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Streszczenie

Miazdzycowe niedokrwienie konczyn dolnych jest chorobg przewlekls, charakteryzujacy sie zwezeniem
lub zamknieciem tetnic doprowadzajacych krew do tkanek konczyn dolnych. Jest przejawem
ogodlnoustrojowej choroby miazdzycowej 1 wigze si¢ z zagrozeniem $miercig z powodu wystepowania
niedokrwiennych incydentéw sercowo-mézgowych. Giéwnym zadaniem w leczeniu miazdzycowego
niedokrwienia koficzyn dolnych jest profilaktyka incydentéw sercowo-mézgowych, a takze poprawa
chodzenia u chorych z chromaniem przestankowym. Zastosowanie leczenia inwazyjnego powinno by¢
rozwazone u chorych z krytycznym niedokrwieniem konczyn dolnych albo u pacjentéw, u ktérych
leczenie zachowawcze nie przyniosto efektu.

Slowa kluczowe: miazdzyca tetnic, chromanie przestankowe, tlenek azotu.

Abstract

Peripheral arterial disease (PAD) is the chronic obstruction of the arteries supplying the lower
extremities. PAD is a manifestation of systemic atherosclerosis that is associated with an increased risk
of death and ischemic events that is myocardial infarction and cerebral stroke. Treatment of PAD is
aimed at maintaining functional status, reducing ischemic symptoms and improving walking in patients
with intermittent claudication. Invasive revascularization procedures can be considered for patients with
critical limb ischemia or when medical therapy fails.
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Wstep

Miazdzyca tetnic jako choroba cywilizacyjna jest
obecnie jedng z najczestszych przyczyn zachorowan
i zgondéw na $wiecie. Charakteryzuje sie powstawa-
niem zwezajacych zmian $wiatla tetnicy zaopatrujg-
cej w krew wazne dla prawidtowego funkcjonowa-
nia narzady. Do gléwnych manifestacji klinicznych
ogolnoustrojowej miazdzycy naleza:

e choroba wieficowa serca;
e choroba naczyn mézgowych;
 miazdzycowe niedokrwienie koniczyn dolnych.

Miazdzycowe niedokrwienie koriczyn dolnych to
zmiany chorobowe, wynikajace ze zwezenia lub ob-
strukeji naczyn tetniczych, zaopatrujacych konczyny
dolne w krew. W Stanach Zjednoczonych ponad
10 mln mieszkancéw cierpi z powodu miazdzyc tet-
nic kofczyn dolnych [1]. Brak wiarygodnych badan
epidemiologicznych w Polsce nie pozwala na doktad-
ne ustalenie liczby oséb dotknietych ta chorobg. Sza-
cunkowo okredla sie, ze ok. 30 tys. 0s6b co roku zgla-
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sza si¢ do lekarza z powodu miazdzycowego niedo-
krwienia konczyn dolnych [2] 1 liczba ta stale wzra-
sta. Okazalo si¢, ze ok. polowy chorych powyzej 55.
roku zycia z miazdzycowym niedokrwieniem kon-
czyn dolnych nie zglasza zadnych objawdw [3].
Okoto 40% chorych zglasza objawy zwigzane z chro-
maniem przestankowym, a tylko 10% oséb cierpi
z powodu krytycznego niedokrwienia konczyn dol-
nych. Duza grupe oséb z miazdzycg tetnic koficzyn
dolnych stanowia chorzy bezobjawowi, u ktérych nie
wdrozono zadnego leczenia przeciwmiazdzycowego.
Wyodrebniono wige grupy ryzyka rozwoju miazdzy-
cy, aby jak najwczesniej zapobiec groznym dla zycia
powikltaniom sercowo-naczyniowym, wynikajacym
z rozwoju blaszki miazdzycowej. Szacuje sie, ze
wsrdd chorych bezobjawowych u ok. 5-10% w cig-
gu 5 lat rozwinie si¢ objawowa postaé niedokrwienia
konczyn dolnych [4].

Przewlekte niedokrwienie konczyn dolnych jest
jedng z form manifestacji klinicznej miazdzycy
uogdlnionej, ktéra moze przebiegaé takze pod po-
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stacig choroby wieicowej czy tez zmian niedo-
krwiennych mézgu, zwiazanych z miazdzycy ze-
wnatrz- 1 wewngtrzczaszkowych odcinkéw tetnic
szyjnych [§]. Ostatnie badania nad patogeneza
miazdzycy wskazaly na istotny udzial btony we-
wnetrznej (endothelium) w rozwoju tej patologii.
Miazdzyca jest przede wszystkim chorobg tetnic
elastycznych 1 duzych tetnic mie$niowych [6],
w ktorej dochodzi do zwigkszenia grubosci ich bto-
ny wewnetrznej, co powoduje uposledzony przeptyw
krwi 1 wynikajace z tego powodu zmiany niedo-
krwienne zaopatrywanych narzadéw. Komérki §rod-
blonka, jako najbardziej wewnetrzna warstwa blo-
ny wewnetrznej [7], pelnia decydujaca role w ak-
tywnej miejscowej regulacji przeplywu krwi. Oprécz
tego majg istotny wplyw na uktad krzepniecia krwi
i strukture $ciany naczynia. Wytwarzajac wiele czyn-
nikéw aktywnie dziatajacych, srédblonek jest uwaza-
ny za najwickszy organ wydzielania wewnetrznego
u cztowieka. Wedlug powszechnie akceptowanej zu-
nifikowanej teorii patogenezy miazdzycy [8], zabu-
rzenie czynnosci Srédblonka jest pierwszym z eta-
péw rozwoju choroby. Uwaza si¢, ze miazdzyca cha-
rakteryzuje si¢ m.in. obnizong zdolnoscia naczynia
do rozkurczu zaleznego od endotelium [9]. Zjawi-
sko to jest spowodowane przede wszystkim uposle-
dzeniem wydzielania przez §rédblonek miejscowych
czynnik6w rozszerzajacych naczynia, do ktérych na-
leza tlenek azotu (NO), okreslany takze jako §rod-
btonkowy czynnik rozszerzajacy naczynia (EDRF
endothelium-derived relaxing factor lub EDNO endo-
thelium-derived mitric oxide), prostacyklina i srédbton-
kowy czynnik hiperpolaryzujacy (EDHF endothe-
linm~derived hyperpolarizing factor). Oprécz czynni-
kéw rozszerzajacych naczynie, srédblonek jest takze
zrédlem substancji wazokonstrykeyjnych, w sktad
ktérych wchodzg endoteliny, tromboksan, wolne
rodniki i §rédblonkowy czynnik kurczacy. Réwno-
waga pomiedzy wazokonstryktorami i wazodylata-
torami warunkuje odpowiednie napigcie naczynio-
wej blony mig$niowe;.

Do gléwnych objawéw miazdzycowego niedo-
krwienia koniczyn dolnych zalicza si¢ chromanie prze-
stankowe — bdl lub dyskomfort podczas chodzenia.
Bardzo wazng cecha chromania koriczyn dolnych jest
wywolujacy je w miare staly 1 okreslony wysitek fi-
zyczny, a zaprzestanie chodzenia 1 odpoczynek powo-
duje ustapienie bélu. Te bardzo wazne cechy pozwa-
laja z do$¢ duzym prawdopodobienstwem postawi¢
prawidlowg diagnoze. Nastepnym klinicznym etapem
rozwoju zmian miazdzycowych w tetnicach konczyn
dolnych jest ich krytyczne niedokrwienie, charakte-
ryzujace sie obecnoscig owrzodzen lub zmian mar-

przewodnik lekarza 1 3



choroby naczyn

twiczych, czesto wspdlistniejacych z bardzo silnym

bélem spoczynkowym. W tym przypadku ryzyko

utraty koficzyny z powodu zmian niedokrwiennych

jest juz bardzo wysokie. Stopniowanie etapéw rozwo-

ju miazdzycowego niedokrwienia koficzyn dolnych

znalazto odbicie w utworzonej przez R. Fontai-

ne’a skali niedokrwienia koficzyn dolnych:

e I — brak lub nieznaczne objawy kliniczne pod posta-
cig mrowienia, dretwienia 1 wrazliwosci na zimno;

e [I-ITa — chromanie przestankowe powyzej 200 m;

e [Ib — chromanie przestankowe ponizej 200 m;

e [II — bdl spoczynkowy;

e [V — owrzodzenie, zgorzel, martwica.

Biorac pod uwage anatomiczne rozmieszczenie
zmian miazdzycowych w lozysku naczyniowym kon-
czyn dolnych, wyrdznia sie:

e zmiany umiejscowione w dystalnym odcinku aor-
ty brzusznej 1 tetnic biodrowych (tzw. zespdt Le-
riche’a — zespdt objawéw wynikajacych z niedroz-
nos$ci aortalno-dwuudowej, m.in. chromanie po-
sladkowe, zaburzenia potencji itp.);

* niedrozno$¢ udowo-podkolanowa;

* posta¢ obwodowa miazdzycy (najczesciej wystepu-
je w cukrzycy);

e zmiany wielopoziomowe.

Wspélezesne zasady diagnozowania i leczenia
miazdzycowego niedokrwienia konczyn dolnych
opierajg sie gtéwnie na wytycznych TransAtlantic In-
ter-Society Consensus (TASC), ustalonych w 2000 r.
Dokument ten prezentuje zalecenia, dotyczace ro-
dzaju wykonywanych badan i sposobéw leczenia
w wybranych postaciach klinicznych miazdzycy tet-
nic konczyn dolnych:

e w chromaniu przestankowym;
e w ostrym niedokrwieniu konczyn dolnych;
e w krytycznym niedokrwieniu konczyn dolnych.

Dostepnych jest kilka metod badania chorych,
u ktérych podejrzewa si¢ deficyt ukrwienia koniczyn
dolnych. W chwili obecnej zlotym standardem wydaje
si¢ by¢ arteriografia, ktorg powinno si¢ wykonywac
tylko w przypadkach wymagajacych interwencji en-
dowaskularnych lub chirurgicznych. Najprostszym
badaniem nieinwazyjnym, ktére w dos$¢ jednoznacz-
ny sposob zréznicuje niedokrwienng przyczyne bo-
lu konczyn dolnych, jest wskaznik kostka —ramie
(ABI — ankle-brachial index), oznaczany jako iloraz
ci$nien skurczowych mierzonych w okolicy kostki
i ramienia tej samej strony. U chorych z miazdzyco-
wym niedokrwieniem konczyn dolnych wartosci
wskaznika kostka — ramie obnizaja si¢ ponizej 0,9,
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a ponizej 0,4 $wiadczg juz o skrajnym niedokrwie-
niu konczyny. Nalezy jednak pamigtaé, ze u pewnej
grupy chorych mozna otrzymac wyniki fatszywie
uwjemne z powodu tzw. sztywno$ci naczynia tetnicze-
go. Dlatego tez badanie ABI powinno by¢ zawsze
uzupetnione badaniem ultrasonografii dopplerow-
skiej, ktore uwidoczni zmiany zwezajace tetnice. Pod-
stawowym badaniem chorych z miazdzyca tetnic
koniczyn dolnych, dostepnym kazdemu lekarzowi
pierwszego kontaktu, jest badanie palpacyjne tetna
w miejscach typowych na koniczynie dolnej, tj. w oko-
licach pachwinowych, podkolanowych, grzbietowych
stopy 1 kostki przy$rodkowej. Brak wyczuwalnego
tetna w ww. miejscach $§wiadczy o bardzo duzym
zwezeniu lub zamknieciu badane;j tetnicy. Bardzo
warto§ciowym uzupelnieniem tego badania jest ostu-
chiwanie tetnic, celem stwierdzenia lub braku szme-
ru naczyniowego. Obecno$¢ takiego szmeru tetni-
czego moze $wiadczy¢ o hemodynamicznie istotnej
przeszkodzie w naptywie krwi tetniczej.

Chromanie przestankowe

W przeciwienstwie do krytycznego miazdzyco-
wego niedokrwienia koniczyn dolnych, objawiajace-
go si¢ przede wszystkim bélem spoczynkowym
1 obecno$cig zmian martwiczych, chorzy z chroma-
niem przestankowym sg obarczeni stosunkowo nie-
wielkim ryzykiem utraty konczyny. Z tego powodu
dominujacg postacia leczenia tej grupy chorych jest
terapia zachowawcza, m.in. zmniejszajaca ryzyko
wystapienia groznych powiktan uktadu sercowo-na-
czyniowego, bedacych pochodng zmian miazdzyco-
wych w naczyniach wieficowych 1 mézgowych. Tyl-
ko ok. 18% chorych z chromaniem przestankowym
bedzie wymagato interwencji chirurgicznej, au 10%
dojdzie do koniecznos$ci amputacji skrajnie niedo-
krwionej kofczyny w ciggu 10-letniej obserwac;ji
[10, 11]. Dlatego tez do gléwnych zadan leczenia
chromania przestankowego zalicza sie:

* poprawe jakosci zycia poprzez ztagodzenie bolu
koniczyn dolnych podczas chodzenia, a tym samym
wydluzenie dystansu przej$cia bezbdlowego 1 mak-
symalnego;

e zmniejszenie ryzyka powiklan sercowo-naczynio-
wych, szczegdlnie wynikajacych z mozliwosci wy-
stapienia zawalu migénia sercowego 1 niedokrwien-
nego udaru mézgu.

Cele te realizujemy gléwnie poprzez modyfikacje
czynnikéw ryzyka miazdzycy, do ktérych naleza:
e tzw. tradycyjne czynniki ryzyka [12]:
— nadci$nienie tetnicze;
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— otylo$¢ z hiperinsulinemig i zaburzong toleran-
cja glukozy;

— zwigkszone stezenie cholesterolu LDL w suro-
wicy;

— palenie papieroséw;

— brak aktywnosci fizycznej.

e tzw. nowe czynniki ryzyka [13]:

— przerost lewej komory serca;

— hiperhomocysteinemia;

— nadmiar lipoproteiny (a) w surowicy;

— hipertriglicerydemia i inne zaburzenia lipidowe;

— zwigkszona aktywno$¢ biatka C-reaktywnego;

— hiperfibrynogenemia.

Modyfikacja przede wszystkim tzw. tradycyjnych
czynnikéw ryzyka miazdzycy jest stalym elementem
terapii kazdej postaci klinicznej miazdzycy tetnic
konczyn dolnych.

Miazdzycowe niedokrwienie koniczyn dolnych,
objawiajace si¢ chromaniem przestankowym, z jed-
nej strony zagraza utratg konczyny, a z drugiej
— moze by¢ powiklane wystgpieniem incydentéw ser-
cowych (zawal migs$nia sercowego 1 nagla $mier¢ ser-
cowa) i mézgowych (niedokrwienny udar mézgu).
Dlatego tez gtéwnym dziataniem zapobiegajacym
tym zdarzeniom jest tzw. profilaktyka wtérna.
Do podstawowych elementéw tej terapii zalicza sie:
e przyjmowanie lekéw przeciwplytkowych — najcze-

Sciej stosowang grupg lekéw przeciwplytkowych sg
pochodne kwasu acetylosalicylowego przyjmowa-
ne w dawce 75-325 mg/dobe, ktdre sg stosowane
zaréwno w monoterapii, jak i w polaczeniu z dipi-
rydamolem [14]. Wedlug najnowszych opubliko-
wanych doniesien 7. Konferencji American College
of Chest Physicians [ 15] zaleca si¢ pobieranie ASA
do konca zycia przez chorych z objawowa 1 bezob-
jawowg choroba wienicows i naczyn mézgowych.
Podkresla sie réwniez nieznaczna przewage klopi-
dogrelu nad kwasem acetylosalicylowym, niemnie;
jednak ASA m.in. ze wzgledu na korzystniejszg ce-
ne leku moze by¢ podawana zamiennie;

* kontrola prawidlowego ci$nienia krwi — zwraca sie
uwage na dwojakie dziatanie leczenia hipotensyj-
nego. Z jednej strony zaleca si¢ utrzymywanie pra-
widlowego ci$nienia krwi zaréwno skurczowego,
jak i rozkurczowego, z drugiej — podkresla si¢ ko-
rzystny efekt hipotensyjny w zapobieganiu hemo-
dynamicznym i metabolicznym zaburzeniom zwig-
zanym z utrzymujacym si¢ wysokim ci$nieniem
krwi. Dlatego tez pozadane wartosci ci$nienia tet-
niczego to wartosci <140/90 mmHg [16];

e zakaz palenia tytoniu — palenie tytoniu jest bardzo
silnym samodzielnym czynnikiem ryzyka wystapie-

nia incydentéw sercowo-naczyniowych. Dlatego
tez wszystkie dziatania lekarskie powinny zmierzad
do catkowitego zaprzestania palenia tytoniu;

e stosowanie inhibitoréw konwertazy angiotensyny
— zauwazono, ze oprécz hipotensyjnego efektu sto-
sowania inhibitor6w konwertazy, leki te zmniejsza-
ja ryzyko zgonéw w grupie chorych z duzym ry-
zykiem wystapienia incydentdw sercowo-naczynio-
wych [17];

* kontrola poziomu glikemii u chorych z cukrzyca
— chorzy z cukrzyca majg wigksza tendencje
do rozwoju obwodowej postaci miazdzycy tetnic
konczyn dolnych, a wyniki leczenia rewaskulary-
zujacego sg gorsze niz u chorych bez cukrzycy.
Takze ryzyko powstawania trudno gojacych si¢
owrzodzen 1 konieczno$ci wykonywania amputacji
w tej grupie chorych sg znamiennie wyzsze w po-
réwnaniu z grupa chorych z prawidtowym pozio-
mem glukozy [18]. Zwickszony poziom hemoglo-
biny glikolizowanej (HbA Ic) jest czynnikiem ry-
zyka wystapienia powiktan  naczyniowych.
Kazdy 1-% wzrost hemoglobiny glikolizowanej po-
woduje 28-% wicksze ryzyko zachorowania
na miazdzycowe niedokrwienie konczyn dolnych
i ryzyko zgonu, niezaleznie od wieku, palenia tyto-
niu, ci$nienia tetniczego 1 poziomu cholesterolu
[19, 20]. Wydaje sie, ze gtéwng korzyscig norma-
lizacji glikemii jest zapobieganie mikroangiopatii,
w przeciwienstwie do utrzymywania prawidlowe-
go ci$nienia tetniczego krwi, ktére to powoduje
ochronne dziatanie na duze naczynia krwiono$ne;

* terapia obnizajaca poziom lipidéw we krwi — bez-
dyskusyjny stat sie juz fakt, ze podwyzszony po-
ziom lipidéw jest istotnym czynnikiem ryzyka wy-
stapienia miazdzycy tetnic. Okreslono takze do-
ktadniej, ze zmniejszony poziom frakcji
HDIL.-cholesterolu i podwyzszone stezenia catko-
witego cholesterolu, jego frakcji LDL, triglicery-
déw i lipoproteiny (a) podwyzszaja czestosé wyste-
powania powiklan naczyniowych, zwigzanych z ich
miazdzycowym zwezeniem. Jedna z metaanaliz
wykazala nieznamienng statystycznie redukcje
$miertelnosci w grupie chorych z miazdzycowym
niedokrwieniem konczyn dolnych, leczonych leka-
mi obnizajacymi poziom lipidéw we krwi [21].
Z dostepnych lekéw stosowanych w terapii hiper-
cholesterolemii 1 hipertriglicerydemii na plan
pierwszy wysuwaja si¢ statyny, czyli inhibitory re-
duktazy HMG-CoA, ktérych gtéwnymi przedsta-
wicielami sg m.in. lowastatyna, atorwastatyna i sim-
wastatyna. Brak jest natomiast jak do tej pory du-
zych, wieloosrodkowych badan, okreslajacych
w sposéb jednoznaczny pozytywny wplyw terapii
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obnizajacej poziom lipidéw u chorych z miazdzy-
cowym niedokrwieniem konczyn dolnych.

Bardzo istotnym elementem w leczeniu zmian
niedokrwiennych konczyn dolnych jest trening mar-
szowy. Rehabilitacja ruchowa poprzez regularne
chodzenie powoduje po pierwsze — wydtuzenie dy-
stansu przejscia bezbdlowego [22], po drugie
— dziata pozytywnie nie tylko na tetnice konczyn
dolnych poprzez rozwdj krazenia obocznego, ale
takze ma korzystny wplyw na inne fozyska tetnicze.

Brak jest natomiast do tej pory na tyle skutecz-
nego leku, ktéry w jednoznaczny sposob wydtuzat-
by dystans przejscia bezbdlowego. Chociaz dotych-
czas stosowane $rodki majg udowodniong skutecz-
no$¢ w tagodzeniu objawéw niedokrwienia, to zaden
z nich nie daje stuprocentowej skutecznosci ocenia-
nej przez samych chorych. Liczne préby kliniczne
z réznymi lekami wyznaczyly 3 grupy lekéw [23]
stosowanych w terapii chromania przestankowego:
1) leki o udowodnionym, cho¢ niewielkim korzyst-

nym wplywie na chromanie:

* pentoksyfilina;

e naftydrofuryl (w Polsce niedostepny);

* buflomedil;

« cilostazol (w Polsce niedostepny).

2) leki o co najwyzej minimalnym korzystnym wply-
wie na chromanie przestankowe:

e leki przeciwplytkowe;

e leki rozszerzajace naczynia;

e ketanseryna;

* werapamil;

¢ hemodylucja izowolemiczna;

e aminofilina;

e witamina E;

e defibrotyd;

3) leki o potencjalnie korzystnym wplywie na chro-
manie przestankowe, ale niewystarczajaco prze-
badane:

e karnityna;

* prostaglandyny;

e naczyniowy czynnik wzrostu $rédbtonka;

e L-arginina.

Leczenie inwazyjne powinno by¢ zarezerwowa-
ne tylko dla tych chorych z chromaniem przestan-
kowym, u ktérych leczenie zachowawcze nie przy-
niosto efektu, a postep choroby zagraza utratg kon-
czyny lub przedwczesnym zgonem.

Najbardziej rozpowszechnionym lekiem w lecze-
niu chromania przestankowego jest obecnie pentok-
syfilina, ktéra m.in. poprawia wlasciwosci reologicz-
ne krwi, zmniejsza zdolno$¢ erytrocytéw do adhezji
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i agregacii, a takze zmniejsza zdolno$¢ do tworzenia
zakrzepow. Coraz wiecej jest jednak danych, ktére
podwazajg skuteczno$¢ tego leku w wydtuzaniu dy-
stansu przechodzonego bez bélu. Ostatnie badanie
opublikowane przez Claudication Study Group jest
obecnie najwigkszg randomizowang i prospektywna
préba kliniczng [24]. Nie wykazata ona istotnej sta-
tystycznie réznicy w dystansie chromania przestan-
kowego u chorych pobierajacych pentoksyfiline,
w poréwnaniu z pacjentami zazywajgcymi placebo.

Innym, bardziej obiecujacym lekiem, ktéry zna-
lazt zastosowanie w leczeniu miazdzycowego niedo-
krwienia, jest cilostazol (niezarejestrowany w Pol-
sce). Jest to inhibitor fosfodiesterazy, ktéry bloku-
jac degradacje cAMP, powoduje zmniejszona
agregacje plytek krwi i rozkurcz naczynia krwiono-
$nego [25, 26]. W kilku randomizowanych, po-
dwdjnie $lepych prébach wykazano istotny wplyw
cilostazolu na wydtuzenie dystansu przejscia bezbo-
lowego (0 32—73% w poréwnaniu z grupa otrzymu-
jacg substancje obojetng) w miazdzycowym niedo-
krwieniu kofczyn dolnych [27-29]. Mimo zna-
nych farmakologicznych mechanizméw dziatania
cilostazolu nadal brak jest przekonujacych danych,
ktére w jednoznaczny sposéb wyttumaczytyby
wplyw leku na poprawe chodzenia.

Do innych lekéw o udowodnionym, cho¢ nie-
wielkim korzystnym wplywie na chromanie prze-
stankowe naleza naftydrofuryl (niedostgpny w Pol-
sce) 1 buflomedil. W kilkunastu prébach klinicznych
udowodniono korzystne dziatanie w fagodzeniu ob-
jaw6w chromania zaréwno naftydrofurylu [30], jak
i buflomedilu [31].

Leki o co najwyzej minimalnym korzystnym
wplywie na chromanie przestankowe, do ktérych na-
leza m.in. leki przeciwplytkowe [32], leki rozsze-
rzajace naczynia [33], ketanseryna [34], werapa-
mil [35] i witamina E [36], zmusily badaczy
do poszukiwania innych substancji o znacznie lep-
szych wlasnosciach wydtuzajacych dystans przejscia
bezbdlowego u chorych z miazdzycowym niedo-
krwieniem konczyn dolnych.

W ostatnim dziesiecioleciu uwage naukowcédw
skupity substancje, ktérych obnizona synteza przy-
spiesza rozwdj miazdzycy. Nalezg do nich np. pro-
staglandyny, bedace potencjalnymi wazodylatatora-
mi i antagonistami plytkowymi. Udowodnione juz
korzystne dziatanie prostaglandyny 1, i E, w lecze-
niu krytycznego niedokrwienia konczyn dolnych
[37] przyniosto takze zachgcajace wyniki w terapit
chromania przestankowego [38]. Okazalo si¢ takze,
ze suplementacja metabolitéw wzmagajacych meta-
bolizm niedokrwionego mig$nia, do ktérych nalezy
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m.in. propionylo-L.-karnityna, powoduje zwicksze-
nie wydolnosci chorego do przejscia dtuzszego dy-
stansu bez bélu konczyn dolnych [39]. Poznanie
natomiast mechanizméw angiogenezy umozliwito
zastosowanie w prébach klinicznych leczenia chro-
mania mitogendéw, takich jak srédbfonkowy czynnik
wzrostu (VEGF) 1 czynniki wzrostowe fibroblastéw
(b-FGF lub FGF-2). Stymulacja proliferacji komo-
rek naczyn krazenia obocznego moze poprawic per-
fuzje niedokrwionych tkanek. Niejednoznaczne wy-
niki w poprawie chromania i nadal obecne nieak-
ceptowane dziatania uboczne tych czynnikéw, nie
pozwalaja jednak na ich wprowadzenie do szerszego
stosowania [40].

Brak jak dotad skutecznego leku, ktéry w jedno-
znaczny sposéb wydtuzatby dystans chromania
przestankowego w przewleklym niedokrwieniu kon-
czyn dolnych, zmusza do cigglego poszukiwania no-
wych substancji leczniczych. OkreSlenie przydatno-
$ci takich substancji, jak doustne formy prostaglan-
dyn, antagoni$ci serotoniny czy wreszcie L-arginina
w leczeniu miazdzycy tetnic konczyn dolnych wzbu-
dza obecnie najwigksze zainteresowanie naukowcow.
Zauwazono takze, ze terapia obnizajgca poziom li-
pidéw we krwi powoduje korzystne efekty w lecze-
niu zmian niedokrwiennych koficzyn dolnych.
W badaniu CLLAS (Cholesterol Lowering Atheroscle-
rosis Study) wykazano, ze w grupie chorych pobie-
rajacych kolestypol 1 kwas nikotynowy brak jest an-
giograficznych wyktadnikéw progresji zmian zwe-
zajacych tetnice udows, w przeciwienstwie do grupy
placebo [41]. Wplyw podawania lekéw obnizajacych
poziom cholesterolu na dystans chromania przestan-
kowego badano w dwdéch duzych programach ba-
dawczych, w ktérych stwierdzono zmniejszenie ry-
zyka wystgpienia chromania w grupach chorych po-
bierajgcych cholestyramine [42, 43].

Najwigkszym jednak retrospektywnym badaniem
potwierdzajgcym korzystny wplyw terapii hipolipe-
micznej w miazdzycowym niedokrwieniu konczyn
dolnych jest skandynawskie badanie 4S (Scandina-
vian Simvastatin Survival Study).

Doniesienia z ostatnich dwdch dziesiecioleci
przyniosty dowody na to, ze dostarczenie L.-argini-
ny, jedynego substratu wykorzystywanego przez ko-
morki $rédbtonka do syntezy EDRFu, moze popra-
wiaé funkcje endotelium, a co za tym idzie, ztago-
dzi¢ objawy przewlektego niedokrwienia koniczyn
dolnych. Stosowanie argininy w leczeniu miazdzy-
cowego niedokrwienia koriczyn dolnych przyniosto
bardzo obiecujace rezultaty. Zaobserwowano bo-
wiem bardzo istotny wzrost dystansu przechodzo-
nego bez bélu i dystansu maksymalnego.

Oprocz farmakologicznej terapii chromania prze-
stankowego w miazdzycowym niedokrwieniu kon-
czyn dolnych nalezy wspomnie¢ o mozliwo$ciach le-
czenia inwazyjnego. Zastosowanie procedur zabiego-
wych, takich jak przezskérna wewngtrznaczyniowa
angioplastyka z mozliwoscig jednoczesnej implantacii
stentu lub operacyjne zabiegi rewaskularyzacyjne po-
winny by¢ jednak zarezerwowane dla tej grupy cho-
rych, u ktérych modyfikacja czynnikéw ryzyka miaz-
dzycy i leczenie zachowawcze nie przyniosty skutku.
Przy wyborze inwazyjnej metody leczniczej najwaz-
niejsze wydaje si¢ uzyskanie dtugotrwatego dobrego
efektu klinicznego przy malym ryzyku powiktan. Bio-
rac pod uwage naturalny przebieg chromania w ob-
serwacji S-letniej, tylko niewielki procent chorych
(<10%) bedzie wymagatl leczenia zabiegowego
[44, 45].

Krytyczne niedokrwienie koriczyn dolnych

Najbardziej zaawansowanym etapem rozwoju
miazdzycowego niedokrwienia koficzyn dolnych jest
ich krytyczne niedokrwienie, bedace przejawem
przewlekle trwajacego procesu miazdzycowego. Jest
to juz bezposrednie zagrozenie utraty konczyny
z powodu rozwoju nieodwracalnych zmian niedo-
krwiennych pod postacig owrzodzen i zgorzeli dy-
stalnych czesci konczyn dolnych. Ponizej przedsta-
wiono kryteria rozpoznawania krytycznego niedo-
krwienia konczyn dolnych:

* bdl spoczynkowy trwajgcy dhuzej niz 2 tyg. wyma-
gajacy pobierania lekéw przeciwbdlowych;

* obecno$¢ martwicy i/lub zgorzeli palcow lub stopy;

* ci$nienie skurczowe na wysokosci kostek poni-
zej 50-70 mmHg i na paluchu 30-50 mmHg.

Do gtéwnych czynnikéw ryzyka wystapienia kry-
tycznego niedokrwienia konczyn dolnych zalicza si¢:
* wiek chorego — wiek podeszly sprzyja zachorowal-

nosci;

e wywiad rodzinny — w szczegSlnosci obecnos$é cho-
roby niedokrwiennej serca w rodzinie predyspo-
nuje do wystgpienia krytycznego niedokrwienia
konczyn;

¢ palenie tytoniu — 4-krotny wzrost zachorowalno-
$ci u chorych palgcych w poréwnaniu z osobami
niepalacymi papierosow;

e cukrzyca — u 45% chorych z amputacja niedo-
krwionej konczyny rozpoznawano cukrzyce;

* zaburzenia gospodarki lipidowej;

* nadcis$nienie tetnicze.

Wywiad zebrany od chorego pomaga lekarzowi
w rozpoznaniu tej choroby. Préby leczenia zacho-
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Ryc. 1. Leczenie zachowawcze krytycznego niedokrwienia koficzyn dolnych

wawczego, oprocz podawania silnych lekéw analge-
tycznych, sg w tej postaci niedokrwienia nieskutecz-
ne. Dlatego tez tylko szybko podjete leczenie spe-
cjalistyczne w o$rodku naczyniowym moze przy-
nie$¢ poprawe ukrwienia zagrozonej amputacja
konczyny.

U bardzo duzego odsetka chorych z krytycznym
niedokrwieniem konczyny wystepuja dodatkowe
choroby wspdtistniejace, wynikajgce z rozwoju miaz-

dzycy. Dlatego tak wazne jest leczenie interdyscypli-
narne, obejmujace terapie choroby niedokrwiennej
serca, nadci$nienia tetniczego, a takze bardzo czesto
wspotistniejacej cukrzycy. Waznym elementem w le-
czeniu owrzodzen niedokrwiennych, ktérym towa-
rzyszy miejscowa infekcja, jest stosowanie antybio-
tykéw podawanych ogdlnoustrojowo.
Podstawowymi metodami diagnostycznymi pomoc-
nymi w rozpoznaniu i zaplanowaniu leczenia niedo-

JPTA+ STENT
L EIA

Ryc. 2. Angioplastyka (PTA) 1 implantacja stentu do lewej tetnicy biodrowej zewnetrznej
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Ryc. 3. Implantacja przeszczepu udowo-podkolanowego za pomocg odwréconej zyly wasnej chorego

krwienia sg ultrasonografia metoda podwdjnego ob-
razowania, angiografia metoda rezonansu magnetycz-
nego i wreszcie arteriografia klasyczna z podaniem do-
tetniczym $rodka cieniujgcego. Techniki te pozwalaja
na okreslenie miejsca zwezonego lub zamknigtego na-
czynia tetniczego powodujacego deficyt ukrwienia.

Rokowanie w krytycznym niedokrwieniu koniczyn
dolnych jest zte. U 60-90% chorych istnieje potrze-
ba wykonania zabiegu rewaskularyzacyjnego. Smier-
telno$¢ w tej grupie chorych jest wysoka 1 wynosi
od 40 az do 70% w obserwacji 3—5-letniej [46, 47].

Leczenie krytycznego niedokrwienia konczyn
jest podobne jak w chromaniu przestankowym, nie-
mniej jednak nalezy rozwazy¢ bardzo pilne wdroze-
nie leczenia inwazyjnego.

Sposoby leczenia zachowawczego zawarte zosta-
ly na ryc. 1. Jednak ztagodzenie bélu niedokrwio-
nej konczyny, stosowanie antybiotykdw, a takze te-
rapia choréb wspdlistniejacych powinny by¢ przede
wszystkim uzupelnieniem leczenia inwazyjnego,
ktore jest w tej postaci niedokrwienia niezbedne.

Do gtéwnych technik inwazyjnych w leczeniu
krytycznego niedokrwienia koniczyn dolnych zali-
cza si¢ procedury endowaskularne metoda prze-
zskérnego naktucia tetnicy 1 klasyczne operacje re-
konstrukeyjne tetnic.

Rozwéj technik mato inwazyjnych, tj. endowa-
skularnej plastyki tetnic z mozliwo$cig implantacji
stentéw, umozliwit zmniejszenie ryzyka powiklan
wynikajacych z leczenia chirurgicznego. Od mo-
mentu wprowadzenia w 1964 r. przez Dottera i Jud-
kinsa przezskérnej endoluminarnej angioplastyki
tetnic (PTA — percutaneous angioplasty) 1 udoskonale-
nia tej techniki przez Gruentziga i Hopfa w 1974 r.,
metoda angioplastyki balonowej znacznie poprawi-
ta wyniki leczenia krytycznego niedokrwienia kon-
czyn dolnych. Gtéwnym wskazaniem do zastosowa-

nia PTA s3 przede wszystkim krdtkoodcinkowe

11zolowane zwezenia i okluzje tetnic. Bardzo czesto

uzupetnieniem angioplastyki jest implantacja sten-
tu, majacego na celu zapobieganie nawrotowi zweze-
nia, a takze rozwarstwienia tetnicy (ryc. 2.). Zabiegi
te moga by¢ wykonywane w znieczuleniu miejsco-
wym 1 stwarzajg mniejsze ryzyko powiklan niz ope-
racje rekonstrukcyjne. Gléwnym przeciwwskaza-
niem do wykonania tego typu procedur sg choroby
hematologiczne, moggce powodowaé ryzyko nie-
kontrolowanego krwawienia.

Nadal najczestszym sposobem terapii skrajnego
niedokrwienia koficzyn jest leczenie operacyjne.

Do gtéwnych metod leczenia operacyjnego zali-
cza sie:

e udroznienie tetnic;

e implantacje pomostéw omijajacych przy uzyciu
whasnych naczyn chorego (ryc. 3.) lub sztucznych
protez naczyniowych;

* sympatektomie.

W przypadku niepowodzenia terapii majgcej na ce-
lu uratowanie zagrozonej utratg konczyny, czesto po-
stepowaniem ratujacym zycie chorego jest amputacja
nieodwracalnie niedokrwionej konczyny. Tego typu
postepowanie powinno by¢ jednak poprzedzone pro-
ba leczenia rewaskularyzacyjnego. Szacuje sie obec-
nie, ze ok. 25% chorych z krytycznym niedokrwie-
niem konczyn dolnych bedzie musialo mie¢ amputo-
wang niedokrwiong kofczyne w ciggu roku [48].

Podsumowanie

Zachorowalno$¢ na miazdzycowe niedokrwienie
konczyn dolnych w ciagu najblizszych lat bedzie si¢
stale zwigkszaé. Gléwng przyczyna tego zjawiska
jest starzenie si¢ populacji ludzkiej, a takze stale
udoskonalanie technik diagnostycznych. Konieczne
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jest diagnozowanie bezobjawowego niedokrwienia
konczyn dolnych u chorych, u ktérych ryzyko roz-
woju miazdzycy jest duze. Pozwoli to w istotny spo-
s6b zmniejszy¢ zachorowalno$é i $miertelno$¢ z po-
wodu zawalu miesnia sercowego i udaru niedo-
krwiennego mézgu. W grupie chorych, u ktérych
na plan pierwszy wysuwajg sie juz objawy zwigzane
z chodzeniem, a nawet bdlem spoczynkowym,
oprécz zmniejszenia ryzyka powiklan sercowo-
-mézgowych nalezy rozwazy¢ terapi¢ zmniejszajaca
objawy chromania przestankowego i likwidujaca
ewentualnie bél spoczynkowy niedokrwionej kon-
czyny. Modyfikacja czynnikéw ryzyka rozwoju
miazdzycy staje si¢ kluczem do rozwigzania proble-
mu, a zastosowanie terapii powinno by¢ zadaniem
priorytetowym w codziennej praktyce lekarskie;.
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