
chorobowymi na wielu poziomach, w tym owrzodziatymi
blaszkami miazdzycowymi, co powoduje, ze trudno ustali¢
Zrédto zatorowosci.

Historia naturalna choroby u pacjentéw z zespotem
sinych palcéw obejmuje powtarzajace sie epizody mikro-
zatorowosci, a podawana w pismiennictwie czestos¢ utraty
tkanek/amputacji siega 45% [153, 156]. W wiekszosci
doniesien zaleca sie odizolowanie lub usuniecie Zrédfa za-
torowosci [152, 156]. Teoretycznie stenty moglyby stanowi¢
rusztowanie, ktére zapobiegatoby zatorowoscia fragmentami
blaszki i sprzyjatoby przebudowie zmiany, ale obawy budzi
ryzyko wywotania dodatkowej zatorowosci podczas implan-
tacji stentu.

Brewer i wsp. [157] wysuneli przypuszczenie, ze zespot
sinych palcéw mozna by odpowiednio leczy¢ najpierw
poprzez stabilizacje blaszki za pomoca leczenia przeciwptyt-
kowego, a nastepnie za pomoca przezskornej angioplastyki
srédnaczyniowej (PTA) 6 tygodni péZniej, jezeli nie wystapia
nowe objawy. W innym badaniu Kumpe i wsp. [161] do-
niesli o skutecznosci leczenia 10 pacjentéw za pomoca PTA
i leczenia przeciwptytkowego; tylko u 1 pacjenta wystapita
nawracajaca zatorowos¢, ale Smiertelno$¢ w tej grupie byta
duza (60%). Karmody i wsp. [146] opisali > 3 incydenty
nawracajacej zatorowoséci w grupie 31 chorych leczonych
chirurgicznie (10%), ze Smiertelnoscia wynoszaca 0%, ale
czestoScig amputacji 32%. Wingo i wsp. [156] przedstawili
najwieksza serie 48 pacjentéw (facznie 64 koriczyny, w tym
31 leczonych chirurgicznie, 11 leczonych zachowawczo
i 22 nieleczonych), bez r6znic pod wzgledem wynikow lecze-
nia miedzy grupami. taczna czestos¢ utraty tkanek wyniosta
38%, a czestos¢ amputacji — 22%.

Poréwnywanie wynikéw leczenia wewnatrznaczynio-
wego, chirurgicznego oraz kombinagji r6znych sposobéw
leczenia zespotu sinych palcéw jest trudne, poniewaz
wiekszos¢ badan byfa retrospektywna, a ich ograniczenia
stanowity mata liczba pacjentéw, zmienno$¢ stosowanego
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leczenia, niezdefiniowany i krétki czas obserwacji, a takze
rézne punkty korficowe.

Mimo to implantacja stentu, jezeli mozna jg zastosowac,
to wydaje sie réwnie skuteczna jak leczenie chirurgiczne,
zachowawcze lub inne leczenie wewnatrznaczyniowe. Biorac
pod uwage mozliwe szkodliwe nastepstwa stosowania VKA
u pacjentéw z zespotem sinych palcéw, standardem stafo sie
leczenie przeciwptytkowe.

Podsumowujac, niezaleznie od tego, czy stosuje sie le-
czenie chirurgiczne, czy wewnatrznaczyniowe w potaczeniu
z leczeniem przeciwptytkowym, u chorych z zespotem sinych
palcow ryzyko utraty koriczyny i zgonu pozostaje duze. To
rozpoznanie wymaga intensywnych dziatai diagnostycz-
nych. Implantacja stentu powlekanego jest rozwigzaniem
alternatywnym w stosunku do pomostowania, ale potrzebne
sq dalsze badania w celu potwierdzenia skutecznosci i bez-
pieczenstwa takiego leczenia.

11. Dodatek internetowy
do rozdziatu 11:
Wielopoziomowa choroba tetnic

11.2.1.1. Choroba tetnic szyjnych u pacjentow,
u ktorych planuje sie pomostowanie tetnic
wiencowych

Dodatkowa tabela 11. Czesto$¢ wystepowania zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrznej oraz ryzyko udaru mézgu po izolowanym
pomostowaniu tetnic wiencowych u pacjentow poddanych
przesiewowej ocenie za pomocg ultrasonografii podwdjnej [172]

L. Czestosc
Czestosc .
. wystepowania
wystepowania .
L. udaru moézgu
zwezenia i )
u 4674 pacjentow

u 7512 pacjentow
R poddanych

poddanych CABG,
u ktérych

izolowanemu
CABG, u ktérych

przesiewowo .
przesiewowo

wykonano DUS
wykonano DUS

Zwezenie tetnicy 90,8% 1,8%
szyjnej 0 < 50%

Jednostronne zwe- 5,5% 3,2%
zenie 0 50-99%

Obustronne zwe- 2,2% 5,2%
zenie 0 50-99%

Jednostronna 1,5% 9,0%
niedroznos¢

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; DUS — ultrasonografia
podwdjna
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Dodatkowa tabela 12. Metaanaliza dotyczaca czestosci wystepowania zgondw, udaréw mdzgu i zawatdéw serca po etapowych lub
jednoczesnych zabiegach endarterektomii szyjnej + pomostowania tetnic wienicowych lub stentowania tetnic szyjnych + pomostowania
tetnic wiencowych. Zaadaptowane z: Paraskevas i wsp. [174]

Leczenie Zgon Udar mézgu mi ‘ Zgon/udar Zgon/udar/MI
(95% ClI) (95% ClI) (CEY/Xd)) (CLY/Xd)] (CLY/Xd)]

Jednoczesne CEA + CABG, 5386 4,5% 4,5% 3,6% 8,2% 11,5%

z CEA przed zastosowaniem (3,9-5,2) (3,7-5,3) (2,8-4,4) 7.,1-9,23) (10,1-13,1)

krgzenia pozaustrojowego

Jednoczesne CEA + CABG, 844 4,7% 3,8% 2,9% 8,1% 9,5%

z CEA w trakcie krazenia (3,1-6,4) (2,0-5,5) (1,3-4,6) (5,8-10,3) (5,9-13,1)

pozaustrojowego

Jednoczesne CEA + OPCAB 324 1,5% bd bd 2.2% 3,6%
(0,3-2,8) (0,7-3,7) (1,6-5,5)

Etapowo, najpierw CEA, 917 3,9% 2,7% 6,5% 6,1% 10,2%

potem CABG (1,1-6,7) (1,6-3,9) (3,2-9,7) (2,9-9,3) (7,4-13,1)

Etapowo, najpierw CABG, 302 2.0% 6,3% 0,9% 7.3% 5,0%

potem CEA (0,0-6,1) (1,0-11,7) (0,5-1,4) (1,7-12,9) (0,0-10,6)

Etapowo, najpierw CAS, 2378 4,5% 5.3% 2.4% 8,6% 9,9%

potem CABG (3,3-6,2) (4,3-6,4) (1,5-3,9) (6,9-10,6) (7,9-12,2)

Jednoczesnie CAS + CABG 550 4,5% 3,1% 1,8% 5,6% 6,3%
(2,9-6,9) (1,8-5,3) (0,9-3,6) (3,8-8,1) (4,3-8,9)

bd — brak danych; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CAS — stentowanie tetnic szyjnych; CEA — endarterektomia szyjna; Cl — przedziat ufnosci;
MI — zawat serca; OPCAB — pomostowanie tetnic wiencowych bez uzycia krazenia pozaustrojowego

11.2.1.2. Zwezenie tetnicy szyjnej u innych
pacjentow z choroba wieficowa (niepoddawanych
pomostowaniu tetnic wieficowych)

Dostepne dane na temat czestosci wystepowania zwe-
Zenia tetnicy szyjnej u tych pacjentéw oraz brak dowodéw
korzystnego wptywu leczenia zabiegowego na rokowanie
prowadza do wniosku, ze nie ma wskazan do przesiewowej
oceny tetnic szyjnych u chorych na CAD innych niz kandy-
daci do CABC.

Czestos¢ wystepowania istotnego zwezenia tetnicy
szyjnej u 0s6b z CAD jest w sumie mata, ale zwieksza sie
wraz z ciezkoscia CAD [175]. W badaniu przegladowym
obejmujacym 20 395 kolejnych pacjentéw z CAD czestos¢
wystepowania zwezenia tetnicy szyjnej o > 70% wyniosta
tacznie 5% [175]. Wéréd pacjentéw poddawanych koro-
narografii czesto$¢ ta wyniosta 7% u pacjentéw z choroba
tréjnaczyniowa oraz 10% w przypadku zwezenia pnia lewej
tetnicy wiencowej [176].

W trakcie 4-letniej obserwacji w rejestrze REACH stwier-
dzono, ze obecnos¢ zmian miazdzycowych w tetnicach
szyjnych (blaszki miazdzycowe lub rewaskularyzacja tetnic
szyjnych w wywiadach) u chorych na CAD wiazata sie ze
wzrostem ryzyka incydentéw wieficowych (skorygowany
HR 1,25) [177].

Wykrycie ciezkiej bezobjawowej choroby tetnic szyjnych
u pacjentéw z CAD nie zmienia leczenia zachowawczego,

poniewaz leczenie przeciwptytkowe i hipolipemizujace jest
i tak zalecane u wszystkich 0séb z rozpoznang CAD.

Biorac pod uwage malq czestos¢ wystepowania ciezkie-
go zwezenia tetnicy szyjnej u pacjentéw z CAD, a takze to,
ze rewaskularyzacje bezobjawowej choroby tetnic szyjnych
nalezy rozwazac tylko w wybranych populacjach chorych,
nie zaleca sie systematycznego przesiewowego poszukiwa-
nia zwezenia tetnicy szyjnej u pacjentéw z CAD. Co wiecej,
wykrycie choroby tetnic szyjnych nie wptywa na leczenie
zachowawcze u pacjentéw z rozpoznang CAD.

11.2.1.3. Choroba tetnic nerkowych u pacjentéw
z choroba wiencowa

W niedawnych badaniach u chorych na CAD poddawa-
nych koronarografii [178, 179] czestos¢ wystepowania RAS
0 2 75% wynosita 5-15% i byta 2-krotnie wieksza u kobiet
niz u mezczyzn [178]. Nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, wie-
lonaczyniowa CAD, ciezka CKD oraz wspdfistniejaca LEAD
sq czestsze u pacjentéw z istotnym RAS [178, 180].

Stwierdzono, ze obecno$¢ RAS wykrytego podczas
aortografii brzusznej u 3987 pacjentéw poddawanych ko-
ronarografii wiazata sie z 2-krotnym wzrostem $miertelnosci
w Srednioterminowej obserwacji niezaleznie od leczenia
CAD (zachowawcze, przezskérna interwencja wieficowa lub
CABQ) [181]. Natomiast w serii 401 chorych, ktérych skiero-
wano na CABG, z 4-krotnym wzrostem czestosci wystepowa-
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nia zgonéw, udaréw mozgu i zawatéw serca w ciagu 30 dni,
a takze wieksza chorobowoscig i $miertelnoscig z przyczyn
CV w $rednioterminowej obserwacji wiazat sie zwiekszony
RRI (> 0,80), ale nie samo RAS (> 60%) [179].

Wykrycie choroby tetnic nerkowych u pacjentéw z CAD
nie zmienia leczenia zachowawczego, poniewaz leczenie
przeciwptytkowe i hipolipemizujace jest i tak zalecane
u wszystkich pacjentéw z rozpoznang CAD. Inhibitory ukta-
du renina—angiotensyna—aldosteron powinny by¢ stosowane
ostroznie w przypadku obustronnego RAS, a takze jednostron-
nego ARS, jezeli druga nerka jest nieczynna lub jej nie ma.

Nie mozna zaleci¢ systematycznego przesiewowego
poszukiwania choroby tetnic nerkowych u chorych na CAD,
poniewaz wartos¢ terapeutyczna stentowania tetnic nerko-
wych jest watpliwa (patrz rozdz. 9). Podobnie jak u innych
pacjentéw nalezy sie kierowac wskazaniami do obrazowania
tetnic nerkowych przedstawionymi w tabeli 5 (rozdz. 9).
W tych przypadkach do rozpoznawania RAS zaleca sie DUS.
Jezeli DUS wskazuje na to rozpoznanie lub jest niekonkluzyw-
na, to przy okazji koronarografii mozna wykonac¢ angiografie
tetnic nerkowych. Nie zaleca sie systematycznego wykony-
wania angiografii tetnic nerkowych (zwiekszona objetos¢
srodka kontrastowego).

11.2.3.1. Zwezenie tetnicy szyjnej u pacjentow
z choroba tetnic konczyn dolnych

Zwezenie tetnicy szyjnej jest czeste u pacjentow z LEAD,
ale nie ma dowodéw na to, ze obecnos¢ takiego zwezenia
wplywa na rokowanie dotyczace koriczyny dolnej. Obecnos¢
choroby tetnic szyjnych jest wskaznikiem gorszego rokowania
Cv 1771

W badaniu populacyjnym obejmujacym 3,67 min os6b
w $rednim wieku 64 lat, ktére zglosity sie same, wéroéd oséb
z ABI < 0,9 stwierdzono wieksza czestos¢ wystepowania
zwezenia tetnicy szyjnej o > 50% niz wsréd oséb z prawi-
dtowym ABI (18,8% vs. 3,3%; p < 0,0001) [2]. W analizie
wielozmiennej zaréwno objawowa LEAD (OR 3,7), jak
i bezobjawowa LEAD (OR 2,9) wiazata sie z chorobg tet-
nicy szyjnych, ktérej czestos¢ wystepowania zwiekszata sie
wraz ze wzrostem ciezkosci LEAD (do OR 7,6 u pacjentéw
z ABI £0,40). W metaanalizie 19 badan z udziatem tacznie
4573 os6b stwierdzono, ze czesto$¢ wystepowania zwezenia
tetnicy szyjnej o > 70% u pacjentdéw z LEAD wynosita 14%
[182]. Czynniki ryzyka wspotistnienia choroby tetnic szyjnych
i LEAD obejmuja wiek, palenie tytoniu i wspdfistniejaca CAD;
wydaje sie, ze choroba tetnic szyjnych jest 2-krotnie czestsza
u pacjentéw z LEAD niz u chorych na CAD [183].

Obecnos¢ wspotistniejacego zwezenia tetnicy szyjnej
wymaga ustalenia priorytetéw rewaskularyzacji, jezeli jest ona
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potrzebna, zaleznie od stanu klinicznego pacjenta oraz cigz-
kosci choroby tetnic szyjnych i LEAD. Zasadniczo rzecz bio-
rac, modyfikacja czynnikow ryzyka i leczenie zachowawcze
zalecane w przypadku LEAD stosuje sie réwniez w leczeniu
bezobjawowej choroby tetnic szyjnych.

Dostepnych jest niewiele danych na temat przydatnosci
przesiewowego wykrywania zwezenia tetnicy szyjnej u osdb
z LEAD.

11.2.3.2. Choroba tetnic nerkowych u pacjentéow
z choroba tetnic konczyn dolnych

Mimo ze RAS jest czesto wykrywane przypadkowo pod-
czas obrazowania w kierunku LEAD, to stanowi ono odrebny
problem terapeutyczny. Wyrazano rozbiezne opinie na temat
tego, czy miazdzycowa choroba tetnic nerkowych moze by¢
wskaznikiem gorszego rokowania CV u pacjentéw z LEAD
[184, 185]. W jedynym doniesieniu, w ktérym oceniano
réwniez wyniki leczenia dotyczace koriczyny, nie stwierdzono
zmiany rokowania w przypadku wspétistniejacego RAS [184].

Czestos¢ wystepowania RAS o > 60% w badaniach,
w ktérych oceniano tetnice nerkowe podczas angiografii
wykonywanej z powodu LEAD, wynosita 10-23%, natomiast
moze ona siega¢ 40% u pacjentéw z choroba w odcinku
aortalno-biodrowym wymagajacych rewaskularyzacji (ryc.
8) [183]. Do czynnikéw ryzyka wspdfistnienia RAS i LEAD
naleza wiek, pte¢ zenska, LEAD w odcinku aortalno-bio-
drowym, CLTI, palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze oraz
niewydolnos¢ nerek [183].

Wykrycie choroby tetnic nerkowych u pacjentéw z LEAD
nie zmienia leczenia zachowawczego, poniewaz leczenie
przeciwptytkowe i hipolipemizujace jest i tak zalecane
u wszystkich chorych z LEAD. Inhibitory ukfadu renina—angio-
tensyna—aldosteron powinno sie ostroznie stosowac w przy-
padku obustronnego RAS, a takze jednostronnego RAS, jezeli
druga nerka jest nieczynna lub jej nie ma.

Nie mozna zaleci¢ systematycznego przesiewowego
poszukiwania RAS u pacjentéw z LEAD, poniewaz wartos¢
terapeutyczna stentowania tetnic nerkowych jest watpliwa
(patrz rozdz. 9).

12. Dodatek internetowy
do rozdziatu 12: Choroby serca
u pacjentow z chorobami
tetnic obwodowych

12.2. NIEWYDOLNOSC SERCA A CHOROBY
TETNIC OBWODOWYCH
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Dodatkowa rycina 3. Wzajemne zaleznosci miedzy niewydolnoscig serca a chorobg tetnic koriczyn dolnych; CAD — choroba wieficowa;

LEAD — choroba tetnic korczyn dolnych

12.2.1. Epidemiologia

Zmniejszong frakcje wyrzutowa lewej komory stwierdza
sie u 1/3 pacjentéw z objawowymi PAD [186, 187]. Dys-
funkcja lewej komory jest > 2-krotnie czestsza u pacjentoéw
z LEAD niz u os6b w populacji ogélnej dobranych pod
wzgledem wieku i pfci [187-189]. Ten zwiazek z dysfunk-
cja lewej komory moze by¢ nawet silniejszy w odniesieniu
do choroby tetnic szyjnych niz w przypadku LEAD [188].
W badaniu populacyjnym u oséb w wieku > 65 lat stwier-
dzono, ze ABI < 0,90 w poréwnaniu z > 0,90 wiazat sie
ze wzrostem ryzyka zapadalnosci na niewydolnos¢ serca
0 61% (HR 1,61; 95% Cl 1,14-2,29) w ciagu 6-letniej
obserwacji. Tego wzrostu ryzyka nie obserwowano jednak
wsréd chorych z rozpoznana CAD [190]. W populacji os6b
starszych obserwowanych przez srednio 7,5 roku (mediana)
HR niewydolnosci serca wiréd pacjentéw z objawowa LEAD,
skorygowany w analizie wielozmiennej, wyniést 3,92 (95% Cl
2,13-7,21) [191]. Réwniez w mfodszej populacji z choroba
ukfadu CV lub obcigzonych duzym ryzykiem CV zapadal-
no$¢ na niewydolno$¢ serca byta wieksza wéréd pacjentow
z ABI < 0,90 w poréwnaniu z > 0,90 (4,6% vs. 2,6%) [192].
W duzej populacji 0oséb w srednim wieku, ktérag obserwowa-
no przez 18 lat, zapadalnos$¢ na niewydolnos¢ serca wéréd
pacjentéw z ABI < 0,90 wyniosta 23% w poréwnaniu z 18%,
13% i 14% u 0séb z ABI wynoszacym odpowiednio 0,91—
1,00, 1,01-1,40 oraz > 1,40 [193]. Zaleznosci te utrzymaty
sie po uwzglednieniu w analizie obecnosci blaszek miazdzy-
cowych w tetnicach szyjnych, CAD oraz innych czynnikéw
ryzyka niewydolnosci serca. Kiedy oceniono réwniez udziat
czynnikéw ryzyka w zapadalnosci na niewydolno$¢ serca,
populacyjne ryzyko przypisywane, skorygowane w analizie
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wielozmiennej, wyniosto 6% w przypadku ABI < 1,00 w po-
réwnaniu z 8% dla CAD, 15% w odniesieniu do nadci$nienia
tetniczego oraz 14% dla cukrzycy [193].
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