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1. WSTEP

Wykonanie endowaskularnej rewaskularyzacji zardwno w zakresie tetnic wienco-
wych, jak i obwodowych jednoczasowo, a nawet w krétkim odstepie czasu, jest obecnie
niezmiernie rzadka praktyka, stosowana jedynie w szczego6lnych przypadkach klinicz-
nych, np. jesli zachodzi koniecznos¢ leczenia naczyniowych powiklan zabiegéw kar-
diologicznych czy tez wykonania zabiegu naczyniowego w celu uzyskania dostepu do
naczyn wiencowych, szczegolnie u chorych z ostrymi zespotami wiencowymi. Braku-
je jednak danych Kklinicznych dotyczacych przebiegu tego typu zabieg6w, ich zagrozen
i ewentualnych korzysci klinicznych ptynacych z rewaskularyzacji w zakresie naczyn
wiencowych i obwodowych w grupie chorych z ostrymi zespotami wiencowymi, ktdrzy
coraz czesciej pojawiaja sie na oddziatach kardiologii interwencyjnej. Ponadto rosnie
liczba chorych dyskwalifikowanych z leczenia chirurgicznego z powodu cigzkich scho-
rzen towarzyszacych, wymagajacych jednak petnej rewaskularyzacji zaréwno w zakre-
sie naczyn wiencowych, jak i obwodowych, co stato sie bezposrednia inspiracja do pod-
jecia niniejszej pracy.

Wykonanie badan nie bytoby mozliwe bez wsparcia i pomocy moich Kolezanek
i Kolegow z Il Kliniki Kardiologii kierowanej przez Prof. dra hab. med. Jacka S. Dubie-
la oraz Zespotu Samodzielnej Pracowni Hemodynamiki Szpitala Uniwersyteckiego, kie-
rowanej przez Prof. UJ dra hab. Dariusza Dudka, ktérym sktadam serdeczne podzigko-
wania. Dzigkuje takze wspotautorom publikacji, ktore ukazaty sie drukiem do tej pory,
za zgode na uzycie czesci wynikéw badan w niniejszej pracy. Mojej Rodzinie i Przyja-
ciotom dzigkuje za wyrozumiatosé i wsparcie podczas powstawania tej publikacji.

1.1. Wprowadzenie

Miazdzyca tetnic jest uogélnionym procesem zapalnym toczacym sie w $cianie na-
czyn tetniczych, zaréwno wiencowych, jak i obwodowych. Proces ten dotyczy catego
drzewa naczyniowego, w tym aorty, tetnic szyjnych, podobojczykowych, nerkowych
oraz tetnic konczyn dolnych, powodujac narastanie przewezen wewnatrz $wiatta naczy-
niowego, az do catkowitego zamkniecia przeptywu. Najczestszym objawem tego pro-
cesu jest ostre lub przewlekte niedokrwienie narzadow, do ktérych doprowadzaja krew
dotkniete choroba tetnice. Na przyktad, chorobe niedokrwienna serca (ang. coro-
nary artery disease — CAD) i ostre zespoty wiencowe (OZW; ang. acute coronary
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syndroms — ACS) wywotuje miazdzyca naczyn wiencowych, a chromanie przestan-
kowe (ang. intermittent claudication — 1C) i krytyczne niedokrwienie konczyny (ang.
critical limb ischemia — CLI) wywotywane sa przez miazdzyce tetnic konczyn dolnych
(ang. peripheral artery disaese — PAD).

Wystepowanie PAD w populacji ogolnej notuje sie z czestoscia od 3 do 10%, ze zna-
czacym wzrostem wraz z wiekiem do prawie 15-20% u 0s6b powyzej 70. roku zycia
[1-3, 50].

Czestos¢ PAD u pacjentéw z choroba niedokrwienna serca jest raportowana na po-
ziomie od 3 do 30%. W badaniu PARTNERS 13% sposrdd badanej populacji miato ob-
nizony wskaznik kostka—ramie¢ (ang. ankle-brachial index — ABI) i nie prezentowato
innych objawdw miazdzycy, dalsze 16% badanych cierpiato na chorobg tetnic obwo-
dowych wspotistniejaca z choroba wiencowa lub miazdzyca tetnic szyjnych, natomiast
24% badanych miato chorobe wiencowa i miazdzyce naczyh domdézgowych, bez IC [4].
Jednak we wspotczesnych badaniach publikowanych przez autoréw z Instytutu Kardio-
logii Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie zauwaza sie, ze
problem wielopoziomowej miazdzycy jest obserwowany coraz czesciej. Na 545 pacjen-
tow z udokumentowana choroba wiencowa obecno$¢ miazdzycy w innych drzewach na-
czyniowych byta obecna u 36% chorych, w tym PAD u prawie 19%. Badania autopsyj-
ne u chorych zmartych z powodu choroby wiencowej wskazuja na dwukrotnie czestsze
wystepowanie miazdzycy naczyn obwodowych i tetnic szyjnych w poréwnaniu z osoba-
mi zmartymi z innego powodu.

Obecnos¢ wielopoziomowej miazdzycy znaczaco wptywa na rokowanie u cho-
rych z CAD. Wiele duzych badan klinicznych, jak np. badania Mukherjee i wsp., ba-
danie BARI czy tez OPUS-TIMI Study, wykazaty, iz wspotistnienie pozawiencowych
objawOw miazdzycy jest zwiazane ze zwigkszonym ryzykiem zgonu wewnatrzszpital-
nego oraz podwyzszonym ryzykiem powiklan po interwencjach wiencowych, niezalez-
ne od innych schorzen towarzyszacych i czynnikdéw ryzyka miazdzycy wystepujacych
u tych pacjentéw [4-6]. Réwniez w obserwacji pozaszpitalnej rokowanie u tych chorych
jest gorsze w pordwnaniu z pacjentami bez pozawiencowych zmian miazdzycowych
[7-9]. W rocznej obserwacji w badaniu Reduction of Atherothrombosis for Continued
Health Registry (REACH Registry) ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych wynio-
sto 12,6% u chorych z miazdzyca w jednym drzewie naczyniowym, 21,1% u chorych
z miazdzyca dwupoziomowa, a 26,3% u tych chorych, ktérzy mieli znaczaca miazdzy-
ce W zakresie 3 drzew naczyniowych [10]. Obecnos¢ zmian miazdzycowych w wielu tet-
nicach wskazuje na rozsiany, uogdélniony proces miazdzycowy i jest najpewniej wskaz-
nikiem bardziej zaawansowanego procesu zapalnego toczacego si¢ w $cianie naczyn
[11, 12]. W badaniach krakowskich wykazano, iz obecnos¢ 2—3-naczyniowej CAD, IC,
hiperlipidemii, nadcisnienia tetniczego, podwyzszonego poziomu kreatyniny w surowicy
krwi oraz palenie tytoniu niezaleznie zwieksza prawdopodobienstwo wystepowania wie-
lopoziomowej miazdzycy [3, 4]. Podobnie w badaniu PRISM zwiekszona czgstos¢ wy-
stepowania cukrzycy, wyzszy poziom frakcji LDL cholesterolu, nizszy poziom frakcji
HDL cholesterolu byty obserwowane u chorych z wielopoziomowa miazdzyca [13]. Cho-
ciaz nie wszystkie badania potwierdzaja gtéwne znaczenie czynnikéw ryzyka w rozwoju
wielopoziomowej miazdzycy [14], to jednak przyjmuje sie, ze im wiecej jest czynnikdw
rozwoju miazdzycy u danego pacjenta, tym wigksze jest prawdopodobienstwo wspotist-
nienia choroby wiencowej i miazdzycy naczyn konczyn dolnych.
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1.2. Czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy tetnic obwodowych i wiericowych

Czynniki rozwoju miazdzycy we wszystkich drzewach naczyniowych sa podobne.
Jednak wsérdd czynnikéw wptywajacych na powstawanie blaszek miazdzycowych w na-
czyniach obwodowych wymienia sie w pierwszej kolejnosci palenie papieroséw, cuk-
rzyce, dyslipidemie, nadcisnienie tetnicze i hiperhomocysteinemie [99, 100]. Te czyn-
niki zwigkszaja ryzyko wystepowania PAD, podobnie jak podwyzszaja ryzyko rozwoju
miazdzycy w innych tozyskach naczyniowych. Szczego6lnie istothym czynnikiem roz-
woju miazdzycy tetnic konczyn dolnych jest palenie papierosow, ktére zwieksza ry-
zyko wystapienia chromania przestankowego od 3 do 10 razy. Ponad 80% pacjentéw
z PAD to osoby, ktdre pality lub pala papierosy. Cukrzyca zwigksza ryzyko PAD od 2 do
4 razy i wystepuje u 12-20% chorych z PAD [101, 102]. Zaburzenia metabolizmu lipi-
dow sa réwniez zwiazane z rozwojem PAD i obejmuja przede wszystkim podwyzszony
poziom catkowitego cholesterolu, frakcji LDL, obnizony poziom HDL oraz hipertrigli-
cerydemie. Podobnie nadcisnienie tetnicze jest zwiazane z ryzykiem rozwoju PAD, jed-
nak zwiazek ten jest znacznie stabszy niz w przypadku choroby wiencowej czy tetnic za-
opatrujacych osrodkowy uktad nerwowy [62].

W swietle aktualnych danych wydaje sie, ze kluczowa role w powstawaniu blasz-
ki miazdzycowej i jej stabilnosci odgrywa dysfunkcja komorek srédbtonka w powiaza-
niu z procesem zapalnym toczacym sie w $cianie naczynia [63, 64]. Sprzyja ona inter-
akcji srddbtonka z krazacymi we krwi substancjami, takimi jak frakcje cholesterolowe,
np. LDL, wbudowujac w scianeg naczynia nowe substancje. W zwiazku z tym samo przy-
wrécenie droznosci tetnicy, czy to wiencowej, czy obwodowej, nie musi oznaczac jed-
noczesnego przywrdcenia funkcji i prawidtowej perfuzji mikrokrazenia lub krazenia
w tetnicach dystalnych do leczonej zmiany zaréwno w naczyniach wiencowych, jak
i w tetnicach konczyn dolnych. Stad oprocz leczenia zabiegowego istnieje potrzeba wie-
lokierunkowego leczenia chorych, a wiec wdrozenia metod prewencji, modyfikacji stylu
zycia, diety, zwigkszenia aktywnosci fizycznej, zaprzestania palenia tytoniu oraz stoso-
wania farmakoterapii w celu opanowania zaburzen metabolicznych (cukrzycy, dyslipi-
demii) i nadcisnienia tetniczego [103-107]. Dopiero agresywne wielokierunkowe dzia-
tanie opisane powyzej moze prowadzi¢ do poprawy funkcji srodbtonka [15].

Przeptyw w naczyniach indukuje wydzielanie przez komérki srddbtonka szeregu
substancji, w tym gtéwnie tlenku azotu (NO), ktdre odgrywaja role w regulacji napiecia
sciany naczynia. NO wraz z wydzielanymi ze $ciany naczynia endotelinami (ET) petnia
kluczows funkcje w utrzymaniu réwnowagi pomigdzy skurczem i rozkurczem naczyn,
cho¢ wiadomo, ze w regulacji napiecia sciany naczynia uczestniczy wiele innych sub-
stancji, jak np. wolne rodniki tlenowe, angiotesyna Il, tromboksan A2, prostaglandyny,
prostacyklina, adenozyna i inne [24, 92-94]. Ich przeciwstawne dziatania wpltywaja na
miejscowa regulacje napiecia naczynia, jakkolwiek wydaje sie, ze najwieksze znaczenie
odgrywa NO [92-96]. Prawidtowo funkcjonujacy srédbtonek wydziela NO, ktéry akty-
wujac cyklaze guanylowa i podnoszac poziom komérkowy cGMP, utrzymuje prawidto-
we napiecie naczynia, wspoétdziata z prostacyklina w hamowaniu adhezji ptytek i neu-
trofiléw do srddbtonka oraz adhezji ptytek do neutrofilow, hamuje agregacje ptytek krwi,
mitogeneze i proliferacje miesniowki gtadkiej naczyn oraz podnosi aktywnos¢ fibryno-
lityczng osocza [16-18].
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U os6b z uog6lnionym procesem miazdzycowym obserwuje si¢ rozlegte odcinki tet-
nic z uszkodzonym s$rédbtonkiem, szczeg6lnie w poblizu blaszek miazdzycowych, lub
tez miejscowe wystepowanie tzw. niepetnosprawnego srodbtonka (tzw. pseudoendote-
lium) [19]. Znaczenie tego faktu jest bardzo istotne dla licznych proceséw zwiazanych
z utrzymaniem hemostazy krew—srédbtonek. W przypadku niedoboru NO takie substan-
cje, jak 5-hydroksytryptamina (5HT), endotelina 1 (ET-1) czy tez acetylocholina po-
woduja state obkurczenie naczyn i zaburzenie ich autoregulacji [20, 21]. W przypad-
ku uszkodzenia $rédbtonka pod wptywem substancji uwalnianych z przylegajacych do
sciany naczynia ptytek krwi, leukocytow wielojadrzastych i makrofagdw uwalniane sa
substancje kurczace naczynia krwionosne i sprzyjajace ich przebudowie (metaloprotei-
nazy, PDGF, TGF-a, FGF, ET-1, TXA2, Al, 5HT) [22, 23, 38].

1.2.1. Funkcja srédbtonka a rozwoj miazdzycy

Jak uprzednio wspomniano, wiele badan wskazuje, iz u podioza rozwoju miaz-
dzycy lezy uszkodzenie $rodbtonka naczyn krwionosnych gtownie na skutek oddzia-
tywania wolnych rodnikéw oraz procesu zapalnego w $cianie naczynia na zmody-
fikowane formy lipoprotein, np. oksydowane LDL (ox-LDL) czy tez lipoproteing (a)
— Lp(a) [24]. Jest to jeden z zasadniczych mechanizméw powstawania miazdzy-
cy, wykazany u chorych z opornag na farmakoterapi¢ hipercholesterolemia [50, 97,
98]. Uposledzenie funkcji $rodbtonka objawia si¢ m.in. zaburzona proporcja pomie-
dzy wydzielaniem endogennych czynnikéw regulujacych napiecie $ciany naczynia
(np. NO), prostacykliny — PGI,, ET-1 oraz czynnikow regulujacych uktad krzepnigcia
i fibrynolizy (np. NO, PGl,, TXA,, tkankowy aktywator plazminogenu — tPA, PAI-1)
[25, 93], co prowadzi m.in. do zwieckszenia stopnia gotowosci prozakrzepowej
i proskurczowej naczyn [26]. Ponadto obecnos¢ zmodyfikowanych form lipoprotein
zwieksza ekspresje molekut adhezyjnych na powierzchni srédbtonka (np. selektyny P,
VCAM-1 [vascular cell adhesion molecule] i ICAM-1 [intercellural adhesion molecule])
[27, 28], jak i ekspresje czynnikow chemotaktycznych w scianie naczynia, jak np. biatka
MCP-1 [29, 97]. Powoduje to naptyw makrofagéw i innych komérek odczynu zapalne-
go do tworzacego sie ogniska miazdzycowego. Zaréwno chemotaksja makrofagow, jak
i fagocytoza zmodyfikowanych lipoprotein przenikajacych przez srédbtonek powoduja
indukcje syntezy wielu mediatoréw zapalenia w makrofagach i komorkach $ciany na-
czyn (cytokin, czynnikdw wzrostu, iINOS), ktore nasilaja proces zapalny i przyczyniaja
si¢ do rozwoju miazdzycy [30, 31]. Makrofagi obecne w $cianie naczynia za posrednic-
twem specyficznej klasy receptoréw (tzw. scavenger receptor: SRAI, SRAII) fagocytu-
ja i gromadza czasteczki zmodyfikowanych form lipoprotein, co prowadzi do ich prze-
miany w komorki piankowate i indukuje produkcje szeregu cytokin i czynnikdw wzrostu
(PGF, VEGF, TNF-a) [32, 31]. Obecnos¢ fagocytujacych makrofagéw wiaze sie takze
z nasileniem wytwarzania w $cianie naczynia enzymatycznie zmodyfikowanych form
LDL przez enzymy wydzielane z makrofagdw (proteazy, fosfolipazy). Takie formy LDL
maja takze wiasnosci aterogenne, podobnie jak ox-LDL [33]. Zaréwno ox-LDL, jak
i ee-LDL indukuja ekspresje P-selektyny na powierzchni komorek endotelium [34].
Inicjuje to adhezje i migracje leukocytow do sciany naczynia [31, 92-96]. Ox-LDL
moga indukowac¢ produkcje angiogennego naczyniowego czynnika wzrostu srodbtonka
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(vascular endothelial growth factor — VEGF) przez makrofagi w obrebie blaszki miaz-
dzycowej [31, 35]. Uwalniane czynniki wzrostowe przyczyniaja si¢ do przebudowy
sciany naczynia, co przyspiesza rozwoj miazdzycy [35, 36].

Srédbtonek naczyn peni réwnie istotna role w utrzymaniu réwnowagi pomie-
dzy procesami krzepniecia i fibrynolizy. Proces miazdzycowy jest zwiazany zarowno
z aktywacja krzepniecia, jak i hamowaniem fibrynolizy [37]. U podstaw tego zja-
wiska leza $cisle zwiazane z soba procesy zmienionej generacji niektorych biatek
uktadu krzepniecia, np. fibrynogenu [38] czy apoproteiny apo(a) [39], a takze uposle-
dzenie antytrombogennej funkcji srédbtonka, zwtaszcza zaburzenia réwnowagi po-
miedzy uwalnianiem tPA [40], jak i jego inhibitora (PAI-1).

1.3. Naturalny przebieg choroby

Naturalny przebieg choroby u ponad potowy pacjentéw z miazdzyca tetnic obwodo-
wych jest bezobjawowy. Jest to najczesciej spowodowane wytworzeniem si¢ krazenia
obocznego zaopatrujacego dystalne odcinki konczyn. W tej grupie chorych objawy po-
jawiaja sie dopiero wtedy, gdy stopien zaawansowania choroby jest bardzo wysoki i po-
woduje zamknigcie naczyn prowadzacych krazenie oboczne. Wowczas niedokrwienie
powoduje uszkodzenie rdznych narzaddw, co jest przyczyna licznych komplikacji pod-
czas proby leczenia choroby zasadnicze;j.

Pozostali pacjenci, zwtaszcza prowadzacy aktywny tryb zycia, wykazuja mniej lub
bardziej specyficzne objawy IC o r6znym stopniu nasilenia. W tej grupie chorych w trak-
cie 5-letniej obserwacji u 10-20% dochodzi do pogorszenia stanu klinicznego, skrdce-
nia dystansu I1C, u dalszych zas 5-10% do krytycznego niedokrwienia konczyny dolnej.
Krytyczne niedokrwienie konczyny w blisko 25-30% przypadkoéw konczy sie jej am-
putacja. Niestety, usuniecie konczyny (lub jej czesci) nie oznacza eliminacji choroby
bedacej jej przyczyna. Chorzy ci wymagaja intensywnego leczenia, w tym rewaskula-
ryzacji, aby unikna¢ postepu choroby oraz jej powiktan. Okazuje sie bowiem, ze w cia-
gu 2 lat obserwacji klinicznej u 33% pacjentdéw zachodzi koniecznos¢ przeprowadzenia
kolejnych etapédw amputacji, a dalszych 25-30% pacjentéw umiera. Dzieje sie tak dla-
tego, ze proces miazdzycowy toczy sie juz w innych drzewach naczyniowych, szczeg6l-
nie dotyczy to naczyn wiencowych oraz dogtowowych. Obserwacja 5-letnia pacjentéw
z IC wskazuje bowiem, ze na zawat serca lub udar mézgu umiera 10-15% chorych, kolej-
ne 10-12% doswiadcza zawatu serca lub udaru mézgu niezakonczonych zgonem [1-3].
Dla tej grupy chorych ogromne znacznie ma wiec nie tylko samo objawowe leczenie
zwezen czy okluzji tetnic, ale przede wszystkim wspomniana powyzej prewencja wtérna
dalszego rozwoju miazdzycy. Szczeg6lne znacznie ma ujecie wielodyscyplinarne lecze-
nia otytosci, cukrzycy, zaburzen lipidowych, nadcisnienia tetniczego, zmiany stylu zycia
chorych (szczeg6lnie zwigkszenie aktywnosci ruchowej i zaprzestanie palenia papiero-
sow), leczenie innych zaburzen endokrynologicznych oraz leczenie objawow miazdzy-
cy w innych drzewach naczyniowych (np. choroby niedokrwiennej serca, udarow moz-
gu czy niewydolnosci nerek). Istotna role odgrywa takze intensywne leczenie powiktan
przez specjalistow wielu dziedzin (kardiologdw, angiologdw, chirurgéw).
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Stad w wielu krajach powstaty centra zajmujace sie wylacznie ta grupa chorych,
w ktorych skupia si¢ specjalistow wielu dziedzin: diabetologdw, neurologéw, chirur-
gow plastycznych, ortopedycznych, naczyniowych, a takze kardiologéw i psychologow.
Celem dziatania takich osrodkdw jest wielospecjalistyczne traktowanie miazdzycy
obwodowej, ktorej objawy dotycza wielu dziedzin medycyny, nie tylko chirurgii naczy-
niowej czy kardiologii.

1.4. Postepowanie kliniczne u chorych z wielopoziomowa miazdzyca

U chorych z objawami niedokrwienia ze strony wielu narzadéw panuje zasada Kie-
rowania do leczenia zmian powodujacych ostre niedokrwienie, czyli tzw. niestabilnych.
Na przyktad pacjenci z chromaniem przestankowym i niestabilna choroba wiencowsa
musza najpierw mie¢ zaopatrzone lub ustabilizowane zmiany w krazeniu wiencowym,
a dopiero p6zniej mozna rozwazac u nich koniecznos¢ dalszego leczenia zabiegowego
— okluzji badz zwezen tetnic obwodowych. Natomiast w przypadku chorych ze stabilna
choroba wiencowa, ktorzy przebyli udar mézgu lub maja CLI, nalezy przede wszystkim
rozwaza¢ wykonanie rewaskularyzacji naczyn domézgowych czy tez konczyn dolnych
w celu zapobiezenia dalszym epizodom ostrego niedokrwienia, a dopiero potem lecze-
nie zabiegowe choroby wiencowej. Na og6t decyzje o podjeciu leczenia zabiegowego
utrudnia fakt, ze zazwyczaj sa to pacjenci wysokiego ryzyka w przypadku kazdego ro-
dzaju interwencji z powodu licznych chordb wspottowarzyszacych, takich jak np. nie-
wydolnos¢ nerek, niewydolnos¢ oddechowa, niewydolnosé¢ krazenia. Stad kazdy duzy
zabieg jest u tych chorych obarczony wysokim ryzykiem ro6znego rodzaju powiktan,
szczegdlnie wystapieniem zawatu serca, udaru mézgu, amputacji konczyny i $mierci.
Wyjatkowo obciazeni sa chorzy z wielopoziomowsa zaawansowana miazdzyca, kwali-
fikowani do zabieg6w chirurgii naczyniowej. Uwaza sig, ze wsrdd chorych stabilnych
ok. 40-50% z tych, ktorzy maja wskazania do takiego zabiegu, jest dyskwalifikowanych
z powodu towarzyszacych choréb, szczeg6lnie choroby wiencowej i przebytego udaru
maozgu. Dotyczy to réwniez chorych z ostrymi zespotami wiencowymi, u ktérych wyste-
puje réwnoczesnie w wywiadzie IC lub CLI, ktérzy czesto z racji choroby podstawowej
nie maja szans na skuteczne leczenie chirurgiczne zaawansowanych zmian miazdzyco-
wych w konczynach dolnych, nawet po stabilizacji zmian w krazeniu wiencowym. Dla
tej grupy chorych jedyna mozliwoscia leczenia, oprécz metod zachowawczych, wydaja
si¢ matoinwazyjne procedury endowaskularne dotyczace zar6wno drzewa wiencowego,
jak i tetnic konczyn dolnych. Metody matoinwazyjne sa mniej obciazajace dla chorych,
dlatego zabiegi obarczone sa mniejsza liczba powiktan w okresie okotozabiegowym.
Jednak dtugotrwaty skutek moze juz nie by¢ az tak korzystny dla pacjenta w poréwna-
niu z klasycznym leczeniem chirurgicznym. Nalezy jednak pamigtac, ze czgsto jest to
jedyna mozliwos$¢ zmniejszenia dolegliwosci pacjenta, w sytuacji wspotistnienia wielu
czynnikéw ryzyka. W przypadku chorych z krytycznym niedokrwieniem polepszenie na
relatywnie krotki czas przeptywu krwi do niedokrwionej konczyny jest konieczne i po-
trzebne do wygojenia si¢ zmian skérnych spowodowanych niedokrwieniem. Pézniejsze
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zmniejszenie przeptywu w naczyniach u tych pacjentéw nie powoduje juz nawrotu do-
legliwosci ani rozwoju zmian martwiczych.

Szybki rozwdj technik endowaskularnych umozliwia nam obecnie wykonywanie za-
biegbw u coraz bardziej obciazonych chorych, z coraz bardziej zaawansowanymi zmia-
nami miazdzycowymi. Poza tym chorzy coraz czesciej domagaja sie takiego leczenia
w celu usunigcia objawow klinicznych i poprawy funkcjonowania, aktywnos¢ zawodo-
wa i fizyczna bowiem jest dla nich wazna, czesto nawet w wieku daleko przekraczaja-
cym wiek emerytalny. Ten ostatni aspekt zaczyna mie¢ obecnie coraz wieksze znaczenie
dla pacjentow i wymusza poszukiwanie nowych mozliwosci leczenia bez wzgledu na ich
wiek oraz stan zaawansowania choroby. Waznym elementem jest rowniez aspekt eko-
nomiczny, czyli $wiadczenia spoteczne wyptacane osobom, ktérych nie mozna skutecz-
nie wyleczy¢. W starzejacym sig spoteczenstwie, przy zwigkszajacej sie liczbie mtodych
chorych z zaawansowana miazdzyca oraz przy zmianie struktury demograficznej, beda
one stanowi¢ coraz wigkszy procent rocznego budzetu panstwa. Utrzymanie sprawnosci
fizycznej starzejacego si¢ spoteczenstwa wydaje si¢ kluczowe dla naszej przysztosci.

1.5. Ostre zespoty wiericowe — definicja i demografia

OZW to termin wprowadzony w latach 80. XX wieku obejmujacy swym znaczeniem
grupe schorzen, ktorych wspolna cecha jest gwattowne, znaczne ograniczenie lub wrecz
ustanie przeptywu w tetnicach wiencowych. Klinicznie w tych stanach obserwujemy za-
wat serca, niestabilng chorobe wiencowa oraz niektdre przypadki nagtej smierci serco-
wej [41]. Patogeneza OZW jest wspdlna i jest nia peknigcie blaszki miazdzycowej (tzw.
niestabilna blaszka miazdzycowa) w swietle naczynia i formowanie si¢ w tym miejscu
zakrzepu, ktory ogranicza naptyw krwi do dystalnej czesci naczynia [42, 43]. Niestabil-
ne blaszki miazdzycowe charakteryzuja si¢ duzym jadrem lipidowym (ponad 50% obje-
tosci), cienka czapeczka wtoknista ze zmniejszona liczba komdrek miesniowych, duza
liczba komdrek procesu zapalanego oraz znaczna zawartoscia metaloproteineaz. W nie-
stabilnych blaszkach obserwuje si¢ aktywne procesy martwicy, ktdre usposabiaja do za-
burzenia jej struktury i sprzyjaja peknieciu oraz zainicjowaniu kaskady krzepniecia krwi
z wytworzeniem zakrzepu [6, 28, 33].

W Polsce kazdego roku rejestruje si¢ okoto 125 000 hospitalizacji z rozpoznaniem
OZW. Liczba ta moze by¢ niedoszacowana nawet o okoto 20-25%. Wedtug Ogdlnopol-
skiego Rejestru Ostrych Zespotow Wiencowych pacjenci z zawatem miesnia sercowe-
go z uniesieniem odcinka ST (ST-elevation myocardial infarction — STEMI) — stanowia
obecnie ok. 31% wszystkich OZW w Polsce [65]. Mozna przyja¢, ze co roku hospitali-
zowanych jest ok. 50 000 chorych ze STEMI i ok. 35 000 z nich (70%) trafia do lekarza
pierwszego kontaktu, szpitala lub na szpitalny oddziat ratunkowy w ciagu pierwszych
12 godzin od poczatku bolu wiencowego [66]. W przeliczeniu na jeden milion miesz-
kancow czestos¢ wystepowania STEMI w Polsce szacuje sie na poziomie ok. 1000 przy-
padkow rocznie. Liczba chorych z OZW leczonych interwencyjnie na podstawie danych
Sekcji Interwencji Sercowo-Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
wynosi ok. 60 000 rocznie [109-111].
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Przyjmujac szacunkowy odsetek pacjentow z PAD na poziomie 19%, mozna przy-
puszczaé, ze chorych, u ktérych wystepuje réwnoczesnie OZW i miazdzyca tetnic
konczyn dolnych, leczonych interwencyjnie przez kardiologéw inwazyjnych, jest
ok. 10 000-11 000 rocznie.

1.6. Ostre zespoty wiericowe — klasyfikacja

W zaleznosci od stosunku zapotrzebowania tkanek do przeptywu krwi stwierdza si¢
rozne stany kliniczne — stabilna lub niestabilna chorobe wiencowa czy zawat serca. Kla-
syfikacje OZW przedstawiono na rycinie 1.

Rycina 1. Klasyfikacja i podziat ostrych zespotow wiencowych

Klasyfikacja OZW opiera sie na obecnosci okreslonych zmian w zapisie EKG u cho-
rych, ktorzy maja bol (lub ekwiwalenty bolu) w klatce piersiowej. Drugim parametrem
jest pojawienie sie we krwi pacjenta markeréw uszkodzenia miesnia sercowego (tro-
ponina, CPK-MB mass). Klasyfikacja ta wyodrebnia chorych z obecnoscia uniesie-
nien odcinka ST w EKG, u ktérych rozpoznaje sie STEMI, ktdre z duzym prawdopo-
dobienstwem $wiadczy o wystapieniu martwicy miesnia sercowego spowodowanej
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zamknigciem tetnicy nasierdziowej i w tej grupie znajduja si¢ chorzy wymagajacy pilnej
interwencji z uwagi na postepujaca martwice miesnia sercowego. Pozostali chorzy z bo-
lem w klatce piersiowe]j stanowia druga grupe, klasyfikowana jako OZW bez uniesienia
odcinka ST (NSTE ACS) [108]. Do tej grupy naleza réwniez chorzy, ktérzy wymaga-
ja wykonania koronarografii w celu diagnostyki choroby wiencowej, lecz okno czasowe
w ich przypadku jest nieco wieksze (nawet do 72 godzin). Z przeprowadzonych badan
wiadomo takze, ze rokowanie w tej grupie pacjentow wecale nie jest lepsze niz u chorych
ze STEMI [67]. Okazuje si¢ bowiem, ze rowniez i tutaj znajdziemy chorych wysokiego
ryzyka, dla ktérych interwencja musi by¢ natychmiastowa (nawet ponizej 24 godzin od
wystapienia objawow).

1.7. Zabiegi przezskornej angioplastyki tetnic konczyn dolnych

1.7.1. Wskazania do zabiegbw u chorych z uogdlniong miazdzyca

Chorzy z klasycznymi objawami chromania przestankowego maja uposledzona ja-
kos¢ zycia poprzez ograniczenie ich aktywnosci fizycznej oraz zwigkszone ryzyko zgonu
z powodu choroéb sercowo-naczyniowych. Stwierdzenie objawéw niedokrwienia konczy-
ny powinno prowadzi¢ do potwierdzenia badz wykluczenia choroby niedokrwiennej kon-
czyn dolnych przy uzyciu przede wszystkim wywiadu chorobowego, oceny czynnikéw
ryzyka, badania fizykalnego z uzyciem ABI i w razie koniecznosci innych badan diagno-
stycznych (np. USG). Decyzje o leczeniu przy uzyciu technik endowaskularnych badz
chirurgicznych powinno si¢ podejmowa¢ na podstawie stanu klinicznego pacjenta, cho-
rob wspotistniejacych, a nastepnie morfologii zmiany. Stan kliniczny obejmuje oceng ry-
zyka zgonu podczas zabiegu i spodziewanych ewentualnych powiktan. Morfologie zmian
miazdzycowych nalezy ocenia¢ w badaniu angiograficznym (ztoty standard) badz w ba-
daniu angio-CT lub angio-MR [112].

Wskazania do wykonywania zabiegdéw przezskérnej angioplastyki tetnic konczyn
dolnych lub zabiegéw chirurgicznych okreslone sa w zaleceniach Polskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego z 2005 i 2007 roku, a takze Polskiego Towarzystwa Chirurgicz-
nego z 2006 roku [68]. Wszystkie one oparte sa na dokumencie The Trans-Atlantic In-
ter-Society Consensus on Management of Peripheral Arterial Disease (TASC), ktéry jest
systematycznie uaktualniany [44]. Zalecenia sugerowaty stosowanie zabiegdéw endowa-
skularnych u chorych ze zmianami typu A, a zabiegéw chirurgii naczyniowej u pacjen-
tow ze zmianami typu D (rycina 2). Aktualnie obowiazuja opublikowane w 2007 roku
zalecenia TASC Il [69]. Wedtug nich leczenie endowaskularne jest zalecane u chorych
ze zmianami typu A oraz B i nie jest przeciwwskazane w pewnych sytuacjach nawet
u chorych ze zmianami typu C.

Do zabiegéw chirurgicznych powinny by¢ kwalifikowane zmiany trudne, typu D.
Zmiany posrednie typu B i C moga by¢ leczone za pomoca obu metod, jednak dla zmian
typu B preferuje sie metody przezskoérne, a dla zmian typu C leczenie chirurgiczne. Kla-
syfikacje TASC prezentuje rycina 2.
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Klasyfikacja ta jest oparta na patologicznej anatomii i stopniu zaawansowania zmian
miazdzycowych, a nie na wynikach badan randomizowanych, ktére mogtyby wskazy-
waé na skutecznosé¢ ktérejkolwiek z metod. Obecny postep w zakresie technik endo-
waskularnych umozliwia wykonywanie zabiegéw praktycznie niezaleznie od anatomii.
Jedynym ograniczeniem powinny by¢ wiec wskazania kliniczne oraz wyniki badan ran-
domizowanych z obserwacja odlegta, czego — jak na razie — nie dokonano. Uwaza si¢
jednak, ze wyniki angioplastyki oraz stentowania tegtnic konczyn dolnych zaleza od wyj-
sciowej anatomii zmian miazdzycowych, szczeg6lnie od stopnia ich uwapnienia, lecze-
nia farmakologicznego oraz stanu klinicznego pacjenta. Drozno$¢ naczyn po zabiegach
PTA (angioplastyka balonowa z/lub bez stentu) jest najlepsza dla zmian potozonych
w tetnicy biodrowej wspdlnej i jest tym mniejsza, im zmiany potozone sa bardziej obwo-
dowo. Czas droznosci tetnic po zabiegach PTA zmniejsza sie rdwniez wraz ze wzrastaja-
ca dtugoscia zmian lub w przypadku wystepowania okluzji oraz w zaleznosci od charak-
teru i stopnia rozsiania zmian w naczyniach poszerzanych. Rokowanie co do droznosci
po zabiegu pogarsza obecnos¢ okluzji w dalszych odcinkach naczyn (np. tetnic podkola-
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Rycina 2. Klasyfikacja zmian miazdzycowych w tetnicach konczyn dolnych wedtug TASC
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nowych), cukrzyca, niewydolnos¢ nerek, palenie tytoniu, a takze obecnos¢ CLI dolnej
[45-47]. Nalezy jednak ponownie podkresli¢, iz sa to wnioski na podstawie wynikow
matych prob i badan klinicznych, ktére ze wzgledu na postep w dziedzinie konstruk-
cji stentow, urzadzen do udroznien cewnikéw balonowych, jaki dokonat si¢ w ostatnich
latach i przebiega obecnie, nie moga stanowi¢ juz naukowych podstaw do kwalifikacji
chorych do poszczegélnych metod terapeutycznych.

Nalezy ponadto pamieta¢ o tym, ze osoby kierowane do zabiegdw chirurgii naczy-
niowej sa zwykle pacjentami niskiego ryzyka zabiegowego [48, 49]. Pacjenci wysokiego
ryzyka chirurgicznego sa kwalifikowani do leczenia zachowawczego z powodu licznych
chordb towarzyszacych oraz ryzyka wynikajacego ze znieczulenia i przeprowadzenia
operacji. Pomimo dobrych wynikdw odlegtych droznosci pomostow, siegajacych nawet
80% po uptywie 5 lat, leczenie to jest wiec dostepne jedynie grupie pacjentéw niskiego
ryzyka operacyjnego. Niestety, wigkszos¢ chorych z chorobami naczyn obwodowych to
pacjenci obciazeni licznymi chorobami towarzyszacymi, wynikajacymi z og6lnoustro-
jowego charakteru miazdzycy. Z tego powodu duza czes¢ chorych jest kwalifikowana do
leczenia zachowawczego. Wydaje sig, ze dla tej grupy objawowych chorych dobra alter-
natywa moga by¢ procedury endowaskularne, niezaleznie od morfologii zmian.

W ostatnich latach dokonat sie ogromny postep w zakresie zabiegéw endowasku-
larnych, polegajacy przede wszystkim na znacznym polepszeniu jakosci stentdw uzy-
wanych do zabiegdw, jakosci cewnikdw balonowych oraz prowadnikéw do udroznien.
Dzigki temu skutecznos¢ zabiegdw jest obecnie znacznie wigksza w poréwnaniu z la-
tami 90., a droznos¢ naczyn po uptywie roku i 5 lat osiaga poziom ok. 80%, co zbliza
matoinwazyjne metody endowaskularne do diugoterminowych wynikéw osiaganych
przez chirurgie naczyniowa [50].

Sekcja Interwencji Sercowo-Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (SISN PTK) zalecata w 2008 roku wykonywanie zabiegéw endowaskularnych
u chorych z klinicznymi wskazaniami do zabiegu, u ktorych stwierdzane sa zmiany typu
TASC A, zgodnie ze wskazaniami AHA oraz ACC (rycina 2) [56]. Jednoczesnie roz-
wazano wykonywanie zabiegdw przezskornej rewaskularyzacji u chorych ze zmianami
typu TASC B, C i D, zaréwno przy uzyciu technik endowaskularnych, jak i chirurgicz-
nych, z uwagi na brak dowodow na przewage ktorejkolwiek z tych metod we wspot-
czesnych, randomizowanych badaniach klinicznych, co poniekad znalazto takze uzasad-
nienie w wytycznych TASC Il [69]. SISN PTK zalecato w nieaktualizowanych jeszcze
wytycznych wykonywanie zabiegéw endowaskularnych w warunkach umozliwiajacych
nie tylko przeprowadzenie ich przez przeszkolony w tym kierunku zespét, posiadaja-
cy stosowny sprzet umozliwiajacy wykonanie zabiegu, lecz takze opanowanie mozli-
wych powiktan zabiegowych zgodnie w wytycznymi Polskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego z 2005 roku [56]. Pozostate zalecenia SISN PTK w postepowaniu z chorymi
z PAD kierowanymi do zabiegdw rewaskularyzacji przy uzyciu metod endowaskulary-
nych byty zbiezne z zaleceniami AHA i ACC.
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1.7.2. Udroznienie tetnic biodrowych

Badania, w ktérych poréwnywano wyniki kliniczne angioplastyki balonowej z le-
czeniem zachowawczym, pochodza z potowy lat 90., a poréwnujace metody chirurgicz-
ne z endowaskularnymi z lat 80.-90., kiedy to przeprowadzono kilka préb tego typu.
Niestety, z uwagi na niewielka rekrutacje do tych badan, zte kryteria wiaczenia oraz
nieodpowiednia technike zabiegowa, polegajaca przede wszystkim na unikaniu stento-
wania zmian potozonych w tetnicach udowych i biodrowych, a takze z powodu stoso-
wania stentéw stalowych w tetnicach udowych powierzchownych, badania te réwniez
nie moga by¢ w obecnych czasach brane pod uwage jako wyznaczniki skutecznosci tego
typu interwencji [51, 52]. Uwaza sie, ze do zmian potozonych w ujsciu tetnicy biodro-
wej wspolnej nalezy stosowac stenty stalowe. W dalszych odcinkach tetnic biodrowych
wspolnych i zewnetrznych nalezy uzy¢ dobrej jakosci stentéw nitinolowych, to znaczy
takich, ktdérych czestosé zataman jest mniejsza niz 15% [53]. Natomiast do poszerzania
zmian potozonych w tetnicach udowych nalezy stosowac dobrej jakosci stenty nitinolo-
we (nieulegajace ztamaniom), z uwagi na mozliwos¢ kompresji stentéw stalowych. Ja-
kos¢ stentdw ma duze znaczenie z powodu doniesien naukowych o ztamaniach stentéw
nitinolowych po ich implantacji [54]. W tetnicach podkolanowych z powodu duzej licz-
by zagie¢ nalezy unika¢ stentowania, cho¢ pojawiaja sie juz pierwsze doniesienia o sto-
sowaniu z sukcesem stentéw réwniez w tym rejonie.

Przewlekte okluzje tetnic biodrowych moga by¢ skutecznie udrazniane przy uzy-
ciu przezskdrnych technik endowaskularnych. Zabiegi PTA tetnic biodrowych wykonu-
je sie z dostepu przez kontralateralna tetnice udowa, tetnice pachowa, ramieniowa i tet-
nice promieniowa. Rzadko zabiegi wykonuje si¢ z dostepu z naktucia wstecznego (ang.
retrograde) — dostep ten jest ryzykowny ze wzgledu na mozliwo$¢ powstania dyssek-
cji tetnicy biodrowej i aorty podczas proby udroznienia (rycina 3). Do udroznien uzywa
sie¢ w pierwszej kolejnosci prowadnikéw o $rednicy 0,018, najczesciej Control Wire
V18 (Boston Scientific), w drugiej prowadnikéw 0,035” (np. Terumo Standard, Teru-
mo Stiff). W przypadku stwierdzenia, iz zmiana jest migkka, konieczne jest zastoso-
wanie urzadzen do dystalnej protekcji, z uwagi na duze prawdopodobienstwo dystalnej
embolizacji. W przypadku zmian opornych, trudnych do rekanalizacji, uzywa si¢ pro-
wadnika laserowego (Excimer Laser, Spectranetics Corp., USA), ktéry umozliwia foto-
ablacje zmiany $wiattem o dtugosci fali 308 nm. Zastosowanie tych technik daje wyso-
ka skutecznos¢ udroznien [70]. Po udroznieniu tetnic biodrowych nalezy zatozy¢ stent.
W ostium tetnicy biodrowej zazwyczaj implantujemy stenty rozprezane na cewniku
balonowym. W przypadku obustronnych zmian ostialnych konieczne jest zastosowanie
techniki kissing balloons lub nawet kissing stents, ze szczeg6lnym uwzglednieniem ko-
niecznosci pokrycia stentem ujscia tetnicy biodrowej. W dalszej czesci naczynia implan-
tujemy stenty samorozprezalne, nitinolowe.

Podkresla sig, iz w przypadku stentowania tetnicy biodrowej nalezy unika¢ stosowa-
nia zbyt duzych rozmiardw stentu w poréwnaniu z naczyniem (tzw. oversizing), ponie-
waz moze to doprowadzi¢ do perforacji tetnicy i krwawienia. Krwawienie takie z uwa-
gi na znaczna dynamike moze spowodowac¢ zgon chorego w ciagu kilkunastu minut.
W przypadku potwierdzenia perforacji nalezy natychmiast wprowadzi¢ cewnik balonowy
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ponownie w miejsce interwencji i zahamowac krwawienie. Nastepnie nalezy wprowa-
dzi¢ stengraft w celu opanowania powiktania. Konwersja do otwartej operacji konczy
sie czesto w takiej sytuacji niepowodzeniem.

Wyniki udroznien tetnic biodrowych sa zachecajace i drozno$¢ naczyn po przezskor-
nej interwencji endowaskulanej siega 80%, a po reinterwencjach (drozno$¢ wtérna) na-
wet 90% w wieloletniej obserwacji. Sa to wyniki zabiegéw wykonywanych z uzyciem
starej generacji sprzetu (tabela 1). Mozna spekulowa¢, ze zastosowanie nowych metod
(opisanych powyzej) bedzie co najmniej tak samo skuteczne.

Tabela 1

Wyniki udroznien tetnic biodrowych i drozno$é naczyn po przezskornej
interwencji endowaskulanej oraz po reinterwencjach w badaniach historycznych

Autor, data Liczba Technika Okres Droznos¢ Droznos¢ po
chorych obserwacji | bezreinter- reinterwen-
wencji cjach
Vorwerk, 1995 103 stent 4 lata 78% 88%
Henry, 2000 155 stent 8 lat 73% 86%
Mouanoutua, 2003 50 stent 2 lata 93% 86%
Scheinert, 2001 212 stent 4 lata 76% 85%

1.7.3. Udroznienie tetnic udowych

Przewlekte okluzje i angioplstyka tetnic udowych moga by¢ skutecznie wykonywa-
ne przy uzyciu technik endowaskularnych. Tego typu zabiegi wykonuje si¢ z dostepu
przez kontralateralna tetnice udowa, tetnice pachowa, ramieniowa i tetnice promienio-
wa. Rzadko zabiegi wykonuje sie z dostepu antegrade (naktucie poczatkowego odcin-
ka tetnicy udowej zgodnie z Kierunkiem przeptywu krwi) oraz retrograde (z naktucia
wstecznego przez tetnice podkolanowa). Do udroznien uzywa sie w pierwszej kolejno-
sci prowadnikéw o $rednicy 0,018, najczesciej Control Wire V18 (Boston Scientific),
w drugiej prowadnikéw 0,035 (np. Terumo Standard, Terumo Stiff). Uzywanie pro-
wadnikow hydrofilnych prowadzi do udroznienia tetnicy subintimalnie (technika Boila
—rycina 4). Czesto niemozliwe jest przejscie prowadnika ze swiatta rzekomego tetnicy
do swiatta wiasciwego. W tym celu uzywa si¢ cewnikow Pioneer, ktére maja wbudowa-
na sonde USG oraz igte (rycina 5).

Dzi¢ki sondzie ultrasonograficznej mozliwe jest skierowanie igty cewnika w $wiatto
wiasciwego naczynia i przektucie si¢ przez dyssekcje. Innym urzadzeniem przeznaczo-
nym do udroznien jest Blunt Microdissection System. Zatozeniem konstrukcyjnym urza-
dzeniajest zapewnienie udroznienianaczyniaw jego swietle, tzn. bez dyssekcji (rycina6).
Niestety, mimo licznych prezentacji tego urzadzenia na swiatowych zjazdach wciaz bra-
kuje naukowo potwierdzonych danych co do skutecznosci jego zastosowania.
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Rycina 3. Dostep antegrade i retrograde przy udraznianiu tetnicy biodrowej wspélnej

Rycina 4. Udroznienie tetnicy przy uzyciu cewnikéw hydrofilnych technika Boila



Rycina 5. Cewnik Pioneer majacy wbudowang sonde USG oraz igte

Rycina 6. Urzadzenie do udroznien Blunt Microdissection System
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W przypadku zmian opornych, trudnych do rekanalizacji, uzywa sie prowadnika lase-
rowego (Excimer Laser, Spectranetics Corp., USA), ktdry umozliwia fotoablacje zmia-
ny $wiattem o dtugosci fali 308 nm. Zastosowanie tej techniki daje wysoka skutecznosé¢
udroznienia naczynia. Wyniki leczenia sa dobre, bo po zabiegach w zakresie tetnicy udo-
wej powierzchownej przezycie bez restenozy wynosi 80%, a koniecznos¢ reinterwencji
wystepuje u ok. 5-12% chorych [55, 56].

1.7.4. Tetnice ponizej kolana

Zabiegi udroznienia tetnic ponizej kolana maja ogromne znaczenie dla pacjentéw
z CLI. Waga tych interwencji jest coraz wieksza, uwaza si¢ bowiem, ze ten rodzaj zbie-
gow skutecznie leczy chorych w najcigzszych stanach klinicznych i moze chroni¢ ich
przed trwatym kalectwem z powodu amputacji, a na pewno zmniejsza jej zakres. Obec-
nie w Polsce w przypadku stopy cukrzycowej wykonuje si¢ 8 zabiegébw amputacji na
100 000 mieszkancow, a w innych krajach Europy jeden (np. Holandia, Hiszpania) czy
2 (np. Dania). Dane te wskazuja, iz w naszym kraju przeprowadza si¢ nadal zbyt mato
zabiegOw chroniacych chorych przed amputacja. Jednak samo zwiekszenie liczby tych
zabieg6w nie wystarcza. Nalezy bowiem pamietaé, ze leczenie CLI to nie tylko przywroé-
cenie naptywu krwi do niedokrwionego obszaru, ale takze dtuga i kosztowna opieka nad
chorym oraz rehabilitacja, w tym leczenie cukrzycy (80% chorych), pielegnacja stopy,
usuwanie martwiczych tkanek, terapia zakazen, przeszczepy skory itp. W krytycznym
niedokrwieniu najpierw wykonuje sie probe leczenia endowaskularnego, a w przypadku
braku mozliwosci wykonania udroznienia chorzy sa kierowani do leczenia chirurgicz-
nego. O znaczeniu leczenia endowaskularnego w tym zakresie swiadczy fakt, ze po sku-
tecznym udroznieniu naczynia odsetek uratowanych konczyn przekracza 90% [57].

Tego typu zabiegi wykonuje si¢ z dostepu przez kontralateralna tetnice udowa, ale
czesciej z dostepu antegrade (naktucie tetnicy udowej zgodnie z kierunkiem przeptywu
krwi) oraz retrograde (z naktucia wstecznego przez tetnice piszczelowa) [58]. Do udroz-
nien uzywa si¢ w pierwszej kolejnosci prowadnikow stosowanych typwo do interwen-
cji wiencowych o s$rednicy 0,014, np. PT2 lub 0,018 Controll Wire (Boston Scienti-
fic), w drugiej kolejnosci sztywnych prowadnikdw przeznaczonych do udroznien, jak
np. Asahi 0,014” (Miracle, Confianza) albo prowadnikow Asahi nowej generacji 0,018
Astato i Treasure, stworzonych specjalnie do udroznien tetnic ponizej kolana.

Do udroznien uzywamy cewnikow balonowych typowo wiencowych, ale typu over
the wire (OTW), aby mie¢ mozliwos¢ wymiany prowadnikow. Ponadto w tym rejonie
typowo stosuje si¢ laser do fotoablacji w celu sforsowania okluzji. W tetnicach poni-
zej kolana uzywamy stentéw stalowych, najlepiej uwalniajacych leki antyproliferacyj-
ne (drug eluting stent — DES). Uzywane sa rowniez stenty samorozprezalne. Zasada jest
udroznienie jak najwiekszej liczby naczyn ponizej kolana, w celu doprowadzenia wy-
starczajacej ilosci krwi do gojenia konczyny.
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Zabiegi poszerzenia naczyn ponizej kolana (bez udroznien) wykonywane sa za po-
moca typowo ,,wiencowego” instrumentarium, a wiec prowadnikow BMW, BHW i in-
nych oraz cewnikow balonowych i stentéw. Coraz czgsciej sa dostgpne zaréwno stenty,
jak i cewniki balonowe specjalnie zaprojektowane do tego typu zabiegéw. Oprécz do-
Swiadczenia wiasnego operatoréw wciaz nie ma danych z pismiennictwa potwierdza-
jacych skutecznosc¢ tego sprzetu. Jest to niezwykle dynamicznie rozwijajaca si¢ gataz
medycyny interwencyjnej, ktora czerpie wiedze z doswiadczen kardiologdw interwen-
cyjnych, radiologéw, angiologdéw i chirurgéw naczyniowych.






2. CEL BADANIA

W zwiazku z bardzo czestym wystepowaniem miazdzycy w spoteczenstwie zagad-
nienie wielopoziomowego, objawowego niedokrwienia stato sie¢ istothym problemem
klinicznym. Brakuje jednak jednoznacznych danych oceniajacych celowos¢, skutecz-
nos¢ oraz wyniki leczenia chorych z choroba wiencowa (szczeg6lnie z OZW) i miazdzy-
ca tetnic konczyn dolnych, u ktérych wykonano zaréwno zabiegi przezskornej rewasku-
laryzacji w zakresie tetnic wiencowych, jak i obwodowych.

Celem badania jest:

Okreslenie bezpieczenstwa zabiegéw przezskérnych interwencji obwodowych
w zakresie tetnic konczyn dolnych u chorych po interwencjach wiencowych
z powodu OZW wykonywanych podczas tej samej hospitalizacji, w poréwnaniu
z grupa chorych standardowo leczonych interwencyjnie z powodu OZW, z chro-
maniem przestankowym i miazdzyca tetnic konczyn dolnych, ale bez rewaskula-
ryzacji tetnic obwodowych.

Ocena 12-miesi¢cznej skutecznosci klinicznej zabiegow przezskornych inter-
wencji wiencowych i obwodowych w zakresie tetnic konczyn dolnych u chorych
z rozpoznaniem OZW, w poréwnaniu z grupa chorych standardowo leczonych in-
terwencyjnie z powodu OZW, z chromaniem przestankowym i miazdzyca tetnic
konczyn dolnych, ale bez rewaskularyzacji tetnic obwodowych po zabiegu wien-
cowym.

Ocena odlegta droznosci tetnic konczyn dolnych po zabiegach angioplastyki tet-
nic obwodowych w podgrupach chorych pod wzgledem rodzaju oraz umiejsco-
wienia zmian miazdzycowych.

Okreslenie niezaleznych predyktordw skutecznosci zabiegdéw angioplastyki ob-
wodowej u chorych z NSTE ACS.






3. MATERIAL | METODYKA

3.1. Rejestr zabiegow PTA u pacjentow z NSTE ACS

Rejestr wszystkich kolejnych zabiegow przezskoérnych interwencji obwodowych na
tetnicach konczyn dolnych (PTA) u chorych z NSTE ACS byt prowadzony od 1 stycz-
nia 2003 do 31 grudnia 2008 roku. Dane zbierano w Samodzielnej Pracowni Hemody-
namiki Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie oraz w Il Klinice Kardiologii Instytutu
Kardiologii Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie, gdzie pa-
cjenci byli hospitalizowani po przeprowadzonych zabiegach zaréwno w zakresie tetnic
wiencowych, jak i obwodowych. Badanie przeprowadzono w zgodzie z zasadami Good
Clinical Practice.

Badania rejestrowe, niezbierajace danych osobowych identyfikujacych pacjentow
i niewplywajace na proces terapeutyczny, nie wymagaja zgtoszenia i akceptacji lokal-
nych komisji bioetycznych. W niniejszym rejestrze dane byty czesciowo zbierane re-
trospektywnie do 2004 roku, a nastepnie prospektywnie. Obserwacja odlegta w postaci
wizyt kontrolnych z przeprowadzonym badaniem ABI i USG (12 miesigcy po zabiegu
PCIl i PTA) oraz kontakt telefoniczny z pacjentem w celu ustalenia jego stanu zdrowia
Sa czescia standardowego postepowania z chorymi po ww. zabiegach i w zaden spos6b
nie odbiegaja od stosowanych protokotéw obserwacji pacjentéw leczonych w Il Klini-
ce Kardiologii Instytutu Kardiologii Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum
w Krakowie.

3.2. Grupa badana. Kryteria wigczenia i wytgczenia pacjentow

Do badania wtaczono wszystkich kolejnych chorych, u ktérych rozpoznano NSTE
ACS oraz istotne hemodynamicznie zmiany miazdzycowe w zakresie tetnic konczyn
dolnych z towarzyszacymi objawami klinicznymi chromania przestankowego (od co
najmniej 3 miesiecy przed aktualna hospitalizacja) i ktérzy zostali skierowani do lecze-
nia inwazyjnego w Pracowni Hemodynamiki Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie
w trybie pilnym lub przyspieszonym.
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Kryterium wiaczenia pacjentéw do rejestru byty:

* rozpoznanie NSTE ACS wedtug aktualnych wytycznych (NSTEMI lub niestabil-
na dtawica piersiowa) i skierowanie chorego do leczenia inwazyjnego;

e potwierdzona obecnos¢ istotnych hemodynamicznie zmian miazdzycowych w za-
kresie tetnic konczyn dolnych (angiografia);

» stabilne objawy chromania przestankowego od co najmniej 3 miesiecy;

* wiek powyzej 18 lat;

* podpisanie $wiadomej zgody na zabiegi inwazyjne (PCI i PTA).

Kryterium wytaczenia pacjenta z rejestru byty:

* brak zgody pacjenta na hospitalizacje i leczenie inwazyjne;

* przeciwwskazania do leczenia inwazyjnego jednego lub dwdch tozysk naczynio-

wych;

zawal miesnia sercowego z uniesieniem odcinka ST;

wstrzas kardiogenny Killip 1V

ostre niedokrwienie tetnic konczyn dolnych;

udziat pacjenta w innym badaniu klinicznym z obecnoscia zaslepionego leczenia;

wystepowanie uczulenia lub reakcji alergicznych na kwas acetylosalicylowy

(ASA) i/lub pochodne tienopirydyn;

* inna przewlekla choroba lub proces nowotworowy z przewidywanym czasem
przezycia ponizej roku;

e przewidywany brak wspoétpracy chorego z badaczami.

3.3. Grupa kontrolna

Grupg kontrolng stanowili chorzy z OZW leczonym PCI i objawowa miazdzyca za-
rostowa tetnic konczyn dolnych. Chorzy ci mieli rozpoznany NSTE ACS, byli hospita-
lizowani w Il Klinice Kardiologii Instytutu Kardiologii Uniwersytetu Jagiellonskiego
Collegium Medicum w Krakowie w latach 2005-2008. Warunkiem wiaczenia danego
chorego do grupy kontrolnej — obserwacyjnej — byto rozpoznanie NSTE ACS oraz obec-
nos¢ objawdw i wywiadu chorobowego w kierunku rozpoznania miazdzycy zarostowej
tetnic konczyn dolnych oraz wskaznika ABI < 0,7 na jednej z konczyn dolnych. Cho-
rzy z grupy kontrolnej byli parowani do grupy badanej pod wzgledem ptci i wieku oraz
ostatecznego rozpoznania (NSTEMI lub niestabilna dtawica piersiowa). Chorzy z grupy
kontrolnej musieli ponadto spetniac kryteria wiaczenia i wytaczenia z rejestru takie jak
dla grupy badanej. U chorych tych nieznany byt stan i droznos¢ tetnic konczyn dolnych,
dlatego ze nie wykonywano u nich angiografii tgtnic konczyn dolnych.
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3.4. Gromadzenie danych

Dane pacjentow byty zbierane za pomoca formularza zredagowanego specjalnie na
potrzeby rejestru, wydrukowanego w formacie A4 na biatym papierze i stuzacego jako
podreczny osobowy formularz zbierania danych (ang. case report form — CRF). Wigkszos¢
pytan w rejestrze spetniata wymagania i zalecenia europejskich wytycznych CARDS
[71]. Niemniej jednak czes¢ pytan przygotowano specjalnie na potrzeby tego rejestru.
Nastepnie dane byty wprowadzane przez lekarza do centralnej bazy danych w pliku MS
Excel (Microsoft Office) i sprawdzone pod wzgledem poprawnosci i spéjnosci przez
Autora oraz niezaleznego obserwatora-statystyka. Kompletna baza danych po ostatecz-
nej akceptacji zostata poddana analizie statystycznej. Dane byly regularnie archiwizo-
wane. Nie byly udostepnianie osobom trzecim.

3.5. Procedury zabiegowe

3.5.1. Procedury wiencowe

Koronarografie wykonywano poprzez naktucie tetnicy udowej lub promieniowej,
uzywajac koszulek tetniczych o rozmiarze 6F. Zabieg PCl w zakresie tetnicy odpowie-
dzialnej za niedokrwienie przeprowadzono zgodnie z aktualnymi standardami oraz im-
plantowano stenty wienicowe dostepne na rynku i dopuszczone do uzytku. Skutecznosé
zabiegu PCI zdefiniowano jako przywrocenie przeptywu krwi w klasie TIMI 3, z rezy-
dualnym zwezeniem < 30% (dla cewnika balonowego).

3.5.2. Procedury obwodowe

Okluzje tetnic obwodowych byty forsowane wstepnie hydrofilnym prowadnikiem
0,035 (260 cm, sztywny, zakrzywiona koncéwka; Terumo, Tokyo, Japan). Przez zwe-
zenia przeprowadzano miekki prowadnik 0,0035” (260 cm, sztywny, zakrzywiona kon-
céwka; Cook, USA) lub niehydrofilny drut 0,0018” (V18, Boston Scientific, USA).
W zakresie tetnic konczyn dolnych implantowano stenty obwodowe po przywrdceniu
droznosci tetnicy lub poszerzeniu jej wstepnie cewnikiem balonowym w przypadku
obecnosci suboptymalnego wyniku angioplastyki balonowej lub dyssekcji. Skutecznosé¢
zabiegu obwodowego zdefiniowano jako przywrdcenie przeptywu krwi z rezydual-
nym zwezeniem < 30% i z gradientem cisnienia przeptywu przez miejsce zwezenia
<5 mmHg.

Whktucie tetnicze usuwano po normalizacji czasu APTT, zwykle ok. 4-6 godzin po
zabiegu. Nastepnie stosowano miejscowy ucisk do czasu uzyskania hemostazy, a potem
opatrunek uciskowy przez 6—8 godzin. Chory po tym czasie byt uruchamiany.
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3.6. Definicje

Pierwotna droznos¢ tetnicy obwodowej zostata zdefiniowana jako droznos¢ miejsca
zabiegu obwodowego niezaktocona przez ponowny zabieg PTA w tym miejscu lub na
marginesach leczonego poprzednio segmentu tetnicy.

Wtérna droznos¢ tetnicy obwodowej zostata zdefiniowana jako droznos¢ tetnicy,
na ktérej wykonywano zabieg reinterwencji (rePTA).

Ponowny zawat serca zdefiniowano jako kolejny wzrost wartosci enzymow martwi-
cy serca CK-MB > 50% poprzedniego najnizszego poziomu lub nowy wzrost CK-MB,
w stosunku do maksymalnych dla danego laboratorium wartosci referencyjnych tego
enzymu. Czas ponownego zawatu serca to wystapienie klinicznych objawéw zawatu
serca poprzedzajacych kolejny wzrost wartosci enzymow martwicy miesnia sercowe-
go lub w przypadku bezobjawowego przebiegu czas pobrania krwi w celu oceny tych-
Ze enzymow.

3.7. Leczenie farmakologiczne

Przed zabiegiem PCI i PTA wszyscy pacjenci otrzymywali ASA (75 mg dziennie)
i klopidogrel (75 mg dziennie) w dawce podtrzymujacej przez minimum 2-3 dni lub
dawki nasycajace ASA (300 mg) i klopidogrelu (300 lub 600 mg), w przypadku gdy
nie otrzymywali tych lekdw przewlekle wczesniej. Podczas zabiegu kazdemu pacjen-
towi podano dotetniczo bolus 100 U/kg heparyny niefrakcjonowanej oraz kolejne bolu-
sy w celu utrzymania czasu ACT na poziomie 300-400 sekund. Po zabiegu kazdy chory
otrzymywat ASA w dawce 75 mg na dobe dozywotnio i klopidorel (75 mg raz dziennie)
lub tiklopidyne (2 x 250 mg dziennie, gtéwnie w latach 2003—-2005) przez co najmniej
28 dni, a w przypadku rozpoznania zawalu migsnia sercowego bez uniesienia odcinka
ST (ang. non ST-elavation myocardial infarction — NSTEMI) klopidogrel byt zalecany
na okres co najmniej 9-12 miesiecy.

3.8. Obserwacja odlegta

Kliniczna obserwacja odlegta odbywata si¢ w postaci kontaktu telefonicznego z pa-
cjentem w 1., 3., 6. i 24. miesiacu po zabiegu i nastepnie co roku. Kontrolna wizy-
ta ambulatoryjna z pomiarem ABI oraz badaniem USG tetnic konczyn dolnych byta
przeprowadzona w 12. miesiacu od zabiegu przez doswiadczonego lekarza diagnoste.
W przypadku niemoznosci przyjazdu pacjenta na wizyte kontrolna przektadano ja na
pozniejszy termin (maksymalnie do 30 dni) lub przeprowadzano wywiad telefoniczny.
Na wizyty kontrolne zgtosito si¢ 90% pacjentoéw (112 ze 125 pacjentow).



33

3.9. Ocena kliniczna — rokowanie odlegte

W wewnatrzszpitalnej i odlegtej obserwacji chorego oceniano wystepowanie naste-
pujacych punktoéw Klinicznych:

1.

Zgon Sercowy i pozasercowy:

— wewnatrzszpitalny;

— W obserwacji 12-miesiecznej;
— w obserwacji odlegte;j.

. Ponowny zawat serca:

— wewnatrzszpitalny;
— w obserwacji 12-miesiecznej;
— w obserwacji odlegtej.

Ponowna pilna rewaskularyzacja wiencowa (PCI lub CABG):
— wewnatrzszpitalna;

— w obserwacji 12-miesigcznej;

— w obserwacji odlegtej.

Udar niedokrwienny mozgu/TIA:
— wewnatrzszpitalny;

— W obserwacji 12-miesiecznej;
— w obserwacji odlegtej.

Elektywny zabieg PCI lub PTA:
— w obserwacji 12-miesiecznej;
— w obserwacji odlegte;j.

Amputacja konczyny dolnej:
— W obserwacji 12-miesiecznej;
— w obserwacji odlegtej.

Dodatkowo zdefiniowano i badano wystapienie w obserwacji odlegtej i 12-miesiecz-
nej ztozonych punktéw koncowych w badaniu w postaci:

MACE (major adverse cardiovascular event — duze naczyniowe zdarzenia niepo-
zadane): zgon + zawat serca + udar mézgu/TIA + pilna rewskularyzacja wiefco-
wa (CABG lub PCI);

MAPE (major adverse peripheral event — duze obwodowe zdarzenia niepozada-
ne): rePTA + udar niedokrwienny mdzgu/TIA + amputacja konczyny dolnej.

U wszystkich chorych oceniano takze na podstawie wywiadu chorobowego dystans
chromania przestankowego w metrach przy przyjeciu i w obserwacji 12-miesigcznej.






4. METODY STATYSTYCZNE

Dane analizowano, stosujac standardowe metody statystyki opisowej. Zmienne ska-
tegoryzowane poréwnywano, uzywajac testu chi?, ewentualnie doktadnego testu Fishe-
ra lub z poprawka Yatesa, jesli wskazywaty na to okolicznosci. Dane te przedstawiano
w postaci odsetka chorych w grupach, w procentach. Zmienne ciagte ujmowano jako
srednia arytmetyczna * jedno odchylenie standardowe. W celu poréwnania tych zmien-
nych uzywano testu t-Studenta lub dwustronnego testu U Manna-Whitneya (w zalezno-
sci od obecnosci lub braku rozktadu normalnego zmiennej ciagtej). Krzywe przezycia
dla obserwacji odlegtej i rocznej w podgrupach zostaty zaprezentowane przy uzyciu me-
tody Kaplana-Meiera, a roznice miedzy nimi oceniono za pomoca testu log-rank.

Dodatkowo wykonano analize wieloczynnikowa metoda regresji logistycznej w celu
wyodrebnienia niezaleznych predyktorow rePTA w obserwacji odlegtej. Poréwnano tak-
ze grupy z rePTA i bez rePTA metoda analizy wieloczynnikowej dla potencjalnych czyn-
nikéw demograficznych i klinicznych, mogacych mie¢ wplyw na wystapienie rePTA.
Czynniki, dla ktérych p < 0,1, zostaty wiaczone do modelu réwnania regresji.

Istotnos¢ statystyczna zdefiniowano jako wartos¢ p < 0,05. Wszystkie obliczenia sta-
tystyczne wykonano, uzywajac pakietu statystycznego STATISCTICA 7.1 (Statsoft Inc.,
Tulsa, Oklahoma, USA).






5. WYNIKI

5.1. Grupa badana. Charakterystyka demograficzna i kliniczna. Zabieg PCI i PTA

W latach 2003-2008 zebrano tacznie dane o 125 pacjentach z OZW bez uniesie-
nia odcinka ST, u ktérych wykonano 177 zabiegéw przezskérnych interwencji obwo-
dowych w zakresie tetnic konczyn dolnych. Wigkszosé pacjentdéw stanowili mezezyz-
ni w wieku powyzej 60 lat, z typowym wywiadem chorobowym, 45% z nich przebyto
juz w przesziosci zawat serca, a 12% doswiadczyto niedokrwienia mozgu (przejscio-
we niedokrwienie mézgu [ang. transient ischemic attack — TIA] lub udar niedokrwien-
ny mozgu). Ponad */, chorych miato takze istotne dolegliwosci w postaci IC (klasyfika-
cja Fontaine’a > 2b). Nadcisnienie tetnicze obserwowano u 66%, palenie papieroséw
u 34%, a przewlekta niewydolnos¢ nerek jako czynnik ryzyka u mniej niz 1% chorych
z rejestru. Sredni dystans I1C wynidst 111 metrow (tabela 2).

U ponad potowy chorych zdiagnozowano ostatecznie NSTEMI ze wzgledu na uwol-
nienie markeréw migsnia sercowego — troponin (szczeg6ty w tabeli 3). Choroba wielo-
naczyniowa (w 2 lub wiecej tozyskach tetnic wiencowych) byta obecna u 68% pacjen-
tow. Zabieg PCI w 47% przypadkéw dotyczyt gatezi miedzykomorowej przedniej lewej
tetnicy wiencowej, a u 85% pacjentéw implantowano stent wiencowy. W wigkszosci
byty to klasyczne stenty metalowe (90%). Skuteczny zabieg przezskdrnej angioplasty-
ki wiencowej wykonano u 94% pacjentow. Jednoczasowy zabieg PCI i PTA wykonano
u 17 chorych (14%). U pozostatych chorych (86%) zabieg PTA wykonano w czasie tej
samej hospitalizacji srednio w ciagu 4 + 4,9 dni od zabiegu PCI. Sredni czas hospitaliza-
cji u wszystkich chorych wyniést 5,5 + 4,1 dnia.

W sumie wykonano 177 zabieg6w na tetnicach obwodowych u 125 pacjentow, a wiec
srednio 1,4 zabiegu w zakresie tetnicy obwodowej na pacjenta z zakresem od 1 do na-
wet 6 leczonych tetnic obwodowych z zaleznosci od rozlegtosci miazdzycy tetnic kon-
czyn dolnych. W ?/, zabiegow istotne hemodynamicznie zmiany miazdzycowe dotyczyty
tetnic ponizej wigzadta pachwinowego (tetnice udowe). Wigkszos¢ leczonych zmian
byta zlokalizowana w tetnicach powierzchownych uda (61%), 24% w tetnicach bio-
drowych wspolnych, 8% w tetnicach biodrowych zewnetrznych, 5% w tetnicach udo-
wych, 1,3% w zakresie tetnic biodrowych wewnetrznych, a 0,7% w zakresie tetnicy uda
gtebokie;j.
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Tabela 2

Dane demograficzne i wywiad chorobowy 125 pacjentéw grupy badanej

Dane demograficzne

N (%)

Mezczyzni 103 (82%)
Wiek 61,8 £ 9,4 (zakres 40-97)
BMI 26,6 +3,6
Choroba niedokrwienna serca w wywiadzie 125 (100%)
Przebyty zawat serca 56 (45%)
Nadcisnienie tetnicze 83 (66%)
Przewlekta niewydolnos¢ nerek 1 (0,8%)
Dyslipidemia 72 (58%)
Cukrzyca 24 (19%)
Palenie papieroséw 43 (34%)
Przebyty udar mézgu 8 (6,4%)
TIA w wywiadzie 7 (5,6%)
PTA w wywiadzie 17 (14%)
Dystans chromania (metry) 111 + 156
Klasyfikacja Fontaine’'a N (%)

1 0 (0%)

2a 24 (19%)

2b 74 (59%)

3 25 (20,5%)

4 2 (1,5%)

2 2b 101 (81%)

Tabela 3
Dane kliniczne zabiegu PCI u 125 pacjentéw
N (%)

OZW troponino dodatni (NSTEMI) 65 (52%)
Choroba wielonaczyniowa w koronarografii 85 (68%)
Implantacja stentu wiencowego 106 (85%)
PCI wiecej niz jednej tetnicy 21 (17%)
Zmiana odpowiedzialna za niedokrwienie w zakresie LAD 59 (47%)
Skutecznos¢ zabiegu PCI — TIMI 3, bez zwezen rezydualnych 117 (94%)

Co czwarty zabieg PTA wiazat sie z forsowaniem okluzji tetnicy obwodowej (24%).
atomiast sredni procent zwezenia $wiatta naczynia w tetnicach bez okluzji wynosit
82%. Implantacje stentow wykonano podczas niecatej potowy zabiegdw PTA (48%).
Zakres diugosci implantowanych stentéw wahat si¢ od 10 do 280 mm ($rednio 72 mm).
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Zwykle implantowano od 1 do 3 stentéw. U 2 chorych implantowano stent w stencie.
U chorych, u ktérych wykonywano tylko angioplastyke balonowa (52%), zakres dtugos-
ci cewnika balonowego wynosit od 6 do 200 mm (srednio 68,5 mm). Dobry wynik za-
biegu (zdefiniowany jako drozna tetnica, bez rezydualnych zwezen) istotnie czesciej wy-
stepowat u chorych, u ktorych implantowano stent, niz u chorych, u ktérych stosowano
wylacznie angioplastyke balonowa (99% vs 71%, p < 0,0001).

Sredni czas zabiegu PTA przeprowadzanego u chorych, u ktérych wykonywano go
w czasie tej samej hospitalizacji, niezaleznie od zabiegu PCI, wynidst §rednio 82 minuty.
Wigkszos¢ leczonych zmian znajdowata sig po stronie lewej konczyny dolnej (stosunek
lewa/prawa 0,76). Szczeg6towe informacje na temat zabiegow przezskérnej interwencji
obwodowej znajduja sie w tabeli 4. Dane zabiegowe PTA uzyskano dla 100% chorych
w rejestrze i dla 100% zabiegdw.

Tabela 4

Dane dotyczace zabiegéw PTA w 177 leczonych zmianach miazdzycowych

N (%) p
1,4 £ 0,84 (zakres 1-6)

Liczba zabiegéw PTA na jednego pacjenta

Sredni czas trwania zabiegu PTA (min) 82 +/- 47
Tetnica
Wspélna biodrowa 43 (24%)
Zewnetrzna biodrowa 15 (8%)
Wewnetrzna biodrowa 2 (1,3%)
Powierzchowna uda 108 (61%)
Gteboka uda 1 (0,7%)
Udowa 8 (5%)
Tetnica
Biodrowa 60 (34%)
Udowa 117 (66%)
Stosunek lewa vs prawa strona 0,76
Stent podczas PTA 84 (48%)

Srednica (mm)

7,4 + 1,2 (zakres 5-10)

Dtugos¢ (mm)

72 + 47 (zakres 10-280)

Liczba stentow

1,2 £0,5 (zakres 1-3)

Stent w stencie

2 (2,4%)

Angioplastyka balonowa podczas PTA

93 (52%)

Srednica (mm)

6,1 + 1,4 (zakres 3-12)

Dtugos¢ (mm)

68,5 + 38,8 (zakres 6-200 )

Dobry wynik zabiegu PTA

150 (85%)

Po stentowaniu

83 (99%)

Po angioplastyce balonowej 66 (71%) <0.0001
Okluzja tetnicy w wyjsciowej angiografii 42 (24%)
Krytyczne zwezenie w wyjsciowej koronarografii 135 (76%)

% zwezenia 82+8
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W tabeli 5 zaprezentowano stosowane leczenie farmakologiczne, jakie zalecono cho-
remu przy wypisie ze szpitala. Statyny i ASA stosowano u prawie wszystkich chorych
(98%). Zwraca uwage takze fakt, ze intensywna terapie statynami stosowano jednak tyl-
ko u 18% chorych. Poniewaz dane w niniejszym rejestrze zbierano w latach 2003-2008,
u czesci chorych — w szczegdlnosci w latach 2003-2005 — stosowano standardowo po
zabiegu tiklopidyne, po 2005 roku byt to w zasadzie wytacznie klopidogrel. Lacznie klo-
pidogrel lub tiklopidyne stosowano u 89% leczonych chorych. Inhibitory konwertazy
angiotensyny i B-blokery zazywato 70%, a diuretyki 47% pacjentow.

Tabela 5

Farmakoterapia stosowana przy wypisie ze szpitala u 125 pacjentow

N (%)
ACEI 87 (70%)
ARB 9 (7%)
B-bloker 87 (70%)
Ca-bloker 40 (32%)
Diuretyk 59 (47%)
ASA 122 (98%)
Tiklopidyna 37 (30%)
Klopidogrel 74 (59%)
Klopidogrel + tiklopidyna 111 (89%)
LMWH 14 (11%)
Statyna 122 (98%)
Atorwastatyna 45 (36%)
Simwastatyna 70 (56%)
Inne 8 (6%)
Dawka atorwastatyny =40 mg 23(18%)

5.2. Grupa badana. Wizyta kontrolna i obserwacja odlegta

Obserwacja kliniczna pacjentow byta prowadzona jako kontakt telefoniczny w 1., 3.,
6. i 24. miesiacu, a nastepnie co roku. W 12. miesiacu od zabiegu chorzy zgtaszali sie na
wizyte kontrolna, podczas ktdrej przeprowadzano badanie ABI i USG. Petne dane ob-
serwacji odlegtej zebrano dla 91% pacjentéw (rozny czasokres w zaleznosci od czasu
wiaczenia do rejestru). Sredni czas obserwacji wyniost 34 miesiace (zakres 6-73 mie-
siace), a mediana obserwacji — 31 miesiecy. W czasie petnego okresu obserwacji zmarto
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8 chorych (6,4%), u 6 (4,8%) wystapit zawal migsnia sercowego STEMI lub NSTEMI
wedtug nowej uniwersalnej definicji zawatu serca, a kolejnych 14 (11,2%) wymaga-
to dalszej rewaskularyzacji wiencowej (PCI lub CABG). Ponownej interwencji na le-
czonych wczesniej tetnicach obwodowych wymagato 14 chorych (11,2%), a u 2 (1,6%)
pacjentéw konieczna byta amputacja konczyny dolnej. Szczegétowe dane dotyczace wy-
nikdw obserwacji odlegtej przedstawiono w tabeli 6, natomiast na rycinach 7-9 zapre-
zentowano krzywe Kaplana-Meiera dla ztozonych punktéw koncowych MACE i MAPE
oraz dla ponownej przezskornej angioplastyki obwodowe;j.

Tabela 6
Obserwacja kliniczna odlegta pacjentéw po zabiegach PCl i PTA

N %
Zgon 8 6,4%
Zawat serca (STEMI + NSTEMI) 6 4,8%
Udar mézgu/TIA 3 2,4%
CABG 7 5,6%
PCI 6 4,8%
rePTA 14 11,2%
Elektywne PTA innych tetnic 15 12%
Amputacja konczyny dolnej 2 1,6%
Zgon + zawat serca 12 9,6%
Zgon + zawat serca + udar mézgu/TIA + pilna 14 11,2%
rewaskularyzacja wiencowa (MACE)
rePTA + udar mézgu/TIA + amputacja (MAPE) 19 15,2%
Powiktania krwotoczne 0 0%

Ztozony punkt koncowy MACE wystapit w catym czasie obserwacji u 11,2% cho-
rych, a MAPE u 15,2%. W trakcie wyjsciowej hospitalizacji nie zaobserwowano wyste-
powania jakichkolwiek powiktan krwotocznych (udar krwotoczny mézgu, duze krwa-
wienia uposledzajace parametry hemodynamiczne, transfuzje krwi).
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Rycina 7. Wystepowanie MACE w catym okresie obserwacji odlegtej
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Rycina 8. Wystepowanie MAPE w catym okresie obserwacji odlegtej
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Rycina 9. Wystepowanie ponownej interwencji obwodowej w zakresie tetnic konczyn dolnych

5.3. Grupa badana. Obserwacja 12-miesieczna

Dla obserwacji 12-miesi¢cznej odsetek dostepnej obserwacji klinicznej wyniost 97%.
W czasie rocznego okresu obserwacji zmarto 3 (2,4%) chorych, u jednego (0,8%) wysta-
pit zawat migsnia sercowego (STEMI lub NSTEMI), a kolejny wymagat dalszej przez-
skdrnej rewaskularyzacji wiencowej (PCI). Ponownej interwencji na leczonych wczes-
niej tetnicach obwodowych wymagato 7 chorych (5,6%), a u jednego pacjenta konieczna
byla amputacja konczyny dolnej. Szczeg6towe dane dotyczace wynikéw obserwacji
12-miesiecznej przedstawiono w tabeli 7, natomiast na rycinach 10-12 zaprezentowano
krzywe Kaplana-Meiera dla ztozonych punktéw koncowych MACE i MAPE oraz dla
ponownej przezskérnej angioplastyki obwodowej.

Ztozony punkt koncowy MACE wystapit w calym czasie obserwacji u 2,4% cho-
rych, a MAPE u 6,4%.
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Tabela 7

Obserwacja kliniczna pacjentow w okresie 12 miesiecy od zabiegu PCIl i PTA

N %
Zgon 3 2,4%
Zawat serca (STEMI + NSTEMI) 1 0,8%
Udar mézgu/TIA 0 0%
CABG 0 0%
PCI 1 0,8%
rePTA 7 5,6%
Elektywne PTA innych tetnic 3 2,4%
Amputacja konczyny dolnej 1 0,8%
Zgon + zawat serca 3 2,4%
Zgon + zawat serca + udar mézgu/TIA + pilna rewaskularyza- 3 2,4%
cja wiencowa (MACE)
rePTA + udar mézgu/TIA + amputacja (MAPE) 8 6,4%
Powikfania krwotoczne 0 0%

Zgon + zawat serca + pilna ponowna rewaskularyzacja wiencowa + udar moézgu/TIA
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Rycina 10. Wystgpienie MACE w 12-miesigcznym okresie obserwacji
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rePTA + amputacja + udar mézgu/TIA
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Rycina 11. Wystgpienie MAPE w 12-miesiecznym okresie obserwaciji
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Rycina 12. Wystepowanie ponownej interwencji obwodowej w zakresie tetnic konczyn dolnych
w 12-miesiecznym okresie obserwaciji
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W trakcie wizyty ambulatoryjnej przeprowadzono badanie ABI. Sredni wynik ABI
po roku od zabiegu wynidst 0,94 na lewej i prawej konczynie dolnej. Zwigkszyt si¢
takze dystans chromania do ponad 500 metréw i jedynie 33% chorych byto w klasie
Fontaine’a > 2b (tabela 8). W wykonanym u 90% chorych badaniu USG po 12 mie-
siacach od wtaczenia do rejestru u ponad 83% badanych nie stwierdzono restenozy
w zakresie leczonej wczesniej zmiany miazdzycowej, u 11,1% stwierdzono restenoze,
a u kolejnych 5,6% okluzje leczonej wczesniej zmiany w zakresie tetnicy obwodowej
(tabela 9). W tabeli 10 przedstawiono natomiast $redni czas do wystapienia MAPE i jego
poszczegolnych sktadowych —amputacji konczyny dolnej, udaru niedokrwiennego moz-
gu/TIA i ponownego zabiegu PTA. Sredni czas do wystapienia MAPE wynidst ok. 2 lata
(731 dni).

Tabela 8
Badania pomocnicze w obserwacji odlegtej 12 miesigcy po zabiegu
N
ABI po prawej stronie w 12. miesigcu 0,94+0,14
ABI po lewej stronie w 12. miesigcu 0,94 £ 0,09
Dystans chromania (metry) 532 £ 438
Klasyfikacja Fontaine’a
1 75 (60%)
2a 9 (7%)
2b 26 (21%)
3 11 (9%)
4 4 (3%)
2 2b 41 (33%)
Tabela 9

Kontrolne badanie USG w 12. miesigcu po zabiegu

N %
USG kontrolne 159 90%
Prawidtowe 132 83,3%
Restenoza — istotne zwezenie 18 11,1%
Okluzja tetnicy 9 5,6 %
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Tabela 10

Czas do wystgpienia MAPE w 177 leczonych zmianach w zakresie tetnic
konczyn dolnych w petnej obserwacji odlegtej

N
rePTA 17 (9,6%)
Sredni czas do rePTA 638 + 676 dni
Amputacja konaczyny dolnej 2 (1,1%)
Sredni czas do amputacji 330 + 85 dni
Udar niedokrwienny mozgu/TIA 4 (2,3%)
Sredni czas do udar mézgu/TIA 1522 + 913 dni
rePTA + amputacja + udar mézgu/TIA 22 (12,5%)
Sredni czas do rePTA + amputacja + udar mézgu/TIA 731 £ 715 dni

Na rycinie 13 zaprezentowano czas do wystapienia rePTA w 177 leczonych uprzed-
nio zmianach w zakresie tetnic konczyn dolnych w petnym okresie obserwacji odlegtej.
Natomiast na rycinie 14 przedstawiono krzywe Kaplana-Meiera dla pierwotnej i wtor-
nej droznosci tetnicy poddanej zabiegowi PTA w pelnej obserwacji odlegtej (okluzja vs
rePTA), zdefiniowanych wczesniej w rozdziale ,,Materiat i metodyka™, i nie wykazano
istotnej statystycznie réznicy (p = 0,172).
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Rycina 13. Wystgpienie rePTA w 177 leczonych zmianach w zakresie tetnic konczyn dolnych w peinej
obserwacji odlegtej
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Rycina 14. Pierwotna i wtérna drozno$¢ tetnic obwodowych w obserwacji rocznej

5.4. Analiza wieloczynnikowa

Wyniki analizy wieloczynnikowej metoda regresji logistycznej przedstawiono w ta-
beli 11, gdzie zaprezentowano niezalezne predyktory wystapienia rePTA w obserwacji
odlegtej u chorych po zabiegach PCI i PTA. Oprocz klasycznych predyktorow, jak pte¢
i czynniki ryzyka w wywiadzie, doswiadczenie operatora i osrodka oraz suboptymalny
wynik zabiegu okazaty si¢ réwnie istotne.

Tabela 11

Niezalezne predyktory rePTA w obserwacji odlegtej u chorych leczonych PTA
z towarzyszacym NSTE ACS

OR 95% ClI p

Negatywny wynik bezposredni zabiegu PTA 3,04 1,41-4,95 0,011
(suboptymalny, dyssekcja, zwezenie rezydualne)

Pte¢ zenska 1,11 1,01-1,21 0,050
Dyslipidemia w wywiadzie 1,33 1,10-1,61 0,041
Cukrzyca w wywiadzie 2,52 1,03-5,51 0,045
Choroba wielonaczyniowa w koronarografii 2,06 1,45-2,61 0,018
Palenie papieroséw w wywiadzie 2,05 1,01-3,56 0,049
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Najsilniejszymi predyktorami rePTA okazat si¢ negatywny wynik bezposredni za-
biegu z ilorazem szans (OR) ponad 3 oraz cukrzyca w wywiadzie z OR 2,5, na granicy
istotnosci statystycznej znalazia si¢ pte¢ zenska, co bedzie takze analizowane w dalszej
czesci pracy.

5.5. Grupa kontrolna. Poréwnanie grupy badanej z kontrolng

W kolejnym etapie prowadzenia rejestru pacjentow z NSTE ACS i zabiegiem PTA
postanowiono stworzy¢ grupe kontrolna i poréwna¢ ja z grupa badana. Celem takiego
postepowania bytoby uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy proces terapeutyczny w gru-
pie badanej ma wptyw na jej rokowanie w odniesieniu do standardowej terapii. Opis wy-
boru pacjentéw do grupy kontrolnej przedstawiono w rozdziale ,,Materiat i metodyka”.
Do grupy kontrolnej wtaczono kolejnych 120 pacjentéw spetniajacych kryteria wiacze-
nia i wytaczenia.

W tabeli 12 przedstawiono poréwnanie obu grup pod wzgledem czynnikdéw demo-
graficznych i wywiadu chorobowego. W grupie kontrolnej istotnie rzadziej wystepowa-
ty przebyty zawat serca w wywiadzie (30% vs 45%, p = 0,016) oraz zaburzenia gospo-
darki lipidowej (44% vs 58%, p = 0,029). Nadcisnienie tetnicze (66% vs 65%), cukrzyca
(19% vs 16%), palenie papieroséw (34% vs 41%) i przebyty udar mdzgu (6,4% vs 5%)
wystepowaty réwnie czgsto w grupie badanej i kontrolnej. Na granicy znamiennosci sta-
tystycznej w grupie kontrolnej czesciej wystepowata niewydolnos¢ nerek w wywiadzie
(4,5%). Chorzy w obu grupach nie réznili sie istotnie pod wzgledem parametréw angio-
graficznych i samego zabiegu PCI (tabela 13). Choroba wielonaczyniowa (65%) i zmia-
na odpowiedzialna za niedokrwienie serca obecnha w gatezi miedzykomorowej przedniej
lewej tetnicy wiencowej (45%) wystepowaty podobnie czesto w grupie kontrolnej. Sku-
teczno$¢ zabiegu PCI w grupie kontrolnej wyniosta 96% i byta podobna do tej w grupie
badanej, gdzie wyniosta 94% (w sktad definicji skutecznosci zabiegu wchodzito uzy-
skanie przeptywu TIMI 3, bez zwezen rezydualnych). Jednoczesnie wykonanie réwno-
czesnie badz podczas tej samej hospitalizacji zabiegu PCI i PTA nie wydtuzyto $rednie-
go czasu hospitalizacji w grupie badanej w poréwnaniu z grupa kontrolna. W obserwacji
12-miesigcznej ztozony punkt koncowy MACE wystepowat istotnie rzadziej u chorych
z grupy kontrolnej (2,4% vs 14,2%, p = 0,029). W grupie kontrolnej zmarto 14 chorych,
a w grupie badanej 3 (p = 0,057). U jednego chorego w grupie kontrolnej (0,8%) wysta-
pito krwawienie z przewodu pokarmowego, wymagajace transfuzji krwi. Wigcej szcze-
go6téw podano w tabeli 14.

Na rycinie 15 przedstawiono krzywe Kaplana-Meiera wystepowania ztozonego
punktu koncowego MACE w obserwacji klinicznej 12-miesigcznej w grupie kontrolnej
i grupie badanej (log-rank test p = 0,029).
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Tabela 12
Dane demograficzne pacjentow w grupie badanej i kontrolnej
Grupa badana | Grupa kontrolna p
Mezczyzni 82% 79% NS
Wiek 61,8+9,4 62 +10,1 NS
BMI 26,6 + 3,6 259+4]1 NS
Choroba niedokrwienna serca 100% 100% NS
Przebyty zawat serca 45% 30% 0,016
Nadcisnienie tetnicze 66% 65% NS
Przewlekta niewydolnos¢ nerek 0,8% 4,5% 0,051
Dyslipidemia 58% 44% 0,029
Cukrzyca 19% 16% NS
Palenie papieroséw 34% 41% NS
Przebyty udar mézgu 6,4% 5% NS
TIAw wywiadzie 5,6% 2,9% NS
Tabela 13

Dane zabiegu PCI pacjentéw w grupie badanej i kontrolnej

Obserwacja kliniczna pacjentéw w grupie badanej i kontrolnej w okresie 12 miesiecy od zabiegu

Grupabadana | Grupa kontrolna p

Choroba wielonaczyniowa w koronarografii 68% 65% NS
Implantacja stentu wiencowego 85% 90% NS

PCI w wigcej niz jednej tetnicy 17% 14% NS
Zmiana odpowiedzialna za niedokrwienie 47% 45% NS

w zakresie LAD

Skutecznos¢ zabiegu PCI — TIMI 3, bez zwezen 94% 96% NS
rezydualnych

Sredni czas hospitalizacii 55+4,1 6,1+4,4 NS

Tabela 14

Grupa badana | Grupa kontrolna
N =125 N =120 P
Zgon 3 (2,4%) 14 (11,6%) 0,057
Zgon + zawat serca + udar mézgu/TIA + pilna 3 (2,4%) 17 (14,2%) 0,029
rewaskularyzacja wiencowa
Powiktania krwotoczne 0% 1 (0,8%) NS
Udar mézgu 0% 1 (0,8%) NS
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Zgon + zawalt serca + pilna ponowna rewaskularyzacja + udar mézgu/TIA

OZW + PTA
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Rycina 15. Wystepowanie MACE w grupie badanej i kontrolnej w rocznej obserwacji odlegtej

5.6. Podgrupy chorych w grupie badanej

W zakresie grupy badanej wyodrebniono kilka podgrup chorych i grup ryzyka
w celu oceny wystepowania rePTA w obserwacji odlegtej. | tak, wsrdd chorych, u kté-
rych stosowano angioplastyke balonowa zmian miazdzycowych w zakresie konczyn dol-
nych, w obserwacji odlegtej nie zaobserwowano istotnie rdznej czestosci wystepowania
rePTA w poréwnaniu z grupa stentowania (p = 0,624), pomimo ze bezposredni wynik
stentowania byt istotnie lepszy od zabiegu angioplastyki balonowej (rycina 16). Nie za-
obserwowano takze istotnych réznic w odniesieniu do umiejscowienia leczonej zmiany
(tetnice biodrowe vs udowe) oraz lateralizacji leczonej zmiany (lewa vs prawa strona)
—ryciny 17 i 20.
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Rycina 16. Wystepowanie rePTA w obserwacji odlegtej w podgrupie chorych leczonych angioplastykg ba-
lonowa i stentowaniem
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Rycina 17. Wystepowanie rePTA w obserwacji odlegtej w podgrupie zmian leczonych w zakresie tetnic
udowych i biodrowych
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Rycina 18. Wystepowanie rePTA w obserwacji odlegtej w podgrupie mezczyzn i kobiet
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Rycina 19. Wystepowanie MACE w obserwacji odlegtej w podgrupie chorych z chorobg jednonaczyniowg
(SVD) i wielonaczyniowg (MVD) w koronarografii
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Rycina 20. Wystepowanie rePTA w obserwacji odlegtej w podgrupie chorych ze zmianami po lewej
i prawej stronie

Krzywe Kaplana-Meiera wykreslone dla zaleznosci wystepowania rePTA od ptci uwi-
docznity bliska istotnosci (p = 0,075) zaleznos¢ czestszego wystepowania rePTA w ob-
serwacji odlegtej u kobiet (rycina 18). Podobna obserwacje poczyniono, przeprowadza-
jac analize wieloczynnikowa metoda regresji logistycznej, gdzie pte¢ zenska wiazata si¢
z czestszym wystepowaniem rePTA (OR 1,11) w obserwacji odlegtej (tabela 11).

Kreslac krzywe dla wystepowania ztozonego punktu koncowego MACE dla chorych
leczonych w niniejszym rejestrze w podziale na grupe z jedno- i wielonaczyniowa cho-
roba niedokrwienna serca, w koronarografii stwierdzono, ze MACE rzadziej wystepuje
u chorych z choroba jednonaczyniowa (p = 0,063) (rycina 19).

W tabeli 15 przedstawiono wystepowanie powiktan przezskérnych zabiegdéw endo-
waskularnych w badanej grupie w zakresie tetnic obwodowych w trakcie hospitalizacji.

Tabela 15

Wewnatrzszpitalne powiktania okotozabiegowe PTA

N %
125 100%
Zgon 0 0%
Perforacja tetnicy 0 0%
Dyssekcja tetnicy 8 6,4%
Zamkniecie tetnicy 1 0,8%
Amputacja konczyny dolnej 0 0%
Krwawienie zaotrzewnowe 0 0%
Krwiak w miejscu wkitucia 10 8%




6. DYSKUSJA

6.1. Wyniki badania w odniesieniu do literatury przedmiotu

Niniejsza analiza pochodzaca z Il Kliniki Kardiologii Instytutu Kardiologii Uniwer-
sytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie jest jedna z niewielu aktualnie
dostepnych w pismiennictwie. Opisuje ona chorych z wielopoziomowa miazdzyca w za-
kresie tetnic konczyn dolnych oraz tetnic wiencowych, leczonych nowoczesnymi me-
todami endowaskularnymi. Inne analizy dotyczace wykonywania zabiegdéw przezskor-
nej rewaskularyzacji wiencowej i obwodowej podczas jednej hospitalizacji u chorych
z choroba niedokrwinng serca pochodza z osrodka krakowskiego i sa wczesniejszymi
analizami wybranych grup chorych z niniejszego rejestru [54, 55]. Zaleta prezentowa-
nego badania jest stale prowadzona obserwacja odlegta chorych, siegajaca w niektorych
przypadkach ponad 6 lat.

Wykazano, ze wieloletnie nadcisnienie tetnicze oraz cukrzyca byly niezaleznymi
czynnikami ryzyka wystapienia istotnej miazdzycy zaréwno w tozysku obwodowym,
jak i wiencowym [72]. W badanej przez nas grupie chorych 66% miato nadcisnienie tet-
nicze, a 19% cukrzyce. Wydaje si¢ wicc, ze skuteczne leczenie tych schorzen moze od-
grywac istotna role w rokowaniu chorych leczonych takze zabiegami przezskérnymi.

Poza tym pacjenci stanowili typowa grupe rejestrowa chorych z rozsiang miazdzyca
w zakresie wywiadu chorobowego i demografii, z tym wyjatkiem, ze choroba wiencowa
byta obecna w 100% przypadkow, z czego ponad potowe stanowili chorzy z OZW pod
postacia zawalu miesnia sercowego bez uniesienia odcinka ST, a prawie potowa mia-
ta juz w wywiadzie przebyty zawat serca. Choroby z pozostatych tozysk naczyniowych
(udar, TIA) dotyczyly ponad 10% chorych i obciazaty dodatkowo rokowanie tej gru-
py. Badana grupa byta ztozona z chorych wysokiego ryzyka, wigkszego niz w tradycyj-
nych rejestrach chorych z OZW. Istotnym wyznacznikiem ryzyka byta obecnos¢ choro-
by wielonaczyniowej w koronarografii (68% pacjentéw), ktora okazata si¢ niezaleznym
czynnikiem ryzyka wystapienia restenozy w zakresie tetnic konczyn dolnych w obser-
wacji odlegtej.

W odniesieniu do zabiegdw przezskdrnych interwencji w zakresie konczyn dolnych
badana grupa nie réznita sie istotnie od prezentowanych w innych badaniach rejestro-
wych, czestos$¢ zabiegdw PTA ze stentem wyniosta 48%, a rewaskularyzacji obwodowej
poddawano podczas tej samej hospitalizacji srednio 1,4 zmian miazdzycowych w zakre-
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sie tetnic konczyn dolnych, co w wiekszosci przypadkéw stanowito petna rewaskula-
ryzacje tych naczyn. W obserwacji odlegtej chorzy otrzymywali standardowe leczenie
wiacznie z ASA, tienopirydyna i statyna.

PAD stwierdzono u 5,9% chorych z rejestru ponad 9000 chorych z zawatem migsnia
sercowego, leczonego PCI [61]. U pacjentéw z PAD cze$ciej wystepowata w wywiadzie
cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, przewlekta choroba nerek i chorzy ci byli bardziej po-
datni na wystapienie podczas zabiegu PCI i hospitalizacji niewydolnosci krazenia lub
rozwiniecia wstrzasu kardiogennego. Takze czestos¢ wystepowania duzych zdarzen nie-
pozadanych byta istotnie wyzsza u chorych z PAD (20,4% vs 7,0%, p < 0,001), podob-
nie jak i smiertelnos¢ catkowita w obserwacji odlegtej (13% vs 3,8%, p < 0,001). Po
dokonaniu poprawek statystycznych co do charakterystyki wyjsciowej PAD nadal po-
zostawato niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego (z OR 2,2; 95%
ClI 1,7-3,0, p < 0,001). Autorzy podkreslili, ze obecnos¢ PAD podwoita ryzyko zgonu
z przyczyn sercowych u chorych z zawatem serca leczonych PCI.

Do podobnych wnioskéw doszli Brilakis i wsp., ktdrzy wykazali, ze pacjenci z OZW
ze zdiagnozowana wczesniej miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych mieli istot-
nie wyzsza $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna w poréwnaniu z chorymi bez tej ewidencji
[73]. Z kolei w badaniu Monaco i wsp. wykazano, ze rutynowe wykonywanie koronaro-
grafii u chorych, u ktérych zdiagnozowano istotna miazdzyce zarostowa tetnic konczyn
dolnych i zaplanowano zabieg chirurgiczny, jest zwiazane z lepszym rokowaniem odle-
gtym w okresie srednio 58 miesigcy (p = 0,01) [74]. Natomiast Cambou i wsp. w bada-
niu COPART ocenili roczna smiertelnos¢ chorych bez OZW z objawowym IC na 5,7%,
natomiast u chorych z bélem spoczynkowym konczyny w momencie przyjecia do szpi-
tala na az 23,1% [75].

Ciekawej obserwacji dokonali Keeling i wsp. na grupie prawie 1000 chorych,
u ktérych po wykonaniu angiografii tetnic konczyn dolnych przeprowadzono lub nie
na podstawie angiografii zabieg angioplastyki obwodowej [76]. Okazato sie, ze pod-
czas trwajacej srednio 4,2 roku obserwacji odlegtej 122 chorych bez objawoéw IC
i niedokrwienia konczyny dolnej u 32,8% rozwinety si¢ objawy niedokrwienia,
a 42,5% z nich wymagato rewaskularyzacji. W modelu regresji logistycznej nieza-
leznymi czynnikami potrzeby rewaskularyzacji byta amputacja kontralateralnej tetni-
cy ponizej kolana (HR 2,93; 95% CI 1,21-7,10, p = 0,01) oraz brak terapii statynami
(HR 3,56; 95% CI 1,56-8,13, p = 0,003). W koncu Lemos i wsp. obserwowali cho-
rych ze stabilna diawica piersiowa i miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych
przez okres 4 lat i zauwazyli, ze $miertelnos¢ z powodow sercowych wynosi miedzy
4 a 5%, natomiast w tej grupie na podstawie obecnosci czynnikow ryzyka mozna dodat-
kowo wyodrebni¢ podgrupy wysokiego ryzyka, ktore charakteryzuja si¢ znacznie gor-
szym rokowaniem. | tak, chorzy z co najmniej 2 lub wigcej czynnikami ryzyka mieli
smiertelnos¢ na poziomie 16,3% po 4 latach [77].
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6.2. Ocena bezpieczenstwa zabiegow PTA

Wyniki niniejszego rejestru potwierdzaja, ze wykonywanie zabiegdw przezskornych
interwencji obwodowych podczas tej samej hospitalizacji z zabiegami przezskérnych
interwencji wiencowych u chorych z OZW bez uniesienia odcinka ST jest bezpieczne
i nie wiaze sie z dodatkowym ryzykiem w poréwnaniu z tymi samymi zabiegami wyko-
nywanymi niezaleznie, w stosunku do parametréw, ktére byty poddane ocenie w reje-
strze. Ws$rod leczonych chorych nie zaobserwowano wystapienia duzych niedokrwien-
nych zdarzen niepozadanych (zgon, zawat serca — 0%) w okresie hospitalizacji. W czasie
samego zabiegu PTA, jak i PCI liczba spodziewanych powiktan miejscowych byta nie-
wielka i odpowiadata danym w pismiennictwie na temat tych samych zabiegéw wyko-
nywanych osobno. Lokalna dyssekcja tetnicy obwodowej czy jej ostre zamknigcie (od-
powiednio 6,4% i 0,8%) nie stanowity bezposredniego zagrozenia dla chorych i samego
przebiegu PTA i nie wptynety na ostateczny wynik zabiegu, aczkolwiek czesto przedtu-
zyly czas jego trwania i ilos¢ zuzytego kontrastu oraz catkowita dawke promieniowania.
Niemniej jednak w obserwacji odlegtej powiktania zabiegu PTA, takie jak np. wysta-
pienie dyssekcji, byty niezaleznym istotnym czynnikiem ryzyka wystapienia restenozy
w zakresie leczonej tetnicy z OR 3,04. Powiktania krwotoczne nie wystapity u chorych
z grupy badanej (w grupie kontrolnej 0,8%, p = NS), natomiast krwiaki w miejscu wktu-
cia jako manifestacja lokalnych powiktan miejsca naktucia wystapity u 8% chorych.
Sa to czestosci odpowiadajace danym w literaturze przemiotu dla naktucia tetnicy udo-
wej jako pierwotnego miejsca dostepu tetniczego [78].

Podobnie Staniloae i wsp. nie zaobserwowali wystapienia MACE w obserwacji
30-dniowej u chorych leczonych z powodu istotnych zmian miazdzycowych w zakre-
sie tetnic biodrowych poprzez promieniowy lub udowy dostep naczyniowy [79]. Z kolei
Zeller i wsp. zaraportowali 99-procentowa skutecznos¢ zabiegu PTA i tylko 1% powi-
ktanh MACE w obserwacji 30-dniowej (2 planowane wczesniej amputacje konczyny dol-
nej) [80].

Srednia wieku pacjentéw w niniejszym rejestrze wyniosta 62 lata (maksymalnie
97 lat), a wiec byli to chorzy starsi z wieloma towarzyszacymi czynnikami ryzyka miaz-
dzycy wielopoziomowej. Dick i wsp. potwierdzili istotnie wyzsza czestos¢ powiktan za-
biegébw PTA u chorych powyzej 80. roku zycia, zarowno tzw. duzych (11,1% vs 1,8%,
p < 0,001), jak i lokalnych powiktan miejsca wktucia (12,5% vs 4,9%, p = 0,009), oraz
powiktan krwotocznych (12,5% vs 2,2%, p < 0,001). W analizie wieloczynnikowej za-
obserwowano 2,5-krotnie podwyzszone ryzyko wystapienia jakichkolwiek bezposred-
nich powiktan po zabiegu PTA u 80-latkdw i 0séb starszych [81].

Z pewnoscia zaleta jednoczasowego zabiegu PCI i PTA byto jednorazowe naktu-
cie tetnicy oraz catkowite skrdcenie czasu trwania procedury obu zabiegéw w przeci-
wienstwie do 2 niezaleznych zabiegdw, istnieja takze badania potwierdzajace zaleznos¢
migdzy czasem pobytu w naczyniu koszulki tetniczej a liczba powiktan krwotocznych
z miejsca wktucia [82], ktdére to z kolei w $wietle dostepnych badan, w szczeg6Inosci
u chorych z OZW, moga wptywac na rokowanie bezposrednie i odlegte [83]. W niniej-
szym rejestrze dotyczyto to jednak tylko 14% chorych, u pozostatych zabieg PTA i PCI
wykonano niezaleznie, ale podczas tej samej hospitalizacji.
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W rejestrze nie analizowano danych dotyczacych wystapienia nefropatii kontrasto-
wej (CIN), poniewaz zebrane retrospektywnie dane uzyskano dla niewiele ponad 50%
chorych i ze wzgledu na brak przyjetej jednolitej strategii postepowania oraz pobiera-
nia badan nie kwalifikowaty sie one do analizy. Warto jednak zauwazy¢, ze fakt wyko-
nania 2 zabiegdw przy zuzyciu czesto dwukrotnie wigkszej ilosci kontrastu niz podczas
jednego zabiegu z pewnoscia mogt mie¢ wptyw na wigksze ryzyko CIN. Czgstos¢ wy-
stapienia CIN po zabiegach przezskdrnych z uzyciem kontrastu ocenia si¢ na kilka—
—kilkanascie procent [84]. W badanej grupie chorych przewlekta choroba nerek wyste-
powata jedynie u 0,8% chorych. Nie ulega watpliwosci jednak, ze na pewno kwestia
wystapienia CIN po kompleksowych zabiegach przezskornych powinna zosta¢ zbadana
w kolejnych badaniach tej grupy chorych.

6.3. Ocena skutecznosci zabiegow PTA

W niniejszym rejestrze chorych z OZW, u ktérych jednoczesnie wykonano zabiegi
PCI i PTA, roczna smiertelnos¢ bylta niska i wyniosta zaledwie 2,4%, co — jak na gru-
pe obarczona relatywnie wysokim ryzykiem — jest wynikiem dos¢ dobrym, natomiast
zawat serca STEMI lub NSTEMI wystapit tylko u 0,8%. Czy tak dobre wyniki mogty
by¢ skutkiem réwnoczasowego przeprowadzenia zabiegu PTA w zakresie tetnic kon-
czyn dolnych i tym samym wydtuzy¢ u tych chorych dystans chromania przestanko-
wego oraz utatwi¢ rehabilitacje kardiologiczna? A moze znaczaca rolg odgrywa tu do-
Swiadczenie operatoréw i osrodka? Czesciowej odpowiedzi na to pytanie moga udzieli¢
wyniki kliniczne grupy badanej w poréwnaniu z grupa kontrolng (chorzy z objawo-
wym PAD, u ktérych nie wykonywano zabiegu PTA podczas tej samej hospitalizacji).
Chorzy z PAD, u ktérych wykonano rewaskularyzacje obwodowa (PTA), mieli istotniej
mniej MACE w obserwacji 12-miesiecznej, natomiast liczba zgonéw byta w tej grupie
wigksza — na granicy istotnosci statystycznej ze wskazaniem na korzysci wynikajace
z réwnoczesnego zabiegu PTA i PCI.

Podobnie prezentuja sie dane dotyczace restenozy w leczonej tetnicy konczyny dol-
nej, ktdra wystapita w okresie roku tylko u 5,6% chorych i wymagata ponownej przez-
skdrnej rewaskularyzacji. Ogolnie droznos¢ tetnicy obwodowej w obserwacji rocznej
na podstawie badania USG byta prawidtowa u prawie 84% chorych z rejestru, podobnie
jak i wartos¢ wskaznika ABI, ktory wyniost ok. 0,94 dla obu konczyn. Pierwsze zabiegi
ponownego PTA wykonywano najwczesniej po 3 miesiacach od zabiegu wyjsciowego
PTA, natomiast $redni czas do rePTA wynidést w badanej grupie 638 dni z odchyleniem
standardowym 676 dni.

Podobnie jak Gonzalo i wsp. autorzy niniejszego rejestru prezentuja 100% bez-
posrednia skutecznos¢ zabiegdw PTA [85]. We wspomnianej pracy roczna pierwotna
i wtdrna droznos¢ wyniosta zaledwie odpowiednio 55% i 91%. Sultan i wsp., poréwnu-
jac wyniki odlegte (5-letnie) zabiegéw PTA z operacja chirurgiczna istotnych zwezen
w zakresie konczyn dolnych, stwierdzili, ze poprawa kliniczna byta utrzymana u pra-
wie 83% chorych z grupy PTA i tylko 68% z grupy rewaskularyzacji chirurgicznej [86].
Smiertelnos¢ 5-letnia byta podobna w obu grupach (22% PTA i 19% dla operacji), po-
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dobnie jak przezycie bez amputacji konczyny dolnej. Nie zaobserwowano takze réznic
w czestosci kolejnych reinterwencji w zakresie leczonych uprzednio tetnic obwodowych
w obu grupach.

Natomiast Balzer i wsp. zaraportowali 97,89-procentowa skutecznos¢ bezposrednia
zabiegu PTA dla tetnic biodrowych i 92,35-procentowa dla tetnic udowych [87]. Drobne
powiktania okotozabiegowe, takie jak krwiak w miejscu wktucia, dystalna embolizacja
czy dyssekcja tetnicy, wystapity odpowiednio u 11,79% chorych dla tetnic biodrowych
i u7,97% chorych dla tetnic udowych. Droznos¢ pierwotna po 4 latach wynosita 90,3%
dla tetnic biodrowych i zaledwie 52,8% dla udowych. Droznos¢ wtdrna to odpowiednio
96,84% i 77,8%. Autorzy badania uznali, ze przezskérna rewaskularyzacja tetnic kon-
czyn dolnych jest bezpieczna i skuteczna metoda leczenia objawowej miazdzycy zaro-
stowej tetnic konczyn dolnych.

Nie mniej istotne od samego zabiegu PTA i jego bezposredniej skutecznosci
oraz bezpieczenstwa jest okreslenie jakosci zycia chorych po zabiegach przezskérnych
interwencji obwodowych. W rejestrze krakowskim nie oceniano jakosci zycia (quali-
ty of life), mimo to jednak z pracy Remes i wsp. wiemy, ze chorzy po interwencjach
obwodowych (zaréwno endowaskularnych, jak i chirurgicznych), u ktérych koncowe
ABI wynosito 0,5-0,89, mieli obnizony wynik jakosci zycia oraz istotnie czgsciej depre-
sje, w stosunku do grupy chorych skutecznie wyleczonych, dlatego tak wazne jest wyko-
nywanie skutecznych zabiegdw PTA w celu poprawy jakosci zycia tych chorych [88].

6.4. Czynniki wptywajace na restenoze

W opisywanym rejestrze 125 chorych restenoza w obserwacji odlegtej w tozysku
tetniczym konczyn dolnych wystepowata relatywnie rzadko w poréwnaniu z badania-
mi historycznymi. Pomimo to jednak udato sie wyodrebni¢ metodami statystycznymi
niezalezne czynniki ryzyka ponownych zabiegéw PTA na uprzednio leczonych tetni-
cach. Najsilniejszym predyktorem jest negatywny wynik bezposredni zabiegu (OR 3,04,
95% CI 1,41-4,95), co sprawia, ze doswiadczenie operatora, podobnie jak i dobra kwa-
lifikacja pacjenta do zabiegu oraz jego optymalne wykonanie, moga mie¢ decydujacy
wplyw na rokowanie u tego chorego. Szczegdtowo role skutecznosci zabiegdw PTA
omowiono w poprzednim rozdziale. Wsréd pozostatych niezaleznych czynnikéw ryzyka
rePTA znalazly sie uznane dane z wywiadu chorobowego, takie jak dyslipidemia, cuk-
rzyca, palenie papieroséw, pte¢ zenska oraz wielonaczyniowa choroba wiencowa. Ten
ostatni czynnik podkresla, jak wazna rolg odgrywa multidyscyplinarne podejscie do le-
czenia i diagnostyki chorych ze zmianami miazdzycowymi w wielu tozyskach naczy-
niowych. Jednoczesnie nalezy zauwazy¢, ze selektywne wykonywanie angiografii tet-
nic obwodowych przy braku informacji na temat zaawansowania miazdzycy w krazeniu
wiencowym moze by¢ niewystarczajace do catosciowej oceny ryzyka zgonu chorego.
Z tego wzgledu istotne jest ksztatcenie kardiologéw inwazyjnych nie tylko w zakresie
interwencji obwodowych lub wiencowych, lecz takze w obu technikach réwnoczesnie,
a takze radiologdw i angiologoéw inwazyjnych w angiografii tetnic wiencowych, w celu
uzyskania bezcennej informacji o charakterze i rozlegtosci procesu miazdzycowego.
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W celu podniesienia skutecznosci zabiegéw PTA konieczna jest pierwotna i wtérna
prewencja poprzez zapobieganie paleniu papierosoéw, kontrole poziomu glikemii i lipi-
dow, intensywna statynoterapie oraz regularne kontrole kliniczne chorych. Jude i wsp.
wykazali, ze obecnos$¢ cukrzycy wiaze si¢ z wigksza smiertelnoscia i chorobowoscia
podczas zabiegébw PTA i rewaskularyzacji chirurgicznej oraz czestszymi amputacja-
mi konczyny dolnej [89]. Z kolei Shammas i wsp. udowodnili na grupie ponad 500
chorych z PAD leczonych metodami endowaskularnymi, ze wystapienie bezposrednie-
go powiklania zabiegu PTA, jakim jest dystalna embolizacja, jest zwiazane z gorszym
rokowaniem [90]. Niezaleznymi predyktorami embolizacji sa natomiast wczesniejsza
amputacja konczyny, obecnos¢ skrzepliny oraz PTA zmiany z grupy TASC typu D. Co
ciekawe, Afaq i wsp. stwierdzili, ze wczesniejsza rewaskularyzacja wiencowa (pod po-
stacia CABG) miata pozytywny wptyw na dtugos¢ dystansu chromania, i co za tym
idzie, lepsze mozliwosci rehabilitacji [91]. By¢ moze taka sama zaleznos¢ istnieje takze
dla chorych po zabiegach przezskérnych.

6.5. Ocena wynikow leczenia grupy kontrolnej

Grupe kontrolna w niniejszym badaniu stanowili chorzy z ostrym zespotem wienco-
wym leczeni PCI i z objawowa miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych, ktéra nie
byta diagnozowana i leczona metodami inwazyjnymi podczas tej samej hospitalizacji.
Do grupy kontrolnej wtaczono w sumie kolejnych 120 pacjentdw z rozpoznaniem NSTE
ACS leczonych PCI. Co wazne, w tej grupie chorych wykonano jedynie zabieg PCI
w zakresie tetnic wiencowych, jak zalecaja wytyczne, do 72 godzin od momentu poczat-
ku bdlu (w uzasadnianych przypadkach chorych z NSTEMI nawet do 24 godzin) [113].
Grupa kontrolna i badana nie roznity sie istotnie pod wzgledem charakterystyki wyj-
sciowej, jednak ztozony punkt koncowy MACE istotnie czesciej wystapit w grupie kon-
trolnej w 12-miesiecznej obserwacji (14,2%). Wyniki te sa zbiezne z wynikami innych
rejestrow chorych z NSTE ACS [114]. W niektérych badaniach wykazano wrecz wigk-
sza $miertelnos¢ chorych z NSTEMI w poréwnaniu z chorymi STEMI w obserwacji
odlegtej [115]. W przypadku naszego badania nalezy zauwazy¢, ze chorzy z NSTE ACS
byli chorymi podwyzszonego ryzyka ze wzgledu na wspoétwystepowanie u wszyst-
kich miazdzycy zarostowej tetnic konczyn dolnych, ktéra jest uznanym negatywnym
czynnikiem rokowniczym [5, 6]. Wydaje sie, ze wykonanie peinej rewaskularyza-
cji u chorych z NSTE ACS jest zwiazane z lepszym rokowaniem odlegtym chorych
z PAD w $wietle zaprezentowanych powyzej wynikow. Obecna praktyka kliniczna po-
lega w wigkszosci przypadkow na wykonaniu zabiegu PCl u chorego z NSTE ACS
i w wypadku braku krytycznego niedokrwienia konczyny dolnej odroczenia diagnosty-
ki i leczenia inwazyjnego PAD. Niestety, chorzy ci cze¢sto nie zgtaszaja si¢ na kolejne
hospitalizacje, tym samym obnizajac szanse na petna rewaskularyzacje i whasciwa reha-
bilitacje kardiologiczna. Ponadto ograniczona mozliwos¢ chodzenia znacznie utrudnia
wprowadzenie wysitku fizycznego jako podstawowej metody prewencji wtdrnej MACE
i —jak udowodniono w szeregu badan klinicznych [3, 6-8, 11] — odgrywa zasadnicza role
w rokowaniu tej grupy chorych.
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6.6. Aktualne wytyczne i zalecenia a wyniki badania

Obecnie obowiazujace miedzynarodowe wytyczne dotyczace leczenia zmian miaz-
dzycowych w zakresie tetnic obwodowych (w tym tetnic konczyn dolnych) pochodza
z 2007 roku i zostaty opublikowane przez grupe TASC Il [50]. Wytyczne PTK sa juz
w chwili obecnej mocno zdezaktualizowane, natomiast w biezacym 2011 roku maja
si¢ ukaza¢ wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego przygotowywane
pod kierownictwem prof. Michata Tendery z Katowic, dotyczace postepowania u cho-
rych z PAD.

W zakresie leczenia zmian w obrebie tetnic biodrowych zaleca si¢ stosowanie z wy-
boru technik endowaskularnych dla zmian TASC typu A i leczenia chirurgicznego dla
zmian TASC typu D. Leczenie zmian typu B i C jest uzaleznione od ogoélnego ryzyka
zabiegowego przypisanego danemu choremu, ale leczenie endowaskularne jest bardziej
preferowane niz chirurgia dla zmian typu B. Podobne zalecenia opracowano dla leczenia
istotnych zmian miazdzycowych w zakresie tetnic udowych i podkolanowych.

W podsumowaniu warto zauwazy¢, ze aktualnie zaleca si¢ regularne i state kontro-
le chorych po zabiegach PTA w okresie nie tylko bezposrednio po zabiegu, lecz przede
wszystkim wiasnie w perspektywie wieloletniej. W sktad tych kontroli powinno wcho-
dzi¢ badanie pacjenta, wywiad chorobowy, pomiar ABI, USG naczyn oraz kontrolne ba-
dania obrazowe i/lub inwazyjne w celu oceny stanu tetnic obwodowych u wybranych
pacjentow. Z leczenia przeciwptytkowego chorzy ci, czesto rowniez jako osoby po za-
biegach PCI lub z choroba niedokrwienna serca, zazywaja przewlekle ASA. Tienopiry-
dyny (gtéwnie klopidogrel) po zabiegu PTA zaleca si¢ stosowac przez okres 1-3 miesie-
cy, ale w tej kwestii brak jest ustalonych standardow.

6.7. Ograniczenia badania

Najwigkszym i najistotniejszym ograniczeniem tego badania jest jego rejestrowy
charakter, co sie wiaze z wszelkimi ograniczeniami badan o typie nierandomizowanym
i wptywa na site wnioskowania na podstawie uzyskanych wynikéw. W tym celu w oce-
nie niezaleznych parametréw wptywajacych np. na rePTA zastosowano zaawansowane
metody statystyczne, by zniwelowaé wptyw czynnikdw zaktdcajacych (regresja logi-
styczna). Analizy statystyczne nadzorowat doswiadczony statystyk-matematyk.

Czes¢ danych rejestru byla zbierana retrospektywnie. Kliniczna obserwacje od-
legta prowadzono gtéwnie poprzez kontakt telefoniczny z wyjatkiem wizyty pacjen-
ta w poradni Il Kliniki Kardiologii Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum
w 12 miesiecy po zabiegu. Pacjenci zostali wybrani do grupy kontrolnej retrospektyw-
nie na podstawie opisanych w metodyce parametréw do parowania pacjentéw do grupy
badanej. Warto tutaj takze zaznaczy¢, ze rozpoznanie miazdzycy zarostowej tetnic kon-
czyn dolnych w grupie kontrolnej postawiono na podstawie wywiadu chorobowego i/lub
objawow klinicznych, a nie badan obrazowych, np. angiografii.
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Zdarzenia kliniczne w obserwacji odlegtej nie byty ocenianie przez niezalezna ko-
misje i recenzentéw. Parametry angiograficzne byly ocenianie przez operatora i autora
niniejszego badania, a nie poprzez niezalezny Corelab. Leczenie farmakologiczne pa-
cjentéw po zabiegach PCI i PTA nie bylo standaryzowane i odzwierciedla stosowana
w danym okresie farmakoterapie (np. tiklopidyna w latach 2003—-2005).

6.8. Zastosowanie wynikow badania w praktyce

Wyniki rejestru potwierdzity bezpieczenstwo i skutecznos$¢ odlegta zabiegow prze-
zskornych interwencji w zakresie tetnic wiencowych i obwodowych, wykonywanych
podczas jednej hospitalizacji u chorych wysokiego ryzyka z OZW. Kompleksowe le-
czenie i diagnostyka chorych z miazdzyca, ktora jest procesem ogdlnoustrojowym, wy-
daja si¢ kluczowe dla poprawy rokowania tej grupy chorych. Szybki rozwdj technik
endowaskularnych i rosnace doswiadczenie lekarzy wykonujacych zabiegi endowasku-
larne sprawiaja, ze procedury te sa coraz bezpieczniejsze, a odlegte wyniki leczenia co-
raz lepsze. Zaprezentowane dane pokazuja takze naturalny przebieg choroby u chorych
po zabiegach PCI i PTA w obserwacji odlegtej oraz czesto$¢ wystepowania poszczegol-
nych powiktan. Zdefiniowanie i wyodrebnienie istotnych czynnikéw ryzyka wystapie-
nia restenozy po PTA umozliwi prébe ich unikniecia lub zminimalizowania ich wptywu
w przysztosci (lepsza kontrola gospodarki lipidowej oraz glikemii, wigksze doswiadcze-
nie operatorow w celu unikniecia powiktan okotozabiegowych oraz zaprzestanie pale-
nia papierosow).

Zdajemy sobie sprawe z ograniczen przeprowadzonego rejestru, konieczne zatem
bedzie zainicjowanie wigkszych wieloosrodkowych rejestrow lub badan randomizowa-
nych w celu uzyskania jednoznacznej odpowiedzi na pytanie o skutecznos¢ leczenia in-
wazyjnego wybranej grupy chorych z miazdzyca wielopoziomowsa. Istotne jest takze
tworzenie centrow kardiologii inwazyjnej opartych nie tylko na zabiegach wiencowych,
lecz takze obwodowych. Doswiadczenie w leczeniu wielopoziomowym catego zespo-
tu pracowni kardiologii inwazyjnej (niekoniecznie jednego lekarza w zakresie 2 tozysk
naczyniowych) pozwala zapewni¢ optymalne zabezpieczenie tych chorych. Istotna jest
takze stata multidyscyplinarna wspoétpraca zespotu inwazyjnego z kardiologami, radio-
logami, angiologiami i chirurgami naczyniowymi. Celem takich programéw leczenia
chorych powinna by¢ wspotpraca, a nie konkurencja tych specjalnosci.

Zaprezentowane wyniki badania by¢ moze zacheca i pomoga uruchomic tzw. progra-
my obwodowe w pracowniach kardiologii inwazyjnej, w ktorych dotychczas nie wyko-
nywato sie takich zabiegéw lub przeprowadzano je w ograniczonym zakresie. W Pol-
sce waznym aspektem bedzie takze przekonanie ptatnika do refundacji w wigkszym
zakresie zabiegoéw obwodowych ze wzgledu na ich skutecznos¢ i potwierdzone zna-
czenie u chorych z miazdzyca zarostows tetnic konczyn dolnych. By¢ moze argumen-
tem przekonujacym bedzie analiza tzw. cost-effectiveness, ktdra moze potwierdzi¢, ze
kompleksowe leczenie chorego i szybkie umozliwienie mu rehabilitacji po OZW moze
mie¢ wplyw na polepszenie rokowania, rzadsze wystepowanie przewlektej niewydolno-
$ci krazenia, a co za tym idzie — dodatkowych kosztéw nie tylko bezposrednich finanso-
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wych, ale i spotecznych. Dodatkowo na pewno nalezy potozy¢ takze nacisk nie tylko na
sam zabieg PTA u chorych, lecz na stata obserwacje odlegta poprzez regularne ambula-
toryjne wizyty kontrolne, wykonywanie badan ABI i USG.

6.9. Widoki na przysztos¢

Przezskérne interwencje naczyniowe maja juz ponad 30-letnia historie. Sa jedna
z najszybciej rozwijajacych sie gatezi medycyny nie tylko z powodu nowych koncep-
cji w leczeniu zmian miazdzycowych w tetnicach, lecz takze ze wzgledu na znaczacy
postep technologiczny w dostepnym sprzecie medycznym i towarzyszacej tym zabie-
gom farmakoterapii. W ostatnich latach na szczeg6lna uwage zastuguje intensywny roz-
woj przezskoérnych zabiegéw w zakresie tetnic obwodowych (PTA). Zabiegi te wyko-
nuja najczesciej kardiolodzy inwazyjni lub radiolodzy i zaczynaja oni stanowi¢ istotna
konkurencje dla angiologéw i chirurgdw naczyniowych w leczeniu zmian miazdzyco-
wych w zakresie tetnic konczyn dolnych. Pomimo wielu podobienstw charakter zabie-
gow PTA w pewnych aspektach rézni sie od zabiegéw PCI. Dlatego tak wazne jest tutaj
ustawiczne szkolenie i podnoszenie umiejetnosci, co przektada si¢ na bezposrednie wy-
niki leczenia chorych. Najlepiej odzwierciedlaja to zaobserwowane w niniejszej anali-
zie wyniki leczenia chorych PTA w pierwszych latach trwania programu obwodowego
W naszej pracowni w poréwnaniu z latami ostatnimi.

Mozliwo$¢ wykonania zabiegu PCI i PTA u tego samego pacjenta podczas jednej ho-
spitalizacji lub nawet podczas jednej procedury na stole zabiegowym wydaje si¢ bez-
pieczne i wygodne dla pacjenta. Pozwala na multidyscyplinarne podejscie do chorego
przez lekarza prowadzacego, ktory diagnozuje i potrafi leczy¢ pacjenta kompleksowo.
Nie bez znaczenia jest tutaj takze fakt, ze chorzy ,kardiologiczni” z wielonaczyniowa
choroba wiencowa lub OZW sa czesto dyskwalifikowani od zabiegéw chirurgicznych
(w tym w zakresie obwodowym) ze wzgledu na duze ryzyko okotozabiegowe. Zabie-
gi przezskdrne umozliwiaja tym chorym leczenie docelowe i poprawe rokowania. Jest
to szczegodlnie wazne u chorych wymagajacych rehabilitacji kardiologicznej, w ktérej
sprawnos¢ fizyczna (ruchowa) jest istotnym elementem procesu ich zdrowienia. Pozo-
stawienie tych chorych w sytuacji, w ktérej pomimo wyleczonej choroby niedokrwien-
nej serca dominuja u nich objawy chromania przestankowego, ograniczajace codzienna
aktywnos¢, wydaje si¢ bezcelowe.

Kardiolodzy i radiolodzy inwazyjni dysponuja coraz nowszym sprzetem do interwen-
cji obwodowych, powstaja nowe generacje stentéw i cewnikéw balonowych, pojawiaja
si¢ takze nowe mozliwosci leczenia zmian miazdzycowych w coraz mniejszych tetnicach
(podkolanowe, stopy). Mimo wszystko nalezy uczciwie powiedzie¢, ze z pewnoscia za-
biegi obwodowe nie zdominuja catkowicie leczenia chirurgicznego, a najwazniejsza be-
dzie wspotpraca obu specjalnosci i ustalenie, dla ktdrych chorych jakie procedury beda
najlepsze, zawsze na podstawie rzetelnych badan naukowych. Dlatego potrzebne sa duze
randomizowane badania kliniczne, prowadzone we wspotpracy z chirurgami i kardiolo-
gami/radiologami w celu jednoznacznego ustalenia skutecznosci i bezpieczenstwa przez-
skérnych zabiegéw inwazyjnych u chorych z rozsianymi zmianami miazdzycowymi.






. WNIOSKI

. Zabiegi przezskdrnych interwencji obwodowych w zakresie tetnic konczyn dol-
nych u chorych z NSTE ACS potaczone podczas jednej hospitalizacji z zabiegami
przezskdrnej angioplastyki wiencowej w zakresie tetnic wiencowych sa bezpiecz-
ne i nie wiaza si¢ ze zwigkszonym odsetkiem powiktan okotozabiegowych i we-
whnatrzszpitalnych w poréwnaniu z grupa kontrolna bez rewaskularyzacji naczyn
obwodowych.

. U pacjentéw z NSTE ACS i z miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych, u kt6-
rych wykonano podczas jednej hospitalizacji zabiegi PCI i PTA, istotnie rzadziej wy-
stepuja zdarzenia niepozadane w 12-miesiecznej obserwacji w poréwnaniu z chory-
mi po interwencjach wiencowych bez rewaskularyzacji naczyn obwodowych.

. Skuteczno$¢ odlegta zabiegdw rewaskularyzacji naczyn obwodowych byta zadowa-
lajaca, odsetek koniecznosci ponownej rewaskularyzacji i amputacji nie odbiega od
danych raportowanych przez osrodki wykonujace wytacznie zabiegi w zakresie na-
czyn obwodowych.

. Niezalezne predyktory niepowodzenia zabiegdw PTA w obserwacji odlegtej byty ty-
powe dla zabiegéw wewnatrznaczyniowych: obecnos¢ powiktan okotozabiegowych
podczas pierwszego zabiegu (dyssekcja, zwezenie rezydualne) oraz pte¢ zenska, dys-
lipidemia i cukrzyca w wywiadzie, choroba wielonaczyniowa w koronarografii.






8. STRESZCZENIE

Woprowadzenie: Wspétistnienie miazdzycy tetnic obwodowych (PAD) i rozsia-
nych wielopoziomowych zmian miazdzycowych zwigksza ryzyko zgonu i udaru mézgu
u 0séb z choroba niedokrwienna serca oraz z ostrym zespotem wiencowym. Wspotwy-
stepowanie miazdzycy w wielu tozyskach naczyniowych sprawia, ze chorzy ci czesto sa
leczeni zachowawczo, bez zabiegow przezskoérnej lub chirurgicznej rewaskularyzacji ze
wzgledu na duze ryzyko okotozabiegowe.

Cel: Okreslenie rokowania odlegtego u chorych z ostrym zespotem wiencowym bez
uniesienia odcinka ST (NSTE ACS) i miazdzyca tetnic obwodowych konczyn dolnych
kompleksowo leczonych inwazyjnie oraz ocena bezpieczenstwa tych zabiegow.

Metodyka: Do badania wtaczono kolejnych chorych leczonych z powodu NSTE
ACS, ktérzy mieli takze objawowa miazdzyce zarostowa tetnic konczyn dolnych.
Wszystkie zabiegi rewaskularyzacji wiencowej i obwodowej wykonano w trakcie jed-
nej hospitalizacji. Duze niepozadane zdarzenie sercowo-naczyniowe (MACE) w trak-
cie trwania obserwacji odlegtej zdefiniowano jako wystapienie: zgonu (sercowego, po-
zasercowego), zawatu serca, pilnej rewaskularyzacji wiencowej (CABG lub PCI), udaru
maozgu/przemijajacego niedokrwienia mézgu (T1A). Duze niepozadane zdarzenie obwo-
dowe (MAPE) zdefinowano jako wystapienie ponownej PTA, udaru niedokrwiennego
mozgu/TIA, amputacji konczyny dolnej.

Wyniki: Do badania wiaczono 125 kolejnych chorych, u ktérych leczono 177 kry-
tycznych zmian miazdzycowych w zakresie tetnic konczyn dolnych. Wszyscy chorzy
mieli potwierdzona choroba niedokrwienna serca i byli hospitalizowani z powodu NSTE
ACS. Sredni wiek chorych to 61,8 + 9,4 roku. Wigkszosé stanowili mezczyzni (82%).
Badanie angiograficzne wykazato krytyczne zwezenia w zakresie prawej lub lewej tet-
nicy biodrowej wspolnej u 43 (24%) chorych, tetnicy biodrowej zewnetrznej u 15 (8%),
tetnicy biodrowej wewnetrznej u 2 (1,3%) oraz tetnicy udowej powierzchownej u 108
(61%) chorych. Implantacje stentu wykonano u potowy (48%) chorych, srednia dtugosc¢
stentu to 72 £ 47 mm. Implantowano przecietnie 1,2 £ 0,5 stentu na kazda leczona zmia-
ne miazdzycowa w tetnicy. Sredni czas obserwacji odlegtej chorych wynidst 34 (6-73)
miesigce. W trakcie obserwacji 12-miesiecznej odnotowano 3 zgony, jeden zawat ser-
ca, 7 zabiegdw rePTA w uprzednio leczonych tetnicach, jedno pilne PCI i jedna ampu-
tacje. Nie zanotowano udaréw mozgu i TIA. Ztozony punkt koncowy (MACE) wystapit
u 2,4% chorych, a MAPE u 6,4%.
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Whioski: Chorzy z NSTE ACS ze wspotistniejaca miazdzyca tetnic wiencowych
oraz tetnic konczyn dolnych moga by¢ bezpiecznie poddani zabiegom PCI i PTA pod-
czas tej samej hospitalizacji. Interwencje wielopoziomowe zdaja sie zapewnia¢ dobre
wyniki odlegte i rokowanie u tych chorych.



9. PRZYKLADOWE ZABIEGI

W niniejszym rozdziale opisano przyktad potaczenia zabiegu przezskornej interwen-
cji wiencowej z interwencja obwodowa u tego samego pacjenta z OZW podczas tej sa-
mej hospitalizacji oraz jego losy w obserwacji odlegtej. Opisywany chory byt jednym ze
125 pacjentéw w rejestrze.

Do Il Kliniki Kardiologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie przyjeto w trybie
pilnym (ostry dyzur) 79-letniego mezczyzne z objawami OZW bez uniesienia odcin-
ka ST oraz bélem w klatce piersiowej od ok. 6 godzin. Pacjent miat wieloletni wywiad
w kierunku choroby niedokrwiennej serca oraz przebyt w 1992 roku zawat serca $ciany
dolnej, ktory byt wtedy leczony farmakologicznie. Dodatkowo wsrdd czynnikdw ryzy-
ka znalazty si¢ wieloletnie nadcisnienie tetnicze, hiperlipidemia, cukrzyca (leczona do-
ustnymi lekami przeciwcukrzycowymi) i dodatni wywiad rodzinny w kierunku choroby
niedokrwiennej serca. Od kilku lat chory zgtaszat takze objawy chromania przestan-
kowego, ostatnio z dystansem chromania ok. 30-50 metréw. Przy przyjeciu u chorego
stwierdzono cechy niedokrwienia $ciany dolnej w EKG, dodatni wynik testu na troponi-
ne (Tnl 0,2), frakcje wyrzutowa lewej komory oceniono w badaniu echokardiograficz-
nym przezklatkowym na ok. 27-29%. Dodatkowo wykonano badanie ABI, w ktorym
wspotczynnik po stronie lewej byt rowny 0,4, a po stronie prawej 0,6. W angiografii wy-
konanej z naktucia lewej tetnicy udowej w trybie pilnym stwierdzono swieza okluzjg ga-
tezi okalajacej lewej tetnicy wiencowej (rycina 21). Po koronarografii wykonano zabieg
przezskornej angioplastyki wiencowej potaczony z implantacja stentu kobaltowo-chro-
mowego do gatezi okalajacej, z dobrym wynikiem (rycina 22).

Kilka godzin po zabiegu PCI chory zgtosit bol lewej konczyny dolnej. Konczyna
byta blada, zimna i bez tetna obwodowego. W wykonanej angiografii tetnic konczyn dol-
nych uwidoczniono swieze zamknigcie lewej tetnicy biodrowej (dostep pierwotnie z le-
wej tetnicy udowej), natomiast prawa tetnica udowa byta zamknieta (przewlekta oklu-
zja) (ryciny 23, 24). Jednoczasowo wykonano udroznienie tetnicy biodrowej lewej ze
wszczepieniem stentu samorozprezelnego 8 x 40 mm (rycina 25).
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Rycina 21. Obraz angiograficzny wyjsciowy tetnic wiencowych

Rycina 22. Obraz angiograficzny tetnic wiencowych po zabiegu PCl w zakresie gatezi okalajacej lewej
tetnicy wiencowej



Rycina 24.

Obraz angiograficzny wyjsciowy tetnic konczyny dolnej lewej
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Rycina 25. Obraz angiograficzny koncowy po zabiegu PTA tetnic konczyny dolnej lewej

Po zabiegu dalszy przebieg hospitalizacji byt niepowiktany. Jednak chory nadal
uskarzat sie na chromanie przestankowe w zakresie lewej konczyny dolnej ok. 50 m i do-
magat si¢ zabiegu rewaskularyzacyjnego. Po 10 dniach od pierwszego zabiegu u chore-
go wykonano udroznienie lewej tetnicy udowej ze wszczepieniem stentu samorozprezal-
nego 7 x 80 mm. Wynik zabiegu byt dobry. Na rycinie 23 przedstawiono stan wyjsciowy,
a narycinie 26 ostateczny wynik zabiegu PTA w zakresie lewej tetnicy udowej powierz-
chownej.

W trakcie hospitalizacji zastosowano leczenie farmakologiczne: ASA, klopidogrel,
heparyna niefrakcjonowana, B-bloker, statyna. W trakcie 12-miesiecznej obserwacji od-
legtej u chorego nie zanotowano wystapienia dolegliwosci wiencowych, a dystans chro-
mania przestankowego wynosi powyzej 500 m. Nie stwierdzono u chorego wystapienia
MACE ani MAPE.



Rycina 26.

Obraz angiograficzny koncowy po zabiegu PTA tetnic konczyny dolnej prawej
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