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Stanowisko polskich ekspertów dotyczące leczenia 
zachowawczego u pacjentów z chorobą tętnic  
kończyn dolnych

Szanowni Czytelnicy,

Choroba tętnic obwodowych (PAD, peripheral artery disease) to częsta, choć niestety słabo rozpoznawana i nie-
rzadko bardzo późno diagnozowana choroba. Prowadzi niestety nie tylko do często znanych powikłań, takich 
jak chromanie przestankowe, krytyczne niedokrwienie kończyn i amputacja, ale również do zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych (CV, cardiocascular). Ryzyko zgonu z przyczyn CV jest nawet 11 razy większe u chorego 
z objawową formą PAD niż u pacjenta bez tej choroby. Tym bardziej zatrważające jest ryzyko zawału, udaru lub 
zgonu z powodów CV u pacjenta z  PAD — niewiele mniejsze niż w przypadku choroby wieńcowej (CAD, coronary 
artery disease), na poziomie prawie 4% w ciągu roku. U tych pacjentów ryzyko zgonu w ciągu 5 lat szacuje się na 
poziomie 10–15%, głównie z przyczyn CV. U pacjentów z krytycznym niedokrwieniem kończyn ryzyko zgonu  
z powodów CV w ciągu jednego roku kształtuje się natomiast na poziomie 25%, a amputacji aż 30%.

Szacuje się, że na świecie żyje ponad 120 milionów osób z PAD. Częstość jej występowania jest na poziomie 
3–10%, a u osób powyżej 70. roku życia na poziomie 14–29%. Co roku w Polsce dochodzi do około 40 000 
hospitalizacji z powodu PAD kończyn dolnych i niestety do ponad 9000 amputacji związanych z tą chorobą. Choć 
metody diagnozy PAD (np. wskaźnik kostka–ramię [ABI, ankle–brachial index]) są proste i nieinwazyjne, niestety 
bardzo rzadko wykorzystuje się je w praktyce klinicznej, podobnie jak optymalne leczenie zachowawcze w formie 
zaprzestania palenia, modyfikacji czynników ryzyka sercowo-naczyniowych i nadzorowanego treningu.

Choroba tętnic obwodowych jest zdecydowanie problemem nie tylko dla chirurgów naczyniowych, ale również 
dla wielu środowisk lekarskich w tym angiologów, internistów, kardiologów, diabetologów czy kardiologów. Często 
czas między wizytami oraz brak dostępu do programów pacjenckich i refundowanych leków powodują, że pacjenci 
z PAD trafiają do lekarza w bardzo poważnym stanie. Pomimo Wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC, European Society of Cardiology) dotyczących rozpoznawania i leczenia chorób tętnic obwodowych  
z 2017 roku, przygotowanych we współpracy z Europejskim Towarzystwem Chirurgii Naczyniowej (ESVS, European 
Society for Vascular Surgery), nie wszyscy mają dostęp do najnowszej wiedzy w diagnostyce i leczeniu PAD. Niestety 
wytyczne te, choć opublikowane niedawno, nie włączyły również niektórych najnowszych badań, w tym możliwie 
przełomowego badania Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies (COMPASS), które ma 
szanse zmienić paradygmat leczenia pacjentów z PAD.

Trzeba zatem pamiętać, że pacjenci z PAD to trudna grupa chorych, która potrzebuje nowych metod leczenia 
oraz optymalizacji już istniejących, aby znacząco poprawić ich diagnostykę, leczenie i prognozę.

             prof. dr hab. n. med. Arkadiusz Jawień                    prof. dr hab. n. med. Tomasz Zubilewicz
Prezes Polskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej         Redaktor Naczelny „Acta Angiologica”
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Wykaz skrótów

ABI (ankle–brachial index) — wskaźnik kostka–ramię
ACC (American College of Cardiology) — Amerykańskie 
Kolegium Kardiologii
ACE (angiotensin converting enzyme) — enzym konwer-
tujący angiotensynę
ACEI (angiotensin-converting-enzyme inhibitors) —  
inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę
ADP (adenosine diphosphate) — adenozyno-5’-difosforan
AH (arterial hypertension) — nadciśnienie tętnicze
AHA (American Heart Association) — Amerykańskie 
Towarzystwo Kardiologiczne
Angio-MR (magnetic resonance angiography) — angio-
grafia metodą rezonansu magnetycznego
ARB (angiotensin receptor blockers) — antagonista  
receptora angiotensynowego
ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy
CAD (coronary artery disease) — choroba wieńcowa
CLTI (chronic limb-threatening ischemia) — przewlekłe 
niedokrwienie grożące utratą kończyny
CV (cardiovascular system) — układ sercowo-naczyniowy
DAPT (dual antiplatelet therapy) — podwójne leczenie 
przeciwpłytkowe
DOAC (direct oral anticoagulant) — doustne leki 
przeciwzakrzepowe
EBM (evidence-based medicine) — medycyna oparta na 
dowodach naukowych
ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne
ESVS (European Society for Vascular Surgery) — Europej-
skie Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej
FDA (Federal Drug Administration) — Agencja Żywności 
i Leków
GLP-1 (glucagon-like peptide-1) — glukagonopodobny 
peptyd-1
GPS (good practice statement) — uzgodniona opinia 
zespołu ekspertów
HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol) — chole-
sterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości

HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus 
niedoboru odporności
INR (international normalized ratio) — międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany
LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) — choleste-
rol frakcji lipoprotein o małej gęstości
LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic 
kończyn dolnych
MACE (major adverse cardiac events) — poważne,  
niekorzystne incydenty sercowo-naczyniowe
MWD (maximum walking distance) — maksymalny 
dystansu chodu
NNT (number needed to treat) — liczba osób, które 
trzeba leczyć, aby wystąpił pożądany efekt u jednej
NOAC (novel oral anticoagulants other than vitamin K 
antagonists) — nowe doustne leki przeciwzakrzepowe 
nienależące do grupy antagonistów witaminy K
OAC (oral anticoagulants) — doustny lek przeciw
zakrzepowy
PAD (peripheral artery disease) — choroba tętnic  
obwodowych
PAR-1 (proteinase-activated receptor-1) — receptor 
aktywowany proteinazą 1
PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) — 
konwertaza proproteinowa typu 9 z rodziny subtilizyny/ 
/keksyny
PFWD (pain-free walking distance) — dystans chodu 
bez bólu
PTD — Polskie Towarzystwo Diabetologiczne
SAPT (single antiplatelet therapy) — pojedyńcze lecze-
nie przeciwpłytkowe
SGLT-2 (sodium/glucose cotransporter 2) — transpor-
ter sodowo-glukozowy 2
TBI (toe branchial index) — wskaźnik paluch–ramię
TcPO2 (transcutaneous oxygen pressure) — ciśnienie 
parcjalne tlenu
TIA (transient ischemic attack of the central nervous 
system) — incydent przemijającego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego
VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
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1. Wprowadzenie

Pierwsze dekady XXI wieku to okres znacznego postę-
pu w diagnostyce i leczeniu chorób tętnic obwodowych 
(PAD, peripheral arterial diseases). Wprowadzenie no-
woczesnych technik leczenia wewnątrznaczyniowego, 
nowych leków przeciwkrzepliwych i kolejnych generacji 
statyn zaowocowało pojawieniem się wielu nowych 
publikacji naukowych, które pozwoliły obiektywniej 
ocenić wyniki stosowania różnych metod leczenia. 
Biorąc pod uwagę nowe dane, a także duże ryzyko 
chorób układu krążenia w populacji polskiej, konieczne 
wydaje się opracowanie polskich wytycznych dotyczą-
cych leczenia zachowawczego choroby tętnic kończyn 
dolnych (LEAD, lower extremity artery disease) ze 
szczególnym naciskiem na farmakoterapię u pacjentów 
z chromaniem przestankowym. Powinny one uwzględ-
niać wyniki najnowszych badań i międzynarodowe 
wytyczne dotyczące postępowania w LEAD. Celem 
niniejszej publikacji jest usystematyzowanie dostępnej 
wiedzy w przystępny sposób, aby mogła ona być lepiej 
wykorzystywana przez wszystkich zajmujących się le-
czeniem PAD. Grupa Robocza postanowiła ograniczyć 
zakres tematyki niniejszego opracowania do zmian  
w tętnicach kończyn dolnych wtórnych do miażdżycy 
oraz ich leczenia zachowawczego, z pominięciem prob-
lemu PAD w innych obszarach układu naczyniowego, 
a także wskazań do leczenia rewaskularyzacyjnego  
i metod rewaskularyzacji u pacjentów z LEAD.

Autorzy stanęli wobec problemu wyboru syste-
mu klasyfikacji siły zaleceń oraz uzasadniających je 
dowodów z badań naukowych, zwłaszcza że w do- 
tychczasowym piśmiennictwie, w tym również  
w głównych międzynarodowych wytycznych dotyczą-
cych postępowania u pacjentów z LEAD, stosowano 
różne zasady. Po analizie publikacji z ostatnich 10 lat 
dotyczących przedmiotu opracowania przyjęto schemat 
stosowany w wytycznych Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego. Schemat ten oparty jest na 4 klasach 

zaleceń wyrażających siłę rekomendacji (I, IIa, IIb, III) 
oraz 3 poziomach wiarygodności danych, na których 
oparte są te zalecenia (A, B, C). Obie te informacje 
powinny być podawane razem przy rekomenowaniu 
konkretnego zalecenia.

Należy podkreślić, że zaproponowane niżej sta-
nowisko, a także siła poszczególnych rekomendacji 
nie mają charakteru regulacji prawnej, a więc autorzy 
nie mogą ponosić z tego tytułu odpowiedzialności 
prawnej. Niniejsze wytyczne odzwierciedlają obecny 
stan wiedzy zgodnie z zasadami medycyny opartej na 
dowodach z badań naukowych (EBM, evidence based 
medicine) i mają służyć pomocą w ujednoliceniu opieki 
medycznej nad chorymi z LEAD w Polsce, ze szcze-
gólnym uwzględnieniem pacjentów z chromaniem 
przestankowym. Wiele miejsca poświęcono złożonym 
problemom związanym z leczeniem przeciwkrzepli-
wym u pacjentów z LEAD, u których często występują 
choroby współistniejące wpływające na wskazania do 
stosowania tych leków (np. choroba wieńcowa lub 
migotanie przedsionków).

1.1. Cel
Celem niniejszej publikacji dotyczącej leczenia zacho-
wawczego LEAD na podłożu miażdżycy jest usyste-
matyzowanie dostępnej wiedzy i umożliwienie pra-
widłowego leczenia LEAD zgodnego z EBM. Zadanie 
opracowywania stanowiska przez Grupę Roboczą 
obejmuje nie tylko scalenie wiedzy z najnowszych 
badań naukowych, ale również opracowanie narzędzi 
edukacyjnych oraz programów wdrażania zaleceń,  
w tym skróconych wersji kieszonkowych, podsumowu-
jących zestawów przezroczy, broszur z głównymi prze-
słaniami, kart podsumowujących dla niespecjalistów, 
a także wersji elektronicznych do użytku za pomocą 
urządzeń cyfrowych (smartfonów itd.). Te wersje będą 
w odniesieniu do dokumentu źródłowego skrócone  
i w związku z tym w razie potrzeby zawsze należy się 
odnosić do pełnego tekstu wytycznych.
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1.2. Grupa chorych, których  
dotyczy stanowisko
Opracowane stanowisko dotyczy dorosłych pacjentów 
z LEAD na podłożu miażdżycy.

1.3. Odbiorcy stanowiska
Odbiorcami stanowiska są lekarze wszystkich specjal-
ności opiekujących się wyżej wymienionymi pacjenta-
mi z LEAD, na poziomie zarówno podstawowej, jak  
i specjalistycznej opieki zdrowotnej.

1.4. Typy interwencji uwzględnionych  
w stanowisku
Zalecenia zawarte w stanowisku obejmują badania 
diagnostyczne wykorzystywane do rozpoznawania  
i oceny miadżycowej LEAD, a także farmakoterapię  
i metody niefarmakologiczne stosowane w jej leczeniu 
(z wyłączeniem leczenia interwencyjnego).

1.5. Wskazówki dotyczące korzystania  
ze stanowiska
Przedstawionego stanowiska nie należy traktować jako 
ustanowionego prawnie standardu opieki nad wszystkimi 
pacjentami, gdyż opracowany dokument zawiera jedynie 
wskazówki określające sposób postępowania, a zawarte 
w nim zalecenia powinny pomagać lekarzom w podej-
mowaniu optymalnych decyzji w codziennej praktyce 
klinicznej. Właściwa opieka nad konkretnym pacjentem 
będzie zawsze zależeć od występujących u niego indy-
widualnych uwarunkowań, dostępnych i możliwych do 
zastosowania sposobów leczenia oraz wielu innych czyn-
ników, a decyzje dotyczące wdrażanego postępowania 
powinien każdorazowo podejmować lekarz prowadzący 
lub zespół lekarzy po konsultacji z pacjentem lub w razie 
potrzeby z jego opiekunem. Autorzy wytycznych zachę-
cają do propagowania i wdrażania niniejszych zaleceń  
w opiece nad dorosłymi pajentami z LEAD.

2. Metodologia

2.1. Skład Grupy Roboczej
Stanowisko zostało opracowane przez polskich eksper-
tów/specjalistów w dziedzinach angiologii, hipertensjo-
logii, chirurgii naczyniowej, chorób wewnętrznych oraz 
kardiologii. W skład Grupy Roboczej weszli prof. dr hab. 
n. med. Zbigniew Krasiński (przewodniczący Grupy), 
prof. dr hab. n. med. Zbigniew Gaciong, prof. dr hab. n. 
med. Tomasz Urbanek, dr hab. n. med. Filip Szymański 
i dr hab. n. med. Radosław Kowalewski.

2.2. Opis procesu tworzenia stanowiska  
i uwzględnionych dokumentów
Formułując propozycje zaleceń, eksperci uwzględnili 
wytyczne ESC z 2017 roku dotyczące rozpoznawania 

i leczenia PAD, opracowane we współpracy z Euro-
pejskim Towarzystwem Chirurgii Naczyniowej [1], 
wytyczne Amerykańskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (AHA, American Heart Association) i Amerykań-
skiego Kolegium Kardiologii (ACC, American College 
of Cardiology) z 2016 roku dotyczące postępowania  
u pacjentów z LEAD [2], wytyczne Towarzystwa Chirur-
gii Naczyniowej (Society for Vascular Surgery) z 2015 roku  
dotyczące leczenia bezobjawowej LEAD i chromania 
przestankowego [3], a także inne badania naukowe  
i publikacje ostatnich lat, zwłaszcza te ogłoszone już 
po opublikowaniu wyżej wymienionych wytycznych.

Formułując zalecenia zawarte w polskim stanowisku, 
eksperci dokonali analizy źródłowych zaleceń pod kątem 
możliwości ich zastosowania w warunkach krajowych. 
Opracowane propozycje brzmienia zaleceń zostały 
szczegółowo przedyskutowane podczas spotkań robo-
czych. Kwestie sporne rozstrzygano na drodze dyskusji 
prowadzącej do porozumienia. Wstępnie uzgodnioną 
wersję polskiego stanowiska przekazano do konsultacji 
zewnętrznych oraz do recenzji. Uwagi uzasadnione me-
rytorycznie zostały rozpatrzone przez Grupę Roboczą. 
Wszyscy eksperci wchodzący w skład Grupy Roboczej 
zaakceptowali ostateczną wersję dokumentu.

2.3. Klasyfikacja siły zaleceń i jakości dowodów
W niniejszym dokumencie przyjęto system klasyfikowania 
siły zaleceń i poziomów wiarygodności danych zapropo-
nowany przez ESC (tabele 1A i 1B). Jakość dowodów 
jest oceniana jako wysoka (A), umiarkowana (B) lub ni-
ska (C). Siła zalecenia jest klasyfikowana na podstawie 
stopnia przekonania autorów, że dane postępowanie 
jest uzasadnione i przyniesie więcej korzyści niż szkód. 
Zaleceniami silnymi są zalecenia klasy I („zaleca się”) i i III 
(„nie zaleca się”), natomiast zaleceniami warunkowymi/ 
/słabymi są zalecenia klasy IIa („należy rozważyć”) i IIb 
(„można rozważyć”). W przypadku braku istniejących za-
leceń związanego między innymi z wynikami najnowszych 
badań Grupa Robocza dążyła do sformułowania uzgodnio-
nej opinii zespołu ekspertów (GPS, good practice statement).

3. Epidemiologia, ocena kliniczna  
i diagnostyka

3.1. Rozpowszechnienie i przyczyny  
przewlekłego niedokrwienia kończyn
Choroba tętnic kończyn dolnych (LEAD) to jedna  
z najczęstszych chorób tętnic obwodowych, której roz-
powszechnienie zwiększa się z wiekiem obserwowanej 
populacji. Na podstawie badań epidemiologicznych 
częstość występowania przewlekłego niedokrwienia 
kończyn ocenia się na 3–10%, a w populacji pacjen-
tów powyżej 70. roku życia dotyczy 15–20%, częściej 
mężczyzn [4]. Początkowo przebieg choroby jest 



81www.journals.viamedica.pl/acta_angiologica

Zbigniew Krasiński i wsp., Stanowisko polskich ekspertów dotyczące leczenia zachowawczego u pacjentów z LEAD 

bezobjawowy. W badaniach opartych na wykorzystaniu 
wskaźnika kostka–ramię (ABI, ankle–brachial index), 
który umożliwia obiektywizację rozpoznania, proporcja 
chorych objawowych do ogólnej liczby potwierdzonych 
przypadków choroby wynosi od 1:3 do 1:5 [1, 4–6]. 
Częstość występowania krytycznego niedokrwienia 
kończyn wynosi 200–1000 nowych przypadków na 
milion populacji i jest istotnie większa w populacji 
chorych na cukrzycę [1, 4, 5]. Wśród najczęstszych 
czynników wpływających na występowanie LEAD 
wymienia się wiek, palenie papierosów, hiperlipidemię, 
współistnienie cukrzycy lub upośledzonej tolerancji 
glukozy oraz nadciśnienie tętnicze [1, 4, 5]. Znaczenie 
dla rozwoju przewlekłego niedokrwienia mają rów-
nież takie czynniki, jak płeć, rasa, zmiany naczyniowe  
w przebiegu niewydolności nerek, a także stężenie 
białka C-reaktywnego, hiperfibrynogenemia i hiper-
homocysteinemia [1]. Rozważana jest również rola 
czynników genetycznych, choć zarówno ich identyfi-
kacja, jak i wpływ są wciąż przedmiotem badań [1, 5].

Zmianom będącym przyczyną przewlekłego nie-
dokrwienia kończyn towarzyszą często zmiany miaż-
dżycowe w innych obszarach układu naczyniowego, 
co wiąże się ze wzrostem ryzyka sercowo-naczynio-
wego, w szczególności ryzyka zawału serca i udaru 
niedokrwiennego [5]. U chorych z miażdżycową 
LEAD ryzyko zgonu z powodu choroby wieńcowej 
jest zwiększone 4-krotnie, a częstość występowania 
incydentów niedokrwienia mózgu wzrasta 2 do 3 razy 

[7–10]. Przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych 
wiąże się w większości przypadków z obecnością 
zmian miażdżycowych w układzie tętniczym (95–98% 
przypadków), chociaż za wystąpienie objawowego 
przewlekłego niedokrwienia kończyn odpowiedzialne 
mogą być też inne schorzenia lub stany kliniczne [1, 4].  
Można wśród nich wymienić wymienić zapalne cho-
roby naczyń, przebyty zator tętniczy, zwężenie lub 
niedrożność naczyń w przebiegu zmian uciskowych 
lub doznanych obrażeń i ich następstw, wykrzepnięcie 
tętniaka tętnicy podkolanowej, powikłania wstrzyk-
nięć dotętniczych czy też rzadziej występujące guzy 
układu naczyniowego [1, 4]. Istotnym czynnikiem 
wpływającym na rozwój zmian miażdżycowych jest 
obecność cukrzycy. Zmiany w przebiegu tej choroby 
współistnieją zwykle z procesem powstawania zmian 
miażdżycowych i prowadzą do zwiększenia sztywności 
ściany naczyniowej poprzez nie tylko jej pogrubienie, 
ale i obecność wewnątrznaczyniowych zwapnień [4, 5].  
Szczególne znaczenie kliniczne pod względem zarów-
no symptomatologii, jak i możliwości leczenia ma czę-
sto występujące u chorych na cukrzycę zajęcie tętnic 
goleni, które predysponuje do wystąpienia krytycznego 
niedokrwienia u chorych z tej grupy [1, 4].

3.2. Symptomatologia i klasyfikacja  
przewlekłego niedokrwienia kończyn
U większości pacjentów nie występują objawy klinicz-
ne, a chorobę można wykryć, stwierdzając obniżenie 

Tabela 1A. Klasy zaleceń

I Dowody z badań naukowych i/lub powszechnie akceptowana opinia, że określone postępowanie diagnostyczne 
lub lecznicze jest korzystne, przydatne i skuteczne
Zaleca się…

IIa Dowody z badań naukowych i/lub opinie przemawiają za przydatnością lub skutecznością określonego  
postępowania diagnostycznego lub leczniczego
Należy rozważyć…

IIb Przydatność lub skuteczność określonego postępowania diagnostycznego lub leczniczego jest słabiej  
potwierdzona przez dowody z badań naukowych i/lub opinie
Można rozważyć…

III Dowody z badań naukowych i/lub powszechnie akceptowana opinia, że określone postępowanie diagnostyczne 
lub lecznicze nie jest przydatne ani skuteczne, a w niektórych przypadkach może być szkodliwe
Nie zaleca się…

Tabela 1B. Poziomy wiarygodności danych

A — Dane pochodzące z wielu prób klinicznych z randomizacją lub metaanaliz

B — Dane pochodzące z jednej próby klinicznej z randomizacją lub dużych badań bez randomizacji

C — Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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wartości ABI (< 0,90) lub braku tętna na tętnicach 
kończyn dolnych. W najnowszych wytycznych ESC 
zwrócono uwagę na podgrupę pacjentów z „zama-
skowaną” — ukrytą postacią LEAD. Są to pacjenci, 
u których może występować ciężka choroba bez 
podawanych przez pacjenta dolegliwości, co wynika  
z niemożności pokonania na tyle dużego dystansu, aby 
wystąpiły objawy LEAD (np. z powodu niesprawności 
wynikającej z innych chorób, takich jak niewydolność 
serca) oraz/lub zmniejszenia wrażliwości na ból (np.  
u pacjentów z neuropatią cukrzycową) [1]. Są to zwykle 
starsi pacjenci, u których często występuje neuropatia 
oraz choroby współistniejące. Podgrupa z zamasko-
waną LEAD jest narażona na duże ryzyko incydentów  
w obrębie kończyn, co tłumaczy, dlaczego u niektórych 
pacjentów obserwuje się szybkie przejście od stadium 
bezobjawowego do ciężkiej LEAD.

Do najczęstszych objawów LEAD należy chro-
manie przestankowe, którego umiejscowienie może 
dotyczyć różnych okolic kończyny w zależności od 
poziomu niedrożności/zwężenia naczyń. Najczęst-
szym umiejscowieniem jednopoziomowych zwężeń  
w kończynach dolnych jest tętnica udowa, jednak wraz 
z postępem choroby obserwuje się rozwój wielopo-
ziomowych zmian miażdżycowych. Klinicznie można 
wyróżnić obecność niedrożności i/lub zwężeń w odcin-
ku aortalno-biodrowym, udowo-podkolanowym oraz 
zmiany obwodowe obejmujące podudzie i stopę [5]. 
Często zmiany są wielopoziomowe lub umiejscowione 
również w innych obszarach układu naczyniowego. 
Niedrożność tętnicy udowej powoduje dolegliwości 
w postaci chromania przestankowego dotyczącego 
zwykle mięśni goleni. Niedrożność naczyń w odcinku 
aortalno-biodrowym może powodować chromanie 
pośladkowe — ten rodzaj dolegliwości towarzyszy 
zwykle niedrożności tętnicy biodrowej wewnętrznej. 
Brak napływu lub niedrożność naczyń biodrowych i/lub 
naczyń miednicy może również odpowiadać za zabu-
rzenia wzwodu u mężczyzn. W przypadku niedrożności 
naczyń goleni i braku odpowiedniego napływu krwi do 
stopy poza bólem goleni obserwuje się częściej dole-
gliwości w obrębie stopy [5, 11].

Stopień nasilenia objawów LEAD zależy od wielu 
czynników związanych zarówno z umiejscowieniem 
i rozległością zmian miażdżycowych, jak i stopniem 
wykształcenia krążenia obocznego [1, 4]. W przypad-
ku przewlekłego rozwoju choroby poza chromaniem 
przestankowym można odnotować wiele nieprawid-
łowości w badaniu przedmiotowym, takich jak zaniki 
mięśniowe, słabe wypełnienie żył powierzchownych, 
zaniki owłosienia, osłabioną grę włośniczkową oraz bla-
dość skóry kończyny. W przypadku narastania objawów 
niedokrwienia może dojść do powstania zmian martwi-
czych lub owrzodzeń. Zmiany martwicze (suche bądź 

rozpływne) dotyczą na początkowym etapie najbardziej 
dystalnych części kończyn (palce, przodostopie, okolica 
guza piętowego), a także miejsc narażonych na lokalne 
przewlekłe uszkodzenia (powodowane np. uciskiem), 
takich jak palce, pięta oraz okolica głowy I i V kości śród-
stopia. Postęp zmian miażdżycowych i pogłębiające się 
niedokrwienie mogą doprowadzić do wystąpienia kry-
tycznego niedokrwienia kończyny, co pogarsza dalsze 
rokowanie. U chorych ze stabilnym chromaniem prze-
stankowym ryzyko amputacji w ciągu 5 lat obserwacji 
jest stosunkowo niewielkie, przy prawidłowym leczeniu 
wynosi około 2–3% w ciągu 5 lat, zaś w 5–10% przy-
padków wystąpi krytyczne niedokrwienie kończyny [4]. 
Ryzyko nasilenia objawów chromania przestankowego 
w ciągu kolejnych 5 lat trwania choroby ocenia się na 
10–20%, przy czym jest ono największe w pierwszym 
roku po rozpoznaniu (6–9%), natomiast jest mniejsze 
w kolejnych latach (2–3%/rok) [12]. W diagnostyce róż-
nicowej chromania przestankowego należy uwzględnić 
inne potencjalne przyczyny chromania, wśród nich 
chromanie związane z chorobami neurologicznymi 
(np. ucisk korzeni nerwowych lub rdzenia kręgowego), 
chromanie pochodzenia żylnego (niedrożność, np.  
w proksymalnym odcinku układu żylnego), przewlekły 
zespół ciasnoty przedziałów powięziowych, jak również 
inne stany kliniczne będące przyczyną dolegliwości bó-
lowych kończyn dolnych [4]. Warunkiem rozpoznania 
krytycznego niedokrwienia kończyny jest stwierdzenie 
stałego bólu trwającego od 2 tygodni lub cech martwicy 
(III i IV stopień zaawansowania niedokrwienia w klasyfi-
kacji Fontaine’a). Stały ból w przebiegu niedokrwienia 
występuje najczęściej w przypadku wartości ciśnienia 
na wysokości kostki poniżej 50 mm Hg lub ciśnienia na 
paluchu poniżej 30 mm Hg. Wartość przezskórnego 
pomiaru ciśnienia parcjalnego tlenu (tcPO2) uznawana 
za krytyczną wynosi poniżej 30 mm Hg [4]. Propono-
wane i praktycznie stosowane klasyfikacje niedokrwie-
nia kończyn dolnych według Fontaine’a i Rutherforda 
przedstawiono w tabelach 2A i 2B.

3.3. Diagnostyka przewlekłego niedokrwienia 
kończyn — ocena kliniczna i badania  
dodatkowe
Podstawą rozpoznania przewlekłego niedokrwienia 
kończyn jest badanie przedmiotowe, w tym zwłaszcza 
badanie tętna na kończynach. Ze względu na możliwość 
braku tętna u niektórych osób niezwiązanego z LEAD,  
a także subiektywny charakter dolegliwości w algo-
rytmie postępowania diagnostycznego konieczne jest 
również uwzględnienie badań dodatkowych [1, 4, 5].

Oprócz oceny bólu i chromania przestankowego 
istotnym elementem badania podmiotowego są wywia-
dy w kierunku innych miażdżycowych chorób układu 
krążenia, w tym choroby wieńcowej, udaru lub prze-
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mijającego niedokrwienia mózgu i przewlekłego niedo-
krwienia jelit, a także innych problemów dotyczących 
układu krążenia, takich jak nadciśnienie tętnicze, zabu-
rzenia rytmu serca (w tym migotanie przedsionków) 
i niewydolność serca. Istotne znaczenie ma również 
ocena chorób współistniejących, otyłości, jak również 
nawyków pacjenta (aktywność ruchowa, palenie papie-
rosów, dieta z dużym spożyciem tłuszczów lub węglo-
wodanów) [1]. Konieczna jest ocena czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego rozpoznawanych głównie na 
podstawie badań laboratoryjnych, takich jak zaburze-
nia lipidowe, cukrzyca czy niewydolność nerek, które 
wpływają na progresję zmian niedokrwiennych [1].  
W badaniu przedmiotowym poza oceną stanu miejsco-
wego obowiązuje badanie tętna na kończynach dolnych 
w miejscach typowych (tętnica udowa, podkolanowa, 
grzbietowa stopy i piszczelowa tylna).

W celu obiektywizacji stopnia niedokrwienia poza 
oceną kliniczną proponowane są badania dodatkowe. 
Za najbardziej podstawową metodę uważa się pomiar 
ABI [1, 4]. Zmniejszenie wartości ABI koreluje ze 
wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego [1, 4, 13–16]. 
Za wartość pozwalającą rozpoznać przewlekłe niedo-
krwienie kończyn dolnych przyjmuje się ABI ≤ 0,9 (war-

tości graniczne 0,9–1,0; wartości prawidłowe 1–1,4). 
W przypadku uzyskania różnych wartości podczas 
pomiarów na tętnicy grzbietowej stopy i piszczelowej 
tylnej tej samej kończyny do oceny w kierunku LEAD 
wykorzystuje się większą z tych wartości [4]. U chorych 
ze zmianami prowadzącymi do wzrostu sztywności 
ścian tętnic, w przebiegu cukrzycy, można zaobserwo-
wać wzrost ABI powyżej 1,4 i parametr ten nie może 
być wtedy wykorzystywany do oceny nasilenia niedo-
krwienia [1, 4, 5]. U chorych na cukrzycę i możliwym 
wzrostem sztywności ścian tętnic goleni parametrem, 
który pozwala na bardziej adekwatną ocenę ukrwienia 
kończyny, jest wskaźnik paluch–ramię (TBI, toe–brachial 
index). Pomiaru dokonuje się poprzez umieszczenie 
mankietu na paluchu, a odczyt wartości ciśnienia jest 
możliwy dzięki zastosowaniu głowicy dopplerowskiej 
fali ciągłej lub przetwornika pletyzmograficznego. Za 
nieprawidłowe uważa się wartości TBI poniżej 0,7 [17]. 
U pacjentów z chromaniem przestankowym w celu 
zobiektywizowania dystansu pokonywanego bez bólu 
można wykonać próbę chodzenia na bieżni. Proponuje 
się, aby próbę tę wykonywać w wystandaryzowany 
sposób, z nachyleniem bieżni pod kątem 12 stopni oraz 
prędkością przesuwu 3,2 km/godz. [1, 4, 5]. Pomiar 
TcPO2 może mieć zastosowanie w ocenie zarówno 
występowania krytycznego niedokrwienia, jak i moż-
liwości gojenia się ran na podłożu niedokrwiennym. 
Inne metody, służące do oceny naczyń mikrokrążenia, 
w tym laserowa przepływometria dopplerowska (laser 
Doppler flowmetry) i kapilaroskopia, wykorzystywane są 
znacznie rzadziej, głównie w celach naukowych.

Kolejną grupą badań dodatkowych wykonywanych  
u chorych z LEAD są badania obrazowe. W większości 
przypadków uzasadniona jest badanie USG dupleks 
Doppler (dupplex Doppler ultrasound), pozwalająca 
określić umiejscowienie i stopień zwężenia/niedroż-
ności. W przypadku kwalifikacji do leczenia zabie-
gowego konieczna jest bardziej zobiektywizowana  
i pełniejsza ocena tętnic kończyn, w tym często także 
aorty i naczyń biodrowych. Badaniem pierwszego 
wyboru jest angiotomografia tomografii komputero-
wej, która w związku z koniecznością podania środka 
kontrastowego może stwarzać ryzyko pogorszenia 
czynności nerek, w szczególności u pacjentów z już 
obecną dysfunkcją nerek. Alternatywną metodą jest 
angiografia metodą rezonansu magnetycznego (angio-
-MR). Badanie to jest jednak wciąż mniej dostępne, 
wymaga znacznie dłuższego czasu rejestracji obrazów 
i także wiąże się z ryzykiem powikłań związanych  
z podaniem środka kontrastowego [1, 4]. Angio-MR 
można wykonać bez podania środka kontrastowego, 
ale wiąże się to z gorszą wizualizacją zmian i większą 
liczbą artefaktów. Trudności diagnostyczne sprawia 
ocena małych naczyń, w tym obiektywna ocena naczyń 

Tabela 2A. Klasyfikacja przewlekłego niedokrwienia  
kończyn według Fontaine’a

Stopień Objawy kliniczne

I Bez objawów

IIa Chromanie przestankowe o niewielkim  
nasileniu — dystans chromania powyżej 200 m

II b Umiarkowane lub ciężkie chromanie
— dystans chromania poniżej 200 m

III Niedokrwienny ból spoczynkowy

IV Owrzodzenie lub zgorzel

Tabela 2B. Klasyfikacja przewlekłego niedokrwienia kończyn 
według Rutherforda

Kategoria Objawy kliniczne

0 Bez objawów

1 Niewielkie chromanie

2 Umiarkowane chromanie

3 Ciężkie chromanie

4 Niedokrwienny ból spoczynkowy

5 Niewielkie uszkodzenie tkanek

6 Duże uszkodzenie tkanek
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goleni i stopy, zwłaszcza w przypadku obecności zwap-
nień ścian naczyń, np. u chorych na cukrzycę. Metodą 
referencyjną, która najlepiej obrazuje naczynia goleni 
i stopy (szczególnie w grupie pacjentów ze zmianami 
obwodowymi w przebiegu cukrzycy), pozostaje kla-
syczna angiografia [1, 4].

Wykonanie angiografii po nakłuciu tętnicy jest 
obecnie uzasadnione przede wszystkim w sytuacjach, 
gdy jednocześnie ma być przeprowadzony zabieg 
terapeutyczny (rewaskularyzacyjny). Wyjątkiem jest 
wyżej wspomniana diagnostyka naczyń goleni i stopy 
u chorych na cukrzycę i zmianami obwodowymi, po-
nieważ inwazyjna angiografia pozwala na obrazowanie 
tego segmentu naczyniowego w znacznie skuteczniejszy 
sposób niż inne metody obrazowe.

Zalecenia dotyczące badania podmiotowego, bada-
nie przedmiotowego i badań diagnostycznych u pacjen-
tów z miażdżycową LEAD przedstawiono w tabeli 3.

4. Ogólne zasady postępowania  
i leczenie wysiłkiem fizycznym

Postępowanie u pacjentów z LEAD obejmuje dwa głów-
ne elementy: leczenie w celu redukcji globalnego ryzyka 
sercowo-naczyniowego oraz leczenie ukierunkowane 
na objawy i ryzyko związane ze umiejscowieniem zmian 
w tętnicach kończyn dolnych, mające na celu zmniej-
szenie objawów ze strony kończyny i/lub uratowanie 
kończyny. Zalecane postępowanie w celu redukcji 
globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego, obejmujące 
metody niefarmakologiczne oraz farmakoterapię, jest 
takie samo u wszystkich pacjentów z PAD, niezależnie 
od tego, w którym obszarze układu naczyniowego wy-
stępują objawy wynikające z obecności zmian miażdży-
cowych. Leczenie ukierunkowane na miejscowe zmiany 
w tętnicach kończyn dolnych jest typowe dla LEAD.

Metody niefarmakologiczne — zgodnie z wytyczny-
mi ESC z 2017 roku [1] dotyczącymi postępowania u pa-
cjentów z PAD u wszystkich chorych w tej grupie zaleca się:
1)	 zaprzestanie palenia tytoniu (zalecenie klasy I B);
2)	 przestrzeganie zdrowej diety oraz podejmowanie 

aktywności fizycznej (zalecenie klasy I C).
Niefarmakologiczne strategie prewencji mogą też wy-
wierać korzystny wpływ na występowanie incydentów 
w obrębie kończyn. Największe korzyści pod względem 
zarówno poprawy objawowej, jak i zmniejszenia ryzyka 
sercowo-naczyniowego przynosi łączenie zalecanych 
metod, na przykład samo zaprzestanie palenia tytoniu 
wywiera niewielki wpływ na dystans chodu, natomiast 
najbardziej zauważalną poprawę dystansu chodu przy-
nosi ono w połączeniu z treningiem wysiłkowym. Z kolei 
kontynuacja palenia tytoniu pogarsza historię naturalną 
LEAD u pacjentów z chromaniem przestankowym  
i wiąże się ze zwiększonym ryzykiem amputacji [18, 19].

Farmakoterapia — każdy chory z PAD powinien 
otrzymać farmakoterapię zalecaną w wytycznych  
w celu zmniejszenia częstości występowania incyden-
tów sercowo-naczyniowych i incydentów związanych 
z kończynami. Zalecana farmakoterapia u chorych  
z PAD obejmuje przede wszystkim leki przeciwkrze-
pliwe (głównie przeciwpłytkowe) oraz statyny, a także 
leczenie wynikające z występowania dodatkowych 
czynników ryzyka, takich jak współistniejąca cukrzyca 
lub nadciśnienie tętnicze (patrz rozdział 5).

W wytycznych ESC podkreśla się, że nawet je-
żeli pacjenci z LEAD są bezobjawowi, ryzyko serco-
wo-naczyniowe jest u nich duże i odnoszą korzyści  
z większości strategii prewencji incydentów sercowo-
-naczyniowych, a zwłaszcza ścisłej kontroli czynników 
ryzyka. Wyjątkiem jest leczenie przeciwpłytkowe, 
które jest wskazane przede wszystkim u pacjentów  
z objawową LEAD, natomiast nie udowodniono ko-
rzyści z jego stosowania u bezobjawowych pacjentów.

Zalecenia dotyczące redukcji ryzyka sercowo-
-naczyniowego u pacjentów z miażdżycową LEAD 
przedstawiono w tabeli 5.

Leczenie objawowe — u pacjentów z chromaniem 
przestankowym podstawą leczenia w celu zmniejszenia 
objawów LEAD jest trening wysiłkowy (patrz niżej). Jeże-
li codzienna aktywność pacjenta jest znacznie zaburzona, 
należy rozważyć rewaskularyzację — w połączeniu  
z leczeniem wysiłkiem, lub też wtedy, kiedy aktywność 
pozostaje znacznie utrudniona pomimo zastosowania 
leczenia wysiłkiem oraz innych metod. Omówienie le-
czenia rewaskularyzacyjnego w obrębie tętnic kończyn 
dolnych wykracza poza zakres tematyki niniejszego 
opracowania. Leki zmniejszające objawy LEAD (głównie 
chromanie przestankowe) odgrywają rolę uzupełniającą 
i zostały szczegółowo omówione w punkcie 5.3.

Zalecenia dotyczące leczenia objawowego u pa-
cjentów z chromaniem przestankowym przedstawiono 
w tabeli 6.

4.1. Leczenie wysiłkiem fizycznym
W leczeniu objawowej LEAD poza redukcją ryzyka 
sercowo-naczyniowego zasadnicze znaczenie od-
grywa systematyczna aktywność fizyczna polegająca 
przede wszystkim na chodzeniu. Trening marszowy, 
najlepiej nadzorowany, nie tylko wydłuża dystans 
chodu poprzez poprawę sprawności lokalnego krąże-
nia obocznego, ale również wywiera inne korzystne 
działania w układzie krążenia, takie jak poprawa 
czynności śródbłonka, zmniejszenie reakcji zapalnej, 
zwiększenie progu bólowego, stymulacja angiogenezy, 
poprawa metabolizmu komórek oraz zmniejszenie 
lepkości krwi. Leczenie wysiłkiem poprawia wydol-
ność układu krążenia i korzystnie wpływa na jakość 
życia [1, 20–23].
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W wytycznych ESC [1] zaleca się, aby u pacjenta  
z chromaniem przestankowym prowadzić leczenie wy-
siłkiem fizycznym, najlepiej polegające na odpowiednio 

nadzorowanym treningu marszowym (zalecenie klasy 
I A), a jeżeli nie ma możliwości prowadzenia nadzoro-
wanego treningu, zaleca się trening nienadzorowany 

Tabela 3. Badanie podmiotowe, badanie przedmiotowe i badania diagnostyczne u pacjentów z miażdżycową chorobą tętnic 
kończyn dolnych

Zalecenia Klasa  
zalecenia

Poziom wiarygodności 
danych

Badania podmiotowe i przedmiotowe

U osób z grupy zwiększonego ryzyka LEAD (patrz tab. 4) należy zebrać wywiady doty-
czące objawów ze strony kończyn dolnych, w tym chromania przestankowego i niety-
powych objawów wysiłkowych, pogorszenia sprawności chodu, niedokrwiennego bólu 
spoczynkowego oraz niegojących się ran w obrębie kończyn dolnych, a także ocenić 
występowanie innych chorób układu krążenia na tle miażdżycy i ich czynników ryzyka

I C

U osób z grupy zwiększonego ryzyka LEAD (patrz tab. 4) i/lub z objawami podmioto-
wymi sugerującymi LEAD należy przeprowadzić badanie układu naczyniowego kończyn 
dolnych, obejmujące ocenę tętna na tętnicach kończyn dolnych, osłuchiwanie szmerów 
nad tętnicami udowymi oraz oglądanie kończyn dolnych

I C

Badania diagnostyczne

Pomiar ABI zaleca się u osób z podejrzeniem klinicznym LEAD na podstawie wywiadów 
lub badania przedmiotowego

I C

Pomiar ABI można rozważyć u osób z grupy zwiększonego ryzyka LEAD (patrz tab. 4) 
bez podejrzenia klinicznego LEAD na podstawie wywiadów lub badania przedmiotowego

IIb C

Pomiar ABI jest wskazany jako metoda diagnostyczna pierwszego rzutu w celu rozpo-
znawania LEAD

I C

W przypadku klinicznego podejrzenia LEAD u osób z ABI > 1,4 lub w przypadku  
potwierdzonego występowania cukrzycy u chorego wskazany jest pomiar wskaźnika 
paluch–ramię

I C

U pacjentów z objawową LEAD, u których rozważa się rewaskularyzację, zaleca się ana-
tomiczne metody obrazowania, takie jak ultrasonografia podwójna (metoda pierwszego 
rzutu), angiotomografia komputerowa lub angiografia metodą rezonansu magnetycznego

I C

ABI (ankle–brachial index) — wskaźnik kostka–ramię; LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych

Tabela 4. Osoby obarczone zwiększonym ryzykiem miażdżycowej choroby tętnic kończyn dolnych (na podstawie [1, 2])

Inna miażdżycowa choroba układu krążenia (choroba wieńcowa, choroba tętnic obwodowych w innym obszarze  
układu naczyniowego)

Niewydolność serca

Tętniak aorty brzusznej

Przewlekła choroba nerek

Wiek ≥ 65 lat

Osoby w wieku < 65 lat z czynnikami ryzyka miażdżycy (palenie tytoniu, hiperlipidemia, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca), 
zwłaszcza z grupy dużego i bardzo dużego ryzyka sercowo-naczyniowego według wytycznych ESC dotyczących prewencji 
chorób układu krążenia [18]

Osoby w wieku > 50 lat z LEAD w wywiadach rodzinnych

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych



86

Acta Angiol, 2019, Vol. 25, No. 2

www.journals.viamedica.pl/acta_angiologica

(zalecenie klasy I C). W przypadku nadzorowanego le-
czenia wysiłkiem fizycznym zaleca się zwykle ćwiczenia 
przynajmniej 3 razy w tygodniu w postaci początkowo 
30-minutowego treningu, wydłużanego następnie 
stopniowo do 60 minut. Podczas wysiłku na bieżni po 
osiągnięciu średniego (submaksymalnego) nasilenia 
dolegliwości bólowych należy zaprzestać chodzenia do 
momentu ustąpienia dolegliwości. Kolejny cykl ćwiczeń 
jest prowadzony według tych samych zasad, a całkowi-
ty czas treningu powinien być stopniowo wydłużany.  
W miarę kontynuacji ćwiczeń i stopniowego wydłużania 
dystansu chromania zarówno prędkość przesuwu bież-
ni, jak i jej nachylenie można zwiększać (sugerowane 

początkowe ustawienia opierają się na założeniu, że 
dolegliwości bólowe wystąpią po 3–5 minutach cho-
dzenia) [4]. W analizie danych z bazy Cochrane obej-
mującej 30 badań z randomizacją stosowanie treningu 
marszowego spowodowało wydłużenie maksymalnego 
dystansu chodu (MWD, maximum walking distance) oraz 
dystansu chodu bez bólu (PFWD, pain-free walking 
distance) [24]. Leczenie wysiłkiem poprawiało również 
jakość życia. W wytycznych ESC [1] stwierdzono, że 
nadzorowane leczenie wysiłkiem fizycznym jest bez-
pieczne i przed jego rozpoczęciem nie jest wymagana 
rutynowa przesiewowa diagnostyka w kierunku chorób 
serca [25], jednak pacjent wymaga klinicznej oceny 

Tabela 5. Zalecenia dotyczące redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów z miażdżycową chorobą tętnic kończyn dolnych

Zalecenie Klasa  
zalecenia

Poziom  
wiarygodności  

danych

Metody niefarmakologiczne

U wszystkich pacjentów z LEAD zaleca się zaprzestanie palenia tytoniu I B

U wszystkich pacjentów z LEAD zaleca się zdrowy sposób odżywiania i aktywność fizyczną I C

Leczenie zaburzeń lipidowych

U wszystkich pacjentów z LEAD zaleca się stosowanie statyn I A

U pacjentów z LEAD zaleca się zmniejszenie stężenia LDL-C do < 1,8 mmol/l (70 mg/dl)  
lub o ≥ 50%, jeżeli początkowe stężenie LDL-C wynosi 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl)

I C

Leczenie przeciwkrzepliwe

U wszystkich pacjentów z objawową LEAD lub po rewaskularyzacji z powodu LEAD zaleca 
się długoterminowe leczenie przeciwkrzepliwe (patrz tab. 8)

I Aa

Leczenie nadciśnienia tętniczego

Metody niefarmakologiczne powinny być stosowane według ogólnych zasad I A

U pacjentów z LEAD i nadciśnieniem tętniczym zaleca się docelowe ciśnienie tętnicze  
< 140/90 mm Hgb

I A

Wszystkie główne klasy leków hipotensyjnych mogą być stosowane w zależności od współ
istniejących stanów klinicznych

IIa C

Należy rozważyć preferencję leków hamujących układ renina–angiotensyna (ACEI lub ARB) 
jako leków pierwszego rzutu u pacjentów z LEAD i nadciśnieniem tętniczym

IIa B

Należy rozważyć stosowanie b-adrenolityków u pacjentów z LEAD i wskazaniami do sto-
sowania b-adrenolityku wynikającymi z chorób współistniejących (np. przebyty zawał serca, 
niewydolność serca z upośledzoną czynnością skurczową lewej komory)

IIa B

W leczeniu nadciśnienia tętniczego nie należy łączyć ACEI z ARB III A

Leczenie cukrzycy

U pacjentów z LEAD i cukrzycą zaleca się ścisłą kontrolę glikemii i leczenie cukrzycy według 
ogólnych zasad

I C

ACEI (angiotensin-converting-enzyme inhibitors) — inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB (angiotensin receptor blockers) — antagonista receptora an-
giotensynowego; LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) — cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości; LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic 
kończyn dolnych
aPacjenci z objawową LEAD — poziom wiarygodności danych A, pacjenci po rewaskularyzacji — poziom wiarygodności danych C
bZ wyjątkiem pacjentów, u których wskazane mogą być wyższe wartości docelowe, np. u pacjentów w podeszłym wieku i/lub z zespołem słabości (frailty syndrome)
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sercowo-płucnej rezerwy czynnościowej oraz chorób 
współistniejących pod kątem zdolności tolerancji plano-
wanego leczenia wysiłkiem. Minimalna długość okresu 
prowadzenia takiego leczenia to 3 miesiące [24, 26].  
Trening marszowy powoduje również poprawę od-
ległych wyników leczenia u pacjentów poddawanych 
zabiegom rewaskularyzacyjnym [27].

Nadzorowane leczenie wysiłkiem jest bardziej 
skuteczne niż leczenie nienadzorowane [1, 26, 28, 29],  
ale jeżeli nie ma możliwości zapewnienia odpowied-
niego nadzoru nad pacjentem, to użytecznym alter-
natywnym sposobem postępowania jest domowe 
leczenie wysiłkiem, zwykle w postaci intensyfikacji 
chodzenia, ponieważ takie leczenie również wywiera 
korzystny wpływ na jakość życia i sprawność chodu 
[28, 30]. Jeżeli pacjent nie może chodzić w ramach 
leczenia wysiłkiem, można stosować alternatywne 
rodzaje wysiłku (np. jazda na rowerze, trening siłowy 
i ćwiczenia z użyciem ergometru kończyn górnych 
— np. u chorych po amputacji kończyn czy kończyny 
dolnej), ponieważ wykazano skuteczność również 
takich rodzajów aktywności [29].

5. Farmakoterapia

Cele farmakoterapii u chorych z LEAD obejmują:
1.	 Zmniejszenie ryzyka umieralności i chorobowości 

z przyczyn sercowo-naczyniowych.
2.	 Zmniejszenie ryzyka incydentów związanych  

z kończynami dolnymi.
3.	 Zmniejszenie objawów LEAD (głównie chromania 

przestankowego).
4.	 Poprawę wyników leczenia po rewaskularyzacji 

(przezskórnej lub chirurgicznej).
Farmakoterapia w tej grupie chorych obejmuje 

dwa główne elementy: leczenie w celu redukcji ryzyka 
sercowo-naczyniowego oraz leczenie objawowe. Far-
makoterapia jest, obok metod niefarmakologicznych, 
podstawowym sposobem zmniejszania globalnego 
ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów z LEAD, 
wywierającym zasadniczy wpływ na ogólne rokowanie 
w tej grupie chorych. W celu zmniejszenia ryzyka umie-
ralności i chorobowości z przyczyn sercowo-naczynio-
wych stosuje się przede wszystkim statyny (punkt 5.1.1)  
i leki przeciwpłytkowe (punkt 5.2), a także lecze-

Tabela 6. Zalecenia dotyczące leczenia objawowego u pacjentów z chromaniem przestankowym

Zalecenie Klasa  
zalecenia

Poziom  
wiarygodności  

danych

Statyny

Niezależnie od korzyści pod względem redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, stosowanie 
statyn jest wskazane również w celu wydłużenia dystansu chodu

I B

Leczenie wysiłkiem fizycznym

Nadzorowany trening marszowy jest zalecany u wszystkich pacjentów z przewlekłym  
niedokrwieniem kończyn dolnych, którzy są w stanie wykonywać odpowiednie wysiłki. Sesje 
treningu marszowego powinny być prowadzone przez co najmniej 3 miesiące, a wysiłek na 
bieżni powinien być wystarczająco intensywny, aby wywołać chromanie przestankowe,  
przerywane następnie odpoczynkiem

I A

Jeżeli nadzorowany trening wysiłkowy nie jest możliwy lub niedostępny, zaleca się  
nienadzorowany trening wysiłkowy/aktywność fizyczną

I C

Leki wydłużające dystans chodu

U pacjentów z chromaniem przestankowym, u których eliminacja czynników ryzyka oraz 
stosowanie statyn i trening marszowy nie przynoszą wystarczającej poprawy, można rozważyć 
objawową farmakoterapię w celu wydłużenia dystansu chodu (patrz tab. 11)

IIb A

Rewaskularyzacja

Jeżeli pomimo leczenia wysiłkiem i zastosowania innych metod normalne funkcjonowanie  
pacjenta jest zaburzone, należy rozważyć rewaskularyzację

IIa C

Jeżeli normalne funkcjonowanie pacjenta jest znacznie zaburzone, rewaskularyzację należy 
rozważyć w połączeniu z leczeniem wysiłkiem i innymi metodami

IIa B
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nie wynikające z występowania dodatkowych czyn-
ników ryzyka, takich jak współistniejąca cukrzyca 
(punkt 5.1.2) lub nadciśnienie tętnicze (punkt 5.1.3). 
Leki przeciwzakrzepowe odgrywają rolę głównie  
u pacjentów z konwencjonalnymi wskazaniami do dłu-
gotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego, 
takimi jak migotanie przedsionków lub żylna choroba 
zakrzepowo-zatorowa. Dane z niedawno zakończo-
nych prób klinicznych wskazują na potencjalną rolę 
bezpośrednich doustnych leków przeciwzakrzepowych 
(DOAC, direct oral anticoagulant) w leczeniu LEAD 
(patrz punkt 5.2). Niektóre z powyższych leków, w tym 
zwłaszcza leki przeciwkrzepliwe i statyny, przyczyniają 
się też do zmniejszenia ryzyka incydentów związanych 
z kończynami dolnymi oraz poprawy wyników leczenia 
po przezskórnej lub chirurgicznej rewaskularyzacji.

Farmakoterapia w celu zmniejszenia objawów LEAD 
(chromania przestankowego) i/lub poprawy funkcjo-
nowania kończyny dolnej (patrz punkt 5.3) odgrywa 
natomiast jedynie uzupełniającą rolę w stosunku do 
innych metod leczenia objawowego, takich jak leczenie 
treningiem marszowym i rewaskularyzacja. Spośród 
wielu badanych środków farmakologicznych najlepsze 
dowody poprawy dystansu chodu u pacjentów z LEAD 
uzyskano dla cilostazolu i naftidrofurylu, natomiast 
przydatność innych leków została słabiej udokumento-
wana lub nieudowodniona i na ogół nie są one zalecane  
w międzynarodowych wytycznych. Pewną rolę w lecze-
niu objawowym mogą też odgrywać niektóre leki sto-
sowane głównie w celu zmniejszenia globalnego ryzyka 
sercowo-naczyniowego, przede wszystkim statyny.

5.1. Kontrola czynników ryzyka  
sercowo-naczyniowego

5.1.1. Leczenie hipolipemizujące u pacjentów  
z chorobą tętnic kończyn dolnych
Leczenie hipolipemizujące, głównie za pomocą statyn, 
które są lekami o działaniu plejotropowym, powoduje 
zmniejszenie chorobowości i umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych oraz umieralności ogólnej  
u pacjentów z jawną chorobą układu krążenia, w tym 
także pacjentów z PAD. Zgodnie z wytycznymi ESC 
u wszystkich pacjentów z PAD wskazane jest zmniej-
szenie stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej 
gęstości (LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol)  
w surowicy do < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) lub o ≥ 50%,  
jeżeli początkowe stężenie LDL-C wynosi 1,8– 
–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl) [1]. Odpowiada to celom 
leczenia u pacjentów z grupy bardzo dużego ryzyka 
sercowo-naczyniowego [3]. Ostatnio opublikowane 
zalecenia Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej 
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (SFSN PTK)  

w tak zwanej III Deklaracji Sopockiej określają, że wszy-
scy pacjenci z PAD (miażdżyca uogólniona) i dodatko-
wymi czynnikami ryzyka powinni być klasyfikowani do 
grupy najwyższego ryzyka — w klasyfikacji SFSN PTK 
tak zwanego ekstremalnie dużego ryzyka, a więc ich 
docelowe wartości LDL-C w surowicy krwi powinno 
wynosić mniej niż 35 mg/dl (< 0,9 mmol/l) (tab. 7). 

Zgodnie z aktualnie obowiązującymi wytycznymi 
zarówno Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego oraz innych towarzystw każdy pacjent z LEAD 
musi otrzymać od lekarza prowadzącego statynę 
(zalecenie klasy I A) [1–3]. Wyniki dotychczasowych 
badań wykazały, że stosowanie statyn zmniejsza ry-
zyko śmiertelności z przyczyn ogólnych, częstość 
występowania incydentów sercowo-naczyniowych  
u pacjentów z LEAD o różnym nasileniu [31–35]. Staty-
ny powodują również istotną poprawę dystansu chodu 
do wystąpienia bólu oraz maksymalnego dystansu chodu 
oraz mogą ograniczać występowanie niekorzystnych 
incydentów w obrębie kończyn u pacjentów z LEAD [34]  
(patrz punkt 5.3).

U wybranych pacjentów, którzy nie osiągają celów 
terapeutycznych podczas stosowania samej staty-
ny, korzystne może być skojarzone leczenie statyną  
i ezetimibem [36]. W próbie klinicznej z randomizacją 
nie wykazano natomiast redukcji ryzyka sercowo- 
-naczyniowego pod wpływem bezafibratu w porównaniu 
z placebo u pacjentów z LEAD [37].

Ostatnio opublikowano także wyniki badań 
wskazujących, że nowe skuteczne leki hipolipemizujące 
tj. inhibitory konwertazy proproteinowej typu 9 z ro-
dziny subtilizyny/keksyny (PCSK9), powodują dalsze 
znaczne zmniejszenie stężenia LDL-C i poprawiają 
kliniczne wyniki leczenia u pacjentów z PAD. W badaniu 
Further Cardiovascular Outcomes Research With PCSK9 
Inhibition in Subjects With Elevated Risk (FOURIER) sto-
sowanie inhibitora PCSK9, ewolokumabu, w połączeniu 
ze statyną wiązało się ze zmniejszeniem częstości 
występowania incydentów sercowo-naczyniowych  
u pacjentów z miażdżycową chorobą układu krążenia 
w porównaniu ze stosowaniem samych statyn [38]. 
Takie same wyniki uzyskano w podgrupie pacjentów  
z LEAD, u których stosowanie ewolokumabu spowo-
dowało zmniejszenie umieralności z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych oraz ryzyka zawału serca, udaru mózgu,  
hospitalizacji z powodu dławicy piersiowej lub 
konieczności rewaskularyzacji wieńcowej [39]. Ponadto 
leczenie ewolokumabem wiązało się ze zmniejszeniem 
o 42% ryzyka niekorzystnych incydentów związanych 
z kończynami (w tym amputacji) w porównaniu ze 
stosowaniem samych statyn.

Zalecenia dotyczące leczenia hipolipemizującego  
u pacjentów z LEAD przedstawiono w tabeli 5.
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5.1.2. Kontrola glikemii u pacjentów z chorobą  
tętnic kończyn dolnych i współistniejącą cukrzycą
U pacjentów z PAD i współistniejącą cukrzycą zaleca 
się ścisłą kontrolę glikemii zgodnie z ogólnymi zalece-
niami [1, 40]. Uważa się również, że kontrola glikemii 
jest szczególnie ważna dla poprawy wyników leczenia 
związanych z kończynami dolnymi, w tym zmniej-
szenia częstości amputacji u pacjentów z krytycznym 
niedokrwieniem kończyny oraz poprawy drożności po 
rewaskularyzacjach w obrębie podudzia [41, 42].

Zgodnie z wytycznymi PTD lekiem pierwszego rzu-
tu u chorych na cukrzycę typu 2 pozostaje metformina 
(o ile nie ma przeciwwskazań do jej stosowania) [40].  
Dokonując wyboru leków przeciwcukrzycowych, 
trzeba jednak również brać pod uwagę to, że tylko dla 
niewielu z nich wykazano korzyść w postaci redukcji 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Wyniki dużych badań 
klinicznych z randomizacją opublikowane w ostatnich 
latach wskazują na zmniejszenie umieralności ogólnej  

i z przyczyn sercowo-naczyniowych w wyniku zastoso-
wania niektórych leków z grupy agonistów receptora 
GLP-1 (wśród leków dostępnych w Polsce liraglutyd) 
oraz inhibitorów SGLT-2 (empagliflozyna) [40]. Wydaje 
się, że dotychczas najkorzystniejsze wyniki uzyskano dla 
empagliflozyny, która spowodowała znaczne zmniejsze-
nie umieralności ogólnej, chorobowości i umieralności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych (łączna częstość 
zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawa-
łów serca i udarów mózgu) oraz ryzyka hospitalizacji  
z powodu niewydolności serca [43]. W opublikowa-
nej niedawno analizie wyników badania EMPA-REG 
OUTCOME wykazano, że stosowanie empagliflozyny 
u chorych na cukrzycę typu 2 i współistniejącą PAD 
wiązało się ze zmniejszeniem umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych o 43%, a umieralności ogólnej 
o 38% [44].

Zalecenia dotyczące leczenia cukrzycy u pacjentów 
z LEAD przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 7. Docelowe wartości cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości (LDL-C) w zależności od grupy ryzyka według 
zaleceń Sekcji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
Kategoria  
ryzyka

Występowanie chorób, czynników ryzyka lub 10-letnie ryzyko  
w skali Pol-SCORE

Cel leczenia  
— stężenia LDL-C

Ekstremalnie  
wysokie

Stan po wielokrotnych incydentach sercowo-naczyniowych i/lub rewaskularyzacjach
przezskórna rewaskularyzacja w szczególnych miejscach anatomicznych  
(np. chorzy po przezskórnej rewaskularyzacji pnia głównego lewej tętnicy  
wieńcowej albo/i choroba wieńcowa wielonaczyniowa (kompleksowa przezskórna 
angioplastyka wieńcowa w chorobie wieńcowej wielonaczyniowej)
Miażdżyca uogólniona — wielu łożysk naczyniowych z dodatkowymi  
czynnikami ryzyka
Progresja choroby sercowo-naczyniowej o podłożu miażdżycowym u pacjentów,  
u których osiągnięto i stale utrzymywano LDL-C < 55 mg/dl (< 1.4 mmol/l)

< 35 mg/d.
(< 0,9 mmol/l)

Bardzo  
wysokie

Progresja choroby sercowo-naczyniowej o podłożu miażdżycowym u pacjentów,  
u których osiągnięto i stale utrzymywano LDL-C < 70 mg/dl (< 1.8 mmol/l)
Rozpoznany ostry zespół wieńcowy, choroba tętnic wieńcowych, szyjnych  
lub obwodowych
Stan po rewaskularyzacji
Ryzyko Pol-SCORE > 20%
Cukrzyca lub przewlekła choroba nerek w stadium 3/4 z ≥ 1 czynnikiem ryzyka 
Hipercholesterolemia rodzinna
Wywiad przedwczesnej choroby sercowo-naczyniowej o podłożu miażdżycowym  
(w wieku < 55 lat u mężczyzn i < 65 lat u kobiet)
Rozpoznana choroba sercowo-naczyniowa u pacjentów z cukrzycą, przewlekłą 
chorobą nerek w stadium 3/4 lub hipercholesterolemią rodzinną

< 55 mg/dl
(< 1,4 mmol/l)

Wysokie ≥ 2 czynników ryzyka i ryzyko Pol-SCORE 10–20%
cukrzyca lub PChN w stadium 3/4 bez innych czynników ryzyka

< 70 mg/dl
(< 1,8 mmol/l)

Umiarko-
wane

2 czynniki ryzyka i ryzyko Pol-SCORE < 10% < 100 mg/dl
(< 2,6 mmol/l)

Niskie Bez dodatkowych czynników ryzyka <115 mg/dl
(< 3,0 mmol/l)
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5.1.3. Leczenie hipotensyjne u pacjentów  
z chorobą tętnic kończyn dolnych
Nadciśnienie tętnicze jako czynnik ryzyka  
choroby tętnic obwodowych
Nadciśnienie tętnicze (AH, arterial hypertension) jest 
jednym z najważniejszych czynników ryzyka miażdżycy 
i jej powikłań. Analiza przyczyn zgonów przedstawiona 
w raporcie Światowej Organizacji Zdrowia dowodzi, 
że AH można przypisywać jedną siódmą umieralności 
ogólnej [45]. Podobne wnioski płyną z prospektywnych 
obserwacji epidemiologicznych obejmujących ponad  
8 milionów pacjentów na całym świecie, prowadzonych 
w ramach programu Global Burden of Diseases [46].

Na całym świecie nadciśnienie tętnicze występu-
je u około 30% dorosłej populacji. W Polsce dane  
z kolejnych edycji badania NATPOL wskazują, że 
obecnie liczba chorych w naszym kraju przekracza  
10 milionów i przy utrzymującej się tendencji wzrosto-
wej może zwiększyć się nawet o 50% w ciągu kolejnej 
dekady [47].

U pacjentów z nieprawidłowym wynikiem ABI 
odsetek osób z AH sięga 60% (Rotterdam Study) 
[48], podobnie u pacjentów z nadciśnieniem częściej 
wykrywa się zmniejszone wartości ABI [49]. Ryzyko 
wystąpienia objawów LEAD, takich jak chromanie prze-
stankowe, jest dwukrotnie większe u osoby z AH niż  
z normotensją [50] i dotyczy zazwyczaj pacjentów nie-
leczonych lub ze złą kontrolą ciśnienia tętniczego [51].  
Spośród wszystkich powikłań miażdżycy PAD wykazuje 
największy związek z ciśnieniem tętna, natomiast każdy 
wzrost ciśnienia skurczowego o 20 mm Hg zwiększa 
ryzyko PAD o 63% [52].

Obok palenia tytoniu nadciśnienie tętnicze jest 
głównym czynnikiem progresji PAD, jednak brakuje 
danych, które wskazywałyby, że kontrola ciśnienia 
tętniczego wpływa na progresję zmian w tętnicach 
obwodowych [53].

Farmakoterapia nadciśnienia tętniczego u pacjentów 
z chorobą tętnic kończyn dolnych
Obniżenie ciśnienia tętniczego zmniejsza ryzyko po-
wikłań sercowo-naczyniowych u pacjentów z PAD.  
W badaniach klinicznych nad skutecznością terapii 
hipotensyjnej pacjenci z PAD stanowili małą grupę, ale 
dostępne dane wskazują, że odnoszą oni podobne ko-
rzyści jak inne grupy chorych [54]. Stąd we współczes-
nych wytycznych u pacjentów z PAD zaleca się podobne 
zasady postępowania jak w innych grupach pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym [1, 55]. W wytycznych ESC 
u pacjentów z PAD i AH zaleca się docelowe ciśnienie 
tętnicze < 140/90 mm Hg (zalecenie klasy I A) [1]. Na 
podstawie wyników badania International Verapamil-
-Trandolapril Study (INVEST), w którym 12% chorych 
miało rozpoznanie PAD, nie zaleca się obniżania ciśnie-

nia skurczowego poniżej 110–120 mm Hg ze względu 
na możliwy wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego [56]. 
U starszych osób z cechami zespołu słabości (frailty 
syndrome) wskazana jest ostrożna i stopniowa redukcja 
ciśnienia tętniczego z oceną występowania hipotensji 
ortostatycznej, a powyższe docelowe wartości ciśnienia 
tętniczego należy osiągać tylko wtedy, gdy są one do-
brze tolerowane i nie wiążą się z nadmiernym spadkiem 
ciśnienia w pozycji stojącej [57, 58].

W postępowaniu istotną rolę odgrywa modyfikacja 
stylu życia (zaprzestanie palenia, aktywność fizyczna, 
redukcja masy ciała, ograniczenie spożycia soli do < 5– 
–6 g/d.). W leczeniu nadciśnienia tętniczego u chorych 
z PAD stosuje się wszystkie klasy leków hipotensyjnych. 
Jako leki pierwszego rzutu w monoterapii lub skojarze-
niach można stosować diuretyki, b-adrenolityki, anta-
gonistów wapnia, inhibitory enzymu konwertującego 
angiotensynę (ACEI, angiotensin-converting-enzyme 
inhibitors) i antagonistów receptora angiotensynowego 
(ARB, angiotensin receptor blockers). Wybór leku hipo-
tensyjnego może zależeć od współistniejących chorób 
i stanów klinicznych. W wytycznych europejskich  
i amerykańskich [1, 2] stwierdzono, że u pacjentów  
z PAD jako leki pierwszego rzutu należy rozważyć ACEI 
lub ARB (zalecenia klasy IIa). Ta preferencja leków ha-
mujących układ renina–angiotensyna wynika z danych 
uzyskanych w badaniach Heart Outcomes Prevention 
Evaluation Trial (HOPE) i Ongoing Telmisartan Alone 
and in Combination with Ramipril Global Endpoint Trial 
(ONTARGET), w których stosowanie ramiprylu lub 
telmisartanu wiązało się ze zmniejszeniem ryzyka serco-
wo-naczyniowego u pacjentów z PAD [59, 60]. Korzyści 
występowały także u osób z zaawansowanym niedo-
krwieniem (przewlekłe niedokrwienie grożące utratą 
kończyny [CLTI, chronic limb-threatening ischemia]).  
W tej grupie pacjentów stosowanie ACEI lub ARB 
wiązało się ze zmniejszeniem częstości występowania 
poważnych incydentów sercowo-naczyniowych i umie-
ralności bez wpływu na wyniki leczenia niedokrwienia 
kończyny [61].

Często u pacjenta z PAD istnieją bezwzględne 
wskazania do stosowania b-adrenolityków, takie 
jak przebyty zawał serca lub niewydolność serca  
z upośledzoną czynnością skurczową lewej komory.  
W badaniu obserwacyjnym stosowanie b-adrenolityków 
u pacjentów z LEAD po przebytym zawale serca wią-
zało się z istotnym zmniejszeniem ryzyka incydentów 
wieńcowych o 53% [62]. Stosowanie tej klasy leków nie 
wpływało na dystans chromania u pacjentów z LEAD  
o niewielkim lub umiarkowanym nasileniu [63]. Zaleca 
się jednak ostrożność w przypadku stosowania tych 
leków u pacjentów z krytycznym niedokrwieniem, cho-
ciaż w badaniach obserwacyjnych nawet u pacjentów 
z CLTI kliniczne wyniki leczenia nie były gorsze wśród 
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pacjentów leczonych b-adrenolitykami niż wśród pa-
cjentów nieotrzymujących tych leków [64, 65].

Dane na temat korzystnego wpływu leków hi-
potensyjnych na objawy chromania przestankowego 
(dystans chodu) u pacjentów z LEAD są ograniczone.  
W wytycznych ESC [1] stwierdzono, że biorąc pod 
uwagę wpływ na chromanie przestankowe, u osób 
z PAD i nadciśnieniem tętniczym należy preferować 
antagonistów wapnia lub ACEI/ARB ze względu na 
potencjał działania rozszerzającego tętnice obwodowe. 
W badaniu z randomizacją wykazano, że werapamil 
wydłużał dystans chodu u pacjentów z LEAD [66]. Ana-
logiczne korzyści wykazano również w jednym badaniu 
z randomizacją z ramiprilem [67]. Wyniki badań z zasto-
sowaniem inhibitorów ACE są jednak kontrowersyjne, 
ponieważ z sześciu badań z inhibitorami ACE w porów-
naniu z placebo, które uwzględniono w metaanalizie  
z 2013 roku [68], poprawę dystansu chodu stwierdzono 
w trzech badaniach z ramiprilem, z których dwa zostały 
następnie wycofane ze względu na nierzetelne dane [69],  
natomiast w trzech badaniach z innymi inhibitorami 
ACE (kaptopril, cilazapril, perindopril) nie wykazano 
korzyści. W nowej metaanalizie uwzględniającej tylko 
cztery badania, które pozostały po wycofaniu dwóch 
prac z ramiprilem, nie stwierdzono poprawy dystansu 
chodu [70].

Postulowano również zalety nebiwololu jako b-ad-
renolityku wykazującego dodatkowe działanie naczy-
niorozszerzające [1], ale dowody dotyczące potencjal-
nej przewagi b-adrenolityków o działaniu naczynioroz-
szerzającym nad konwencjonalnymi b-adrenolitykami 
u pacjentów z LEAD są jednak bardzo ograniczone. 
Metoprolol i nebiwolol porównano w próbie klinicznej 
z randomizacją, przeprowadzonej metodą podwójnie 
ślepej próby, z udziałem 128 pacjentów z chromaniem 
przestankowym i nadciśnieniem tętniczym, którzy 
wcześniej nigdy nie byli leczeni b-adrenolitykiem [71]. 
Po 48 tygodniach leczenia stwierdzono dobrą tolerancję 
obu leków, taki sam efekt hipotensyjny oraz poprawę 
maksymalnego dystansu chodu i ABI w obu grupach, bez 
istotnych różnic między grupami. Przewagę nebiwololu 
stwierdzono jedynie pod względem poprawy dystansu 
chodu do wystąpienia bólu.

Zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętni-
czego u pacjentów z LEAD przedstawiono w tabeli 5.

5.2. Leczenie przeciwkrzepliwe
Leczenie przeciwkrzepliwe jest istotnym elementem 
farmakoterapii u pacjentów z LEAD, w celu zmniejsze-
nia zarówno globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego, 
jak i ryzyka incydentów związanych z kończynami oraz 
poprawy wyników leczenia po przezskórnej lub chirur-
gicznej rewaskularyzacji.

Płytki odgrywają kluczową rolę w patogenezie 
powikłań miażdżycowo-zakrzepowych w układzie 
tętniczym, a hamowanie ich aktywacji i agregacji jest 
podstawowym mechanizmem prewencji niepożądanych 
incydentów sercowo-naczyniowych. Podstawowym 
lekiem przeciwpłytkowym pozostaje kwas acetylo-
salicylowy (ASA, acetylosalicylic acid), który hamuje 
aktywność cyklooksygenazy i syntezę tromboksanu 
A2. Innymi lekami przeciwpłytkowymi są inhibitory 
receptora płytkowego P2Y12, które hamują aktywację 
płytek zależną od ADP. Do tej grupy należą pochod-
ne tienopirydyny (dawniej stosowana tiklopidyna, 
obecnie klopidogrel i prasugrel) oraz tikagrelor, który  
w przeciwieństwie do klopidogrelu jest nietienopiry-
dynowym, odwracalnym inhibitorem receptora P2Y12. 
Spośród obecnie stosowanych inhibitorów receptora 
P2Y12 w dużych badaniach u pacjentów z LEAD oce-
niano klopidogrel i tikagrelor, natomiast prasugrel był 
dotychczas badany głównie u pacjentów z chorobą 
wieńcową. Nową grupą doustnych leków przeciw-
płytkowych są antagoniści receptora trombinowego 
(PAR-1, proteinase-activated receptor-1), na przykład 
worapaksar i atopaksar. Hamują aktywację płytek 
zależną od trombiny [72]. Przedstawicielem tej grupy, 
który był oceniany w dużych badaniach u pacjentów  
z LEAD, jest worapaksar. Leki z tej grupy nie są obecnie 
dostępne w Polsce.

Leki przeciwzakrzepowe, w tym antagoniści 
witaminy K (VKA [vitamin K antagonist]: warfaryna  
i acenokumarol) oraz doustne bezpośrednie leki prze-
ciwzakrzepowe nienależące do grupy antagonistów 
witaminy K (NOAC, novel oral anticoagulants other 
than vitamin K antagonists), odgrywają rolę głównie  
u pacjentów z konwencjonalnymi wskazaniami do dłu-
gotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego, 
takimi jak migotanie przedsionków lub żylna choroba 
zakrzepowo-zatorowa, ale dane z niedawnych prób 
klinicznych wskazują też na możliwą rolę riwaroksabanu 
w połączeniu z ASA w większej populacji pacjentów  
z LEAD bez konwencjonalnych wskazań do długotrwa-
łego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego.

Możliwe są różne strategie leczenia przeciwkrzepli-
wego, ale wybór między poszczególnymi podejściami 
nie zawsze jest jasny [73]. Główne międzynarodowe 
wytyczne różnią się w pewnych szczegółach, jeżeli 
chodzi o wskazania do leczenia i wybór między po-
szczególnymi lekami [1–3]. Co więcej, żadna poje-
dyncza strategia nie będzie optymalna we wszystkich 
okresach choroby i podgrupach pacjentów (bezob-
jawowa LEAD, chromanie przestankowe, krytyczne 
niedokrwienie kończyny, pacjenci po rewaskularyzacji 
metodami wewnątrznaczyniowymi lub chirugicznymi). 
Częściowo z powodu tych rozbieżności i niejasności 
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leczenie przeciwkrzepliwe pozostaje niedostatecznie 
wykorzystywane u pacjentów z LEAD pomimo dużego 
ryzyka incydentów miażdżycowo-zakrzepowych u tych 
chorych [73].

5.2.1. Bezobjawowa choroba tętnic kończyn dolnych
W dwóch próbach klinicznych z randomizacją, z grupą 
kontrolną placebo nie stwierdzono korzyści ze sto-
sowania ASA w bezobjawowej LEAD [74, 75]. Jedno  
z tych badań przeprowadzono w populacji ogólnej z ABI 
< 0,95, a drugie u chorych na cukrzycę z ABI < 1,0. 
Korzyści ze stosowania ASA nie stwierdzono również 
w podgrupach z ABI < 0,9, chociaż te badania mogły 
nie mieć wystarczającej mocy statystycznej dla wykrycia 
korzyści z ASA u pacjentów z niższymi wartościami 
ABI [73]. Na podstawie tych badań w wytycznych ESC 
dotyczących postępowania w PAD [1] stwierdzono, że 
leczenie przeciwpłytkowe jest wskazane u pacjentów 
z objawową LEAD lub po rewaskularyzacji (zalecenia 
klasy I A/C), natomiast nie jest rutynowo wskazane  
u pacjentów z bezobjawową LEAD, u których nie ma 
wskazań do leczenia przeciwpłytkowego z powodu 
innej choroby tętnic (np. choroby wieńcowej). W nie-
których innych wytycznych uznano jednak, że należy 
rozważać stosowanie leczenia przeciwpłytkowego 
również u pacjentów z bezobjawową LEAD (z ABI  
≤ 0,9), biorąc pod uwagę uogólniony charakter miażdży-
cy i duże ryzyko sercowo-naczyniowe u tych chorych 
(zalecenie klasy IIa C w wytycznych AHA/ACC z 2016 
roku) [2]. W kontekście braku dowodów korzyści z le-
czenia przeciwpłytkowego u pacjentów z bezobjawową 
LEAD nie jest również jasne, jak należy klasyfikować 
pacjentów z zamaskowaną LEAD (patrz punkt 3.2) — 
jako pacjentów z chorobą bezobjawową czy objawową.

5.2.2. Objawowa choroba tętnic kończyn dolnych
Stosowanie jednego leku przeciwpłytkowego
Kwas acetylosalicylowy — uważa się, że najsilniej-
szych dowodów korzyści ze stosowania ASA w objawo-
wej LEAD dostarczyła metaanaliza Antithrombotic Tria-
lists Collaboration, w której wykazano, że u łącznie 6200 
pacjentów z chromaniem przestankowym stosowanie 
ASA wiązało się z istotnym zmniejszeniem częstości 
występowania poważnych niepożądanych incydentów 
sercowo-naczyniowych ([MACE, major adverse cardiac 
events]: zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz 
zawały serca i udary mózgu nieprowadzące do zgonu) 
w porównaniu z grupą kontrolną [76]. Również w póź-
niejszym badaniu z randomizacją Critical Leg Ischaemia 
Prevention Study (CLIPS) u pacjentów z bezobjawową 
LEAD lub chromaniem przestankowym (n = 366, 77% 
pacjentów z chromaniem przestankowym) stosowanie 
ASA wiązało się z istotnym zmniejszeniem częstości 
występowania MACE lub krytycznego niedokrwienia 

kończyny [77]. W niektórych metaanalizach nie stwier-
dzano jednak istotnych korzyści ze stosowania ASA  
u pacjentów z głównie objawową PAD [78].

Klopidogrel — w przeprowadzonej post hoc anali-
zie danych z badania Clopidogrel versus Aspirin in Patients 
at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE) stwierdzono, że  
w podgrupie 6452 pacjentów z jawną klinicznie LEAD 
stosowanie klopidogrelu wiązało się z istotnym zmniej-
szeniem umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych  
i częstości występowania MACE w porównaniu z ASA [79].  
Pośrednie porównania różnych schematów postępowa-
nia za pomocą metaanalizy prób klinicznych również 
wskazują na przewagę klopidogrelu nad ASA [80].  
W wytycznych ESC na podstawie danych z badania  
CAPRIE uznano klopidogrel za lek preferowany w stosun-
ku do ASA, ale ze słabą rangą tego zalecenia (klasa IIb B) [1],  
natomiast w pozostałych głównych międzynarodowych 
wytycznych [2, 3] nie ma preferencji klopidogrelu 
w stosunku do ASA jako leku przeciwpłytkowego  
w monoterapii w objawowej LEAD.

Tikagrelor — w badaniu z randomizacją Examining 
Use of Ticagrelor in Peripheral Artery Disease (EUCLID) po-
równano tikagrelor z klopidogrelem u 13 885 pacjentów 
z objawową LEAD, nie stwierdzając różnicy częstości 
występowania MACE ani poważnych krwawień [81]. 
Leczenie tikagrelorem było związane z istotnie większą 
częstością występowania udarów mózgu, a także większą 
częstością przerywania leczenia w grupie tikagreloru.

Podwójne leczenie przeciwpłytkowe
Uważa się, że nie ma jednoznacznych dowodów prze-
wagi podwójnego leczenia przeciwpłytkowego (DAPT, 
dual antiplatelet therapy) klopidogrelem i ASA nad sto-
sowaniem samego ASA u pacjentów z LEAD [82]. Po-
dwójne leczenie przeciwpłytkowe klopidogrelem i ASA 
porównano ze stosowaniem samego ASA w badaniu 
Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic 
Stabilization, Management, and Avoidance (CHARISMA). 
W podgrupie pacjentów z LEAD stosowanie DAPT 
wiązało się z mniejszą częstością występowania zawa-
łów serca bez różnicy łącznej częstości występowania 
MACE, a także z dwukrotnie większą częstością wy-
stępowania drobnych krwawień bez różnicy częstości 
występowania ciężkich, śmiertelnych i umiarkowanych 
krwawień [83].

Porównując antagonistę receptora trombinowe-
go PAR-1 worapaksar z placebo (w obu grupach  
w połączeniu ze standardowym leczeniem przeciwpłyt-
kowym) w podgrupie pacjentów z objawową LEAD  
w badaniu Thrombin Receptor Antagonist for Clinical 
Event Reduction in Acute Coronary Syndrome (TRACER), 
nie stwierdzono istotnego zmniejszenia częstości 
incydentów niedokrwiennych, rewaskularyzacji ob-
wodowych i amputacji pod wpływem tego leku prze-
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ciwpłytkowego [84]. W większym badaniu Thrombin 
Receptor Antagonist in Secondary Prevention of Athero-
thrombotic Ischemic Events–Thrombolysis In Myocardial 
Infarction 50 (TRA2ºP–TIMI 50) w podgrupie pacjentów 
z objawową LEAD worapaksar nie zmniejszył ryzyka 
MACE, natomiast spowodował istotne zmniejszenie 
ryzyka ostrego niedokrwienia kończyny oraz rewa-
skularyzacji obwodowej w porównaniu z placebo  
(w obu grupach w połączeniu ze standardowym lecze-
niem przeciwpłytkowym), ale za cenę zwiększonego 
ryzyka krwawień [85, 86].

Podwójne leczenie przeciwpłytkowe u pacjentów 
z chorobą tętnic kończyn dolnych i współistniejącą 
chorobą wieńcową
Współistnienie LEAD i choroby wieńcowej wiąże się 
z gorszym rokowaniem, a obecność LEAD u pacjen-
tów z chorobą wieńcową może być argumentem za 
stosowaniem DAPT przez dłuższy czas. W badaniu 
Prolonging Dual Antiplatelet Treatment After Grading 
Stent-Induced Intimal Hyperplasia Study (PRODIGY),  
porównywano różne okresy stosowania DAPT (klopi-
dogrelem i ASA) po stentowaniu tętnic wieńcowych. 
Podwójne leczenie przeciwpłytkowe przedłużone do 
24 miesięcy wiązało się z mniejszym ryzykiem MACE 
w podgrupie pacjentów ze współistniejącą LEAD  
w porównaniu ze stosowaniem DAPT przez 6 miesięcy, 
natomiast w całej badanej grupie nie wykazano prze-
wagi dłuższego DAPT [87, 88]. W badaniu Prevention of 
Cardiovascular Events in Patients with Prior Heart Attack 
Using Ticagrelor Compared to Placebo on a Background 
of Aspirin–Thrombolysis In Myocardial Infarction 54 (PE-
GASUS–TIMI 54) oceniono długotrwałe stosowanie 
tikagreloru w dawce 90 lub 60 mg dwa razy dziennie  
w połączeniu z małą dawką ASA u stabilnych pacjentów 
po przebytym zawale serca (przed 1–3 laty) [89]. W pod-
grupie pacjentów ze współistniejącą LEAD tikagrelor 
przyniósł największe korzyści pod względem zmniejsze-
nia częstości występowania MACE, a także spowodował 
istotne zmniejszenie ryzyka poważnych niepomyślnych 
incydentów w obrębie kończyny (ostre niedokrwie-
nie kończyny i rewaskularyzacja obwodowa) [90].  
W wytycznych ESC dotyczących postępowania w PAD [1]  
stwierdzono więc, że można rozważać długotrwałe 
stosowanie tikagreloru w połączeniu z małą dawką ASA 
u pacjentów z LEAD po zawale serca przebytym przed 
mniej niż 3 laty (bez klasy zalecenia).

Zarówno długotrwałe stosowanie tikagreloru razem 
z ASA po zawale serca w badaniu PEGASUS–TIMI 54,  
jak i przedłużone DAPT klopidogrelem i ASA po 
ostrym zespole wieńcowym i/lub stentowaniu tętnic 
wieńcowych wiązało się jednak ze wzrostem częstości 
występowania poważnych krwawień [89, 91]. Kiedy 
podejmuje się decyzje dotyczące przedłużania okresu 

DAPT, konieczna jest więc uważna ocena zarówno 
ryzyka incydentów niedokrwiennych, jak i ryzyka 
krwawienia. Długość okresu stosowania DAPT u pa-
cjentów z chorobą wieńcową i współistniejącą LEAD, 
którzy otrzymują DAPT z powodu ostrego zespołu 
wieńcowego i/lub przezskórnej interwencji wieńcowej, 
powinna być zasadniczo zgodna z obecnymi wytyczny-
mi dotyczącymi DAPT [92].

Skojarzone leczenie przeciwpłytkowe  
i przeciwzakrzepowe
Konwencjonalne leczenie przeciwzakrzepowe nie 
odgrywa istotnej roli u pacjentów z objawową LEAD,  
u których nie ma innych uznanych wskazań do ta-
kiego leczenia, takich jak migotanie przedsionków 
lub żylna choroba zakrzepowo-zatorowa. Skutecz-
ność warfaryny lub acenokumarolu (z docelowy-
mi wartościami międzynarodowego współczynnika 
znormalizowanego [INR, international normalized 
ratio] czasu protrombinowego w przedziale 2,0–3,0)  
w połączeniu z leczeniem przeciwpłytkowym  
w porównaniu z samym leczeniem przeciwpłyt-
kowym u pacjentów z PAD oceniono w badaniu 
Warfarin Antiplatelet Vascular Evaluation (WAVE), nie 
stwierdzając przewagi skojarzonego leczenia prze-
ciwpłytkowego i przeciwzakrzepowego pod wzglę-
dem zapobiegania MACE, natomiast takie leczenie 
wiązało się z ponad trzykrotnym wzrostem częstości 
występowania krwawień zagrażających życiu [93].  
Ciekawą opcją terapeutyczną jest wykorzystanie po-
łączenia leczenia przeciwpłytkowego z niewielkimi 
dawkami nowych doustnych inhibitorów krzepnięcia. 
Pierwsze obserwacje sugerujące korzystne działanie 
tego rodzaju skojarzonego leczenia pochodzą z badań 
prowadzonych w grupach pacjentów po ostrym ze-
spole wieńcowym, w przypadku których stosowano 
poza leczeniem przeciwpłytkowym niewielkie dawki 
nowych doustnych antykoagulantów (ATLAS ACS 2 
–TIMI 51 trial, Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascu-
lar Events in Addition to Standard Therapy in Subjects 
With Acute Coronary Syndrome ACS 2–Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 51) [94].

Ostatnio w badaniu COMPASS oceniono nową 
strategię skojarzonego leczenia przeciwpłytkowego  
i przeciwzakrzepowego, polegającą na połączeniu ASA 
z małą dawką DOAC, którą porównano ze stosowa-
niem samego ASA oraz samego NOAC u pacjentów 
z rozpoznaną stabilną chorobą układu krążenia [95]. 
Ponieważ wyniki badania COMPASS wskazują na nowe 
możliwości skojarzonego leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z LEAD, a nie mogły one jeszcze zostać 
uwzględnione nawet w najnowszych wytycznych ESC 
z 2017 roku dotyczących postępowania u pacjentów  
z PAD, postanowiono omówić je szerzej w niniejszym 
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dokumencie ze względu na potencjał ich wpływu na 
przyszłą praktykę postępowania u pacjentów z LEAD.

Badanie COMPASS
W dużym wieloośrodkowym badaniu z randomiza-
cją COMPASS porównano skojarzone leczenie ASA  
(100 mg/d.) i małą dawką riwaroksabanu (2,5 mg dwa 
razy dziennie) ze stosowaniem samego riwaroksabanu 
(w dawce 5 mg dwa razy dziennie) lub samego ASA  
(100 mg/d.) u ponad 27 000 pacjentów ze stabilną cho-
robą wieńcową lub PAD. Badanie zostało przerwane po 
średnio 23 miesiącach obserwacji z powodu przewagi 
skojarzonego leczenia ASA i riwaroksabanem, które 
spowodowało istotne zmniejszenie częstości wystę-
powania złożonego punktu końcowego obejmującego 
zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawały 
serca i udary mózgu, a także zmniejszenie umieralnoś
ci z przyczyn sercowo-naczyniowych i umieralności 
ogólnej [95].

W prospektywnie zaplanowanej analizie podgrupy 
7470 pacjentów z PAD (LEAD lub chorobą tętnic 
szyjnych) stwierdzono, że skojarzone leczenie ASA  
i riwaroksabanem wiązało się z istotnie mniejszą czę-
stością występowania powyższego złożonego punktu 
końcowego w porównanu ze stosowaniem samego ASA 
(zmniejszenie ryzyka o 28%), a także istotnie mniej-
szą częstością występowania poważnych incydentów 
dotyczących kończyny, w tym amputacji (zmniejszenie 
ryzyka o 46%) [96]. Ryzyko wszystkich amputacji 
z przyczyn naczyniowych zmniejszyło się o 60%,  
a ryzyko dużych amputacji — o 70% w porównaniu  
z grupą otrzymującą tylko ASA. Mediana długości okre-
su leczenia wyniosła 21 miesięcy. Kryteriami włączenia 
pacjentów z LEAD były: wcześniejsza interwencja 
przezskórna lub chirurgiczna, przebyta amputacja lub 
chromanie przestankowe u pacjentów z obiektywnie 
udokumentowaną LEAD (ABI < 0,9 lub zwężenie 
tętnicy o ≥ 50%). Poważne incydenty dotyczące koń-
czyny zdefiniowano jako ostre niedokrwienie kończyny, 
ciężkie przewlekłe niedokrwienie kończyny wymaga-
jące interwencji naczyniowej lub amputację. Wyniki  
w podgrupie z LEAD były takie same jak w całej grupie 
pacjentów z PAD. Monoterapia riwaroksabanem nie 
zmniejszyła częstości występowania głównego punk-
tu końcowego w porównaniu z ASA, ale wiązała się  
z mniejszą częstością występowania poważnych incy-
dentów dotyczących kończyny, a także mniejszą czę-
stością amputacji. Stosowanie riwaroksabanu, zarówno 
w monoterapii, jak i w skojarzeniu z ASA wiązało się 
ze zwiększeniem częstości występowania poważnych 
krwawień, głównie z przewodu pokarmowego, nato-
miast nie stwierdzono wzrostu częstości występowa-
nia krwawień śmiertelnych, wewnątrzczaszkowych  
i w obrębie kluczowych narządów.

Opublikowano też wyniki oddzielnej analizy wystę-
powania poważnych incydentów dotyczących kończyn 
u 6391 pacjentów z LEAD włączonych do badania 
COMPASS [97]. W porównaniu ze stosowaniem 
samego ASA, skojarzone leczenie riwaroksabanem  
i ASA wiązało się ze zmniejszenem częstości występo-
wania poważnych incydentów dotyczących kończyn  
o 43%, wszystkich amputacji o 59% oraz obwodo-
wych interwencji naczyniowych o 24%. Wystąpienie 
poważnego incydentu dotyczącego kończyny skutko-
wało złym rokowaniem (roczne ryzyko zgonu 8,3%,  
a roczne ryzyko amputacji 20,5%). Korzyści z leczenia 
riwaroksabanem wiązały się ze zwiększeniem ryzyka 
poważnych krwawień, chociaż bez istotnego wzrostu 
częstości występowania ciężkich i śmiertelnych krwa-
wień. Autorzy komentarza redakcyjnego [98] zwrócili 
uwagę, że ze względu na to, iż bezwzględna redukcja 
ryzyka poważnych incydentów dotyczących kończyny 
była mniej więcej równa bezwzględnemu wzrostowi 
ryzyka poważnego krawienia, ocena stosunku korzyści 
do ryzyka w związku z dołączeniem riwaroksabanu 
może być trudna. Ryzyko poważnych incydentów do-
tyczących kończyny było największe u pacjentów po 
wcześniejszej amputacji lub interwencji naczyniowej 
(3,8%), mniejsze u pacjentów z objawową LEAD bez 
wcześniejszej amputacji ani interwencji naczyniowej 
(1,37%), natomiast najmniejsze u pacjentów z bez-
objawową LEAD (0,5%). Wydaje się więc, że ten sto-
sunek korzyści do ryzyka może być najkorzystniejszy  
u pacjentów po wcześniejszej amputacji lub interwencji 
naczyniowej, a najmniej korzystny u pacjentów z bez-
objawową LEAD. Biorąc pod uwagę redukcję ryzyka 
MACE w całym badaniu COMPASS, uznano też, że 
większe korzyści z dołączenia riwaroksabanu mogą też 
odnieść pacjenci ze współistniejącą chorobą wieńcową, 
a zwłaszcza po przebytym zawale serca.

5.2.3. Pacjenci z chorobą tętnic kończyn 
dolnych po rewaskularyzacji obwodowej 
wewnątrznaczyniowo lub chirugicznie
Leczenie przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe  
po chirurgicznej rewaskularyzacji LEAD
Kwas acetylosalicylowy w porównaniu z placebo 
— w metaanalizie (952 pacjentów) drożność obwo-
dowych pomostów naczyniowych była istotnie lepsza  
w grupie otrzymującej ASA w porównaniu z placebo. 
Ten korzystny efekt terapeutyczny był szczególnie 
widoczny w przypadku pomostów naczyniowych  
z materiałów syntetycznych. Częstość amputacji, czę-
stość występowania krwawień oraz przeżywalność były 
podobne niezależnie od stosowania ASA [99].

Kwas acetylosalicylowy w porównaniu z doust-
nymi lekami przeciwzakrzepowymi — stosowanie 
VKA po operacjach pomostowania tętnic obwodowych 
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nie ma dobrze ustalonego miejsca w praktyce klinicznej. 
W badaniu Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin 
Study w dwuletniej obserwacji nie stwierdzono różnic 
w drożności pomostów, umieralności ani częstości 
amputacji między grupą otrzymującą ASA (lub ASA 
i dipirydamol) a grupą otrzymującą VKA. W analizie 
podgrup stwierdzono jednak, że w grupie chorych 
z pomostem żylnym stosowanie VKA wiązało się  
z wydłużeniem czasu drożności pomostu. Ryzyko po-
ważnych krwawień było dwukrotnie większe wśród 
chorych otrzymujących VKA [100]. W innym badaniu 
wykazano, że terapia skojarzona za pomocą VKA i ASA 
w okresie pooperacyjnym nie miała zasadniczo wpływu 
na drożność pomostów naczyniowych w porównaniu 
z grupą chorych otrzymujących tylko ASA, natomiast 
spowodowała ona dwukrotne zwiększenie ryzyka 
poważnych krwawień. Jedyną korzyść ze skojarzonej 
terapii VKA + ASA odnieśli chorzy po wszczepieniu 
syntetycznego pomostu naczyniowego o średnicy  
6 mm. Korzyści tej nie zaobserwowano już u chorych 
z pomostem o średnicy 8 mm [101]. Również stoso-
wanie dalteparyny w połączeniu z ASA nie przyniosło 
korzyści u pacjentów po chirurgicznej rewaskularyzacji 
z powodu LEAD [102]. Korzyści ze stosowania warfa-
ryny i ASA w porównaniu z samym ASA stwierdzono 
w małym badaniu u pacjentów z pomostami żylnymi  
z grupy dużego ryzyka zamknięcia pomostu (subop-
tymalny pomost, słaby odbiór krwi z pomostu, reo-
peracja). Leczenie skojarzone wiązało się z większą 
częstością drożności pomostu i zachowania kończyny, 
ale kosztem większej częstości występowania krwia-
ków [103]. Oceniono również DAPT w porówna-
niu ze skojarzonym leczeniem VKA i klopidogrelem  
u pacjentów po pomostowaniu udowo-podkolanowym. 
Stwierdzono istotną różnicę w drożności pomostów 
naczyniowych na korzyść grupy chorych leczonych 
VKA i klopidogrelem, natomiast częstość występowania 
MACE nie różniła się między grupami. Również i w tym 
badaniu zastosowanie VKA spowodowało zwiększenie 
częstości występowania krwawień [104].

Kwas acetylosal icylowy w porównaniu  
z podwójnym leczeniem przeciwpłytkowym —  
w badaniu z randomizacją Clopidogrel and Acetylsalicylic 
Acid in Bypass Surgery for Peripheral Arterial Disease 
(CASPAR) porównano monoterapię (ASA) z DAPT 
(ASA i klopidogrel) u pacjentów z pomostem naczy-
niowym i zespoleniem obwodowym poniżej stawu 
kolanowego. Nie stwierdzono różnicy między grupami 
pod względem częstości występowania złożonego 
punktu końcowego obejmującego zamknięcie pomo-
stu, ponownej rewaskularyzacji, amputacji kończyny 
powyżej stawu kolanowego oraz zgonów. Korzystny 
efekt terapeutyczny DAPT pod względem występo-
wania powyższego punktu końcowego stwierdzono 

w prospektywnie zdefiniowanej podgrupie chorych po 
pomostowaniu udowo-podkolanowym z pomostem ze 
sztucznego materiału, natomiast nie stwierdzono takiej 
korzyści u pacjentów z pomostem żylnym. Jednocześnie 
stwierdzono większą łączną częstość występowania 
krwawień w grupie DAPT, chociaż częstość występo-
wania krwawień ciężkich i śmiertelnych nie różniła się 
istotnie między obiema grupami [105].

Leczenie przeciwpłytkowe/przeciwzakrzepowe  
po interwencjach wewnątrznaczyniowych  
z powodu LEAD
Dostępnych jest niewiele danych na temat skuteczności 
i bezpieczeństwa różnych schematów leczenia przeciw-
krzepliwego u pacjentów poddawanych interwencjom 
wewnątrznaczyniowym z powodu LEAD. Obowią-
zujące schematy postępowania po interwencjach 
wewnątrznaczyniowych w tętnicach obwodowych 
są częściowo oparte na wynikach badań oceniających 
postępowanie po interwencjach wieńcowych.

W wytycznych zaleca się obecnie DAPT przez 
co najmniej miesiąc po interwencji wewnątrznaczy-
niowej niezależnie od rodzaju stentu (niepowleka-
ny stent metalowy lub stent uwalniający lek) [1, 3],  
a w próbach klinicznych DAPT stosuje się typowo przez 
co namniej 30–60 dni, także w badaniach z użyciem 
balonów powlekanych lekami antyproliferacyjnymi [106, 
107], chociaż często znacznie dłużej, na przykład w ba-
daniu IN.PACT SFA u połowy pacjentów terapię DAPT 
kontynuowano przez ponad rok [108]. Jak stwierdzono  
w wytycznych ESC [1], DAPT stosuje się często dłużej 
po stentowaniu tętnic poniżej kolana, ale nie ma dowo-
dów odnoszących się do takiej strategii postępowania. 
Po zakończeniu DAPT, niezależnie od długości okresu 
tego leczenia, standardem postępowania po interwencji 
wewnątrznaczyniowej jest bezterminowe stosowanie 
jednego leku przeciwpłytkowego (ASA lub klopidogrelu).

W badaniu Management of Peripheral Arterial In-
terventions with Mono or Dual Antiplatelet Therapy 
(MIRROR) stwierdzono, że stosowanie klopidogrelu 
i ASA przez 6 miesięcy wiązało się ze zmniejszeniem 
częstości reinterwencji w porównaniu ze stosowaniem 
tylko ASA, ale ta korzyść z DAPT nie utrzymała się po 
6 miesiącach od przerwania podawania klopidogrelu (tj. 
po łącznie 12 miesiącach obserwacji). Autorzy badania 
doszli do wniosku, że u pacjentów z grupy dużego ry-
zyka restenozy, którzy potencjalnie odnoszą największe 
korzyści z dłuższego okresu DAPT, można rozwa-
żać długotrwałe stosowanie tego leczenia (> 6 mie- 
sięcy) i obecnie często indywidualnie decyduje się  
o przedłużeniu DAPT [109]. Przedłużenie DAPT można 
również rozważać w przypadku współistnienia LEAD  
i choroby wieńcowej (patrz wyżej). W wytycznych ESC 
dotyczących postępowania w PAD [1] stwierdzono, że 
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u pacjentów z LEAD, u których wykonano przezskórną 
rewaskularyzację poniżej pachwiny, można przedłużyć 
DAPT powyżej miesiąca, jeżeli pacjent przebył wcześ-
niej (w ciągu ostatniego roku) ostry zespół wieńcowy 
i/lub przezskórną interwencję wieńcową, a także po 
stentowaniu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej oraz 
w przypadku wielonaczyniowej choroby wieńcowej  
z niepełną rewaskularyzacją u chorych na cukrzycę.

Leki przeciwzakrzepowe nie odgrywają roli po in-
terwencjach wewnątrznaczyniowych z powodu LEAD. 
Leczenie przeciwzakrzepowe zbadano prospektywnie 
po przezskórnej rewaskularyzacji poniżej pachwiny, nie 
stwierdzając poprawy drożności naczyń, natomiast częstość 
występowania krwawień była istotnie zwiększona [110].

5.2.4. Podsumowanie — wybór strategii leczenia 
przeciwkrzepliwego
Możliwości wyboru leczenia przeciwkrzepliwego  
u pacjentów z LEAD można rozpatrywać w trzech 
głównych kategoriach klinicznych: u pacjentów bezob-
jawowych (ABI ≤ 0,9 bez chromania przestankowego), 
objawowych (chromanie przestankowe) lub podda-
wanych rewaskularyzacji metodami wewnątrznaczy-
niowymi lub chirurgicznymi. Główne próby kliniczne 

dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów 
z LEAD podsumowano na rycinie 1, a proponowane 
strategie postępowania na rycinie 2.

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z miażdżycową LEAD bez odrębnych 
wskazań do długotrwałego doustnego leczenia prze-
ciwzakrzepowego przedstawiono w tabeli 8.

Bezobjawowa choroba tętnic kończyn dolnych
W tej grupie pacjentów można tylko rozważać sto-
sowanie jednego leku przeciwpłytkowego (ASA lub 
klopidogrel). Nie uzyskano jednoznacznych dowodów 
korzyści z ASA w porównaniu z placebo u pacjentów 
z bezobjawową LEAD i dlatego zdania ekspertów na 
temat wskazań do stosowania leków przeciwpłytko-
wych w tej grupie są podzielone. W wytycznych ESC 
nie zaleca się stosowania leków przeciwpłytkowych  
w tej grupie (zalecenie klasy III A) [1], natomiast w wy-
tycznych AHA/ACC z 2016 roku uznano, że stosowanie 
leczenia przeciwpłytkowego jest rozsądne również  
u pacjentów z bezobjawową LEAD (zalecenie klasy IIa C  
u pacjentów z ABI ≤ 0,9) [2]. Ta opinia została podtrzy-
mana również w nowszych opracowaniach ekspertów 
amerykańskich [73]. Stosowanie ASA można rozważać 

Rycina 1. Główne próby kliniczne dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z chorobą tętnic kończyn dolnych [73]

AAA — Aspirin for Asymptomatic Atherosclerosis; ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; CAPRIE — Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events; 
CASPAR — Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass Surgery for Peripheral Arterial Disease; CHARISMA — Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, 
and Avoidance; CLIPS — Critical Leg Ischaemia Prevention Study; COMPASS — Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoagulation Strategies; Dutch BOA — Dutch Bypass Oral anticoagulants 
or Aspirin; EUCLID — Examining Use of Ticagrelor in Peripheral Artery Disease; LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych; MIRROR — Management of Peripheral 
Arterial Interventions with Mono or Dual Antiplatelet Therapy; PAR-1 (protease-activated receptor-1) — receptor aktywowany przez proteazę 1; PEGASUS–TIMI 54 — Prevention of Cardiovascular 
Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on a Background of Aspirin–Thrombolysis In Myocardial Infarction 54; PLATO — Study of Platelet Inhibition and Patient 
Outcomes; POPADAD — Prevention of Progression of Arterial Disease and Diabetes; PRODIGY — Prolonging Dual Antiplatelet Treatment After Grading Stent-Induced Intimal Hyperplasia Study; 
TRA2ºP––TIMI 50 — Thrombin Receptor Antagonist in Secondary Prevention of Atherothrombotic Ischemic Events–Thrombolysis In Myocardial Infarction 50; TRACER — Thrombin Receptor Antagonist 
for Clinical Event Reduction in Acute Coronary Syndrome; WAVE — Warfarin Antiplatelet Vascular Evaluation

Pojedyńcze leczenie przeciwpłytkowe

CAPRIE 1996 (klopidogrel v. placebo)
CLIPS 2007 (ASA v. placebo)
EUCLID 2016 (tikagrelor v. klopidogrel)

Antagonista receptora trombinowego PAR-1

TRA2ºP–TIMI 50 2013 (worapaksar v. placebo)
TRACER 2014 (worapaksar v. placebo)

Podwójne leczenie przeciwpłytkowe

CHARISMA 2009 (klopidogrel + ASA v. ASA)
PLATO 2015 (tikagrelor + ASA v. klopidogrel v. ASA)
PEGASUS–TIMI 54 2016 (tikagrelor + ASA v. ASA)
PRODIGY 2016 (klopidogrel + ASA przez 24 miesiące v. 6 miesięcy)
DAPT 2017 (inhibitor P2Y12 + ASA przez 30 miesięcy v. 12 miesięcy)

Leczenie przeciwzakrzepowe

WAVE 2007 (warfaryna + lek przeciwpłytkowy v. lek przeciwpłytkowy)
COMPASS 2017 (riwaroksaban + ASA v. ASA)

POPADAD 2008 (ASA v. placebo)
AAA 2010 (ASA v. placebo)

Leczenie wewnątrznaczyniowe

MIRROR 2013 (klopidogrel + ASA v. ASA)

Leczenie chirurgiczne

Dutch BOA 2000 (leczenie przeciwzakrzepowe v. ASA)
CASPAR 2010 (klopidogrel + ASA v. ASA)

Objawowa LEAD

Rewaskularyzacja 
z powodu LEAD

Bezobjawowa PAD
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w tej grupie zwłaszcza u pacjentów ze współistniejący-
mi zmianami miażdżycowymi w innych łożyskach tęt-
niczych. Wskazania do stosowania ASA mogą również 
wynikać ze współistniejącej objawowej choroby wień-
cowej lub choroby naczyniowo-mózgowej (przebyty 
udar mózgu lub incydent przemijającego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego [TIA]).

Objawowa choroba tętnic kończyn dolnych
W tej grupie pacjentów leczenie przeciwpłytkowe 
jest jednoznacznie wskazane (klasa I we wszystkich 
głównych wytycznych) w celu zmniejszenia ryzyka 
incydentów sercowo-naczyniowych. Można rozważać 
stosowanie jednego leku przeciwpłytkowego, doko-
nując wyboru między ASA lub klopidogrelem, a od 
niedawna, biorąc pod uwagę wyniki badania COMPASS, 
również skojarzone leczenie przeciwkrzepliwe ASA 
i małą dawką riwaroksabanu. Na podstawie danych  
z badania CAPRIE, w którym stwierdzono większe ko-

rzyści ze stosowania klopidogrelu niż ASA u pacjentów  
z LEAD, w wytycznych ESC [1] uznano, że preferowa-
nym lekiem może być klopidogrel (zalecenie klasy IIb B),  
natomiast tego zdania nie podzielili autorzy innych 
głównych wytycznych: w wytycznych ACC/AHA  
z 2016 roku [2] oba leki mają taki sam status (klasa I A),  
a w wytycznych Society of Vascular Surgery z 2015 roku 
[3] również nie ma preferencji klopidogrelu (ASA — 
klasa I A, klopidogrel jako lek alternatywny — klasa I B).

Na podstawie wyników badania COMPASS al-
ternatywną strategią leczenia przeciwkrzepliwego  
w tej grupie może być stosowanie ASA i małej dawki 
riwaroksabanu. Biorąc pod uwagę redukcję ryzyka 
MACE, zarówno klopidogrel w badaniu CAPRIE, jak  
i połączenie ASA i małej dawki riwaroksabanu w badaniu 
COMPASS okazały się lepsze u pacjentów z LEAD niż 
stosowanie samego ASA. Redukcję ryzyka poważnych 
niepożądanych incydentów w obrębie kończyny, w tym 
amputacji, wykazano jednak tylko dla połączenia ASA  

Rycina 2. Strategie leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z chorobą tętnic kończyn dolnych (zmodyfikowane na podstawie 
[1, 73])

Choroba bezobjawowa

bBez SAPT cSAPT eSAPT

Klasa III A Klasa I A Klasa I C Klasa IIb B

dVKA

fDAPT

Klasa IIa C Klasa I A

DAPT
c

SAPT

1 mies.

1 rok

Długoterminowo

Choroba objawowa Rewaskularyzacja

Wewnątrznaczyniowa Chirurgiczna

ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; DAPT (dual antiplatelet therapy) — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; SAPT (single antiplatelet therapy) — pojedyńcze leczenie 
przeciwpłytkowe; VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
aPacjenci wymagający długotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego — patrz tab. 10 i ryc. 3
b
Leczenie przeciwpłytkowe może być wskazane z powodu współistniejącej innej choroby układu krążenia (np. choroba wieńcowa lub przebyty udar mózgu/incydent przemijającego niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego)
c
DAPT można rozważyć, jeżeli: niedawny ostry zespół wieńcowy (preferowany tikagrelor) i/lub stentowanie tętnic wieńcowych, zawał serca przebyty przed mniej niż 3 laty (preferowany tikagrelor), 
stan po stentowaniu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa u chorych na cukrzycę po niepełnej rewaskularyzacji
d  
Zwłaszcza u pacjentów z pomostem żylnym, ale dowody są słabe, a ryzyko krwawienia zwiększa się dwukrotnie w porównaniu z SAPT

eMożna rozważyć dłuższy okres DAPT, jeżeli: duże ryzyko niepomyślnego incydentu w obrębie kończyny (patrz tab. 9), niedawny ostry zespół wieńcowy (preferowany tikagrelor) i/lub stentowanie tętnic 
wieńcowych, zawał serca przebyty przed mniej niż 3 laty (preferowany tikagrelor), stan po stentowaniu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa u chorych na cukrzycę 
po niepełnej rewaskularyzacji
f
Można rozważyć DAPT po rewaskularyzacji chirurgicznej u pacjentów z pomostem ze sztucznego materiału poniżej kolana

Strategie leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów niewymagających 
adługotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

C
za

s

A lub C A lub C

A + C A lub C

Alternatywnie można rozważać ASA + małą dawkę 
riwaroksabanu (GPS)

O

OAC Doustny lek przeciwzakrzepowy (VKA)ASA 75–100 mg/d.Klopidogrel 75 mg/d.

Alternatywnie można 
rozważać ASA + małą 

dawkę riwaroksabanu (GPS)
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Tabela 8. Leczenie przeciwkrzepliwe (przeciwpłytkowe i przeciwzakrzepowe) u pacjentów z miażdżycową chorobą tętnic  
kończyn dolnych

Zalecenie Klasa  
zalecenia

Poziom  
wiarygodności  

danych

Bezobjawowa LEAD

Ze względu na brak udowodnionych korzyści leczenie przeciwpłytkowe nie jest rutynowo 
wskazane u pacjentów z izolowanąa bezobjawową LEAD

III A

Objawowa LEAD

U pacjentów z objawową LEAD zaleca się długoterminowe SAPT I A

Można rozważyć preferencję klopidogrelu w stosunku do ASA IIb B

Zamiast SAPT można rozważać skojarzone leczenie ASA i małą dawką riwaroksabanu, 
zwłaszcza u pacjentów z grupy dużego ryzyka zdarzenia niedokrwiennego w obrębie  
kończyny, pod warunkiem że ryzyko krwawienia nie jest dużeb

GPS

Nie zaleca się DAPT u pacjentów niepoddawanych rewaskularyzacji z powodu LEAD III B

Nie zaleca się doustnych leków przeciwzakrzepowych w dawkach terapeutycznych  
u pacjentów niepoddawanych rewaskularyzacji z powodu LEAD, u których nie ma innych 
wskazań do długotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

III B

Można rozważać DAPT (ASA + klopidogrel lub tikagrelor) u pacjentów z LEAD  
i wskazaniami do DAPT wynikającymi z choroby wieńcowejc

IIb B

Pacjenci po rewaskularyzacji z powodu LEAD

Zaleca się długoterminową SAPT u wszystkich pacjentów po rewaskularyzacji I C

Zaleca się SAPT po rewaskularyzacji chirurgicznej I A

Można rozważyć VKA (bez leczenia przeciwpłytkowego) po rewaskularyzacji chirurgicznej 
w indywidualnych przypadkach, zwłaszcza u pacjentów z pomostem żylnym, jeżeli ryzyko 
krwawienia jest małe w porównaniu z ryzykiem zamknięcia pomostu

IIb B

Można rozważyć DAPT po rewaskularyzacji chirurgicznej u pacjentów z pomostem  
ze sztucznego materiału poniżej kolana

IIb B

Należy rozważyć DAPT (ASA + klopidogrel) przez co najmniej miesiąc po rewaskularyzacji 
wewnątrznaczyniowej

IIa C

Można rozważyć dłuższy okres DAPT po rewaskularyzacji wewnątrznaczyniowej  
u pacjentów z grupy dużego ryzyka zdarzenia niedokrwiennego w obrębie kończynyb

IIb B

Zarówno po rewaskularyzacji chirurgicznej, jak i wewnątrznaczyniowej można rozważać 
DAPT (ASA + klopidogrel lub tikagrelor) u pacjentów z LEAD i wskazaniami do DAPT  
wynikającymi z choroby wieńcowejc

IIb B

Zarówno po rewaskularyzacji chirurgicznej, jak i wewnątrznaczyniowej można rozważać 
skojarzone leczenie ASA i małą dawką riwaroksabanu, zwłaszcza u pacjentów z grupy  
dużego ryzyka zdarzenia niedokrwiennego w obrębie kończyny, pod warunkiem że ryzyko 
krwawienia nie jest dużec

GPS

ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; DAPT (dual antiplatelet therapy) — podwójne leczenie przeciwpłytkowe; LEAD (lower extremity artery disease) 
— choroba tętnic kończyn dolnych; SAPT (single antiplatelet therapy) — pojedyńcze leczenie przeciwpłytkowe; VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
aBez innej choroby układu krążenia wymagającej leczenia przeciwpłytkowego (np. choroba wieńcowa lub przebyty udar mózgu/incydent przemijającego niedokrwie-
nia ośrodkowego układu nerwowego)
bDuże ryzyko zdarzenia niedokrwiennego w obrębie kończyny może być zdefiniowane jako pomost ze sztucznego materiału, pomost poniżej kolana, suboptymalny 
efekt pomostowania, słaby odbiór krwi z pomostu, rozległe zmiany w tętnicach lub utrata tkanek [73]
cNiedawny ostry zespół wieńcowy (preferowany tikagrelor) i/lub stentowanie tętnic wieńcowych, zawał serca przebyty przez < 3 laty (preferowany tikagrelor), stan 
po stentowaniu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa u chorych na cukrzycę po niepełnej rewaskularyzacji
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i małej dawki riwaroksabanu, natomiast nie ma takich 
dowodów ani dla ASA, ani dla klopidogrelu. Bezwzględ-
ne zmniejszenie ryzyka MACE i poważnych niepożąda-
nych incydentów w obrębie kończyny w badaniu COM-
PASS wyniosło 1,54% rocznie (NNT [number needed 
to treat] 58) [73], natomiast bezwzględne zmniejszenie 
ryzyka MACE w badaniu CAPRIE — 1,15% rocz-
nie (NNT 87) [79]. Brakuje jednak bezpośredniego 
porównania riwaroksabanu w małej dawce (± ASA)  
z klopidogrelem u pacjentów z LEAD. Uwzględniając 
wzrost ryzyka poważnych krwawień, bezwzględne 
zmniejszenie łącznej częstości występowania MACE, 
poważnych niepożądanych incydentów w obrębie 
kończyny, śmiertelnych krwawień oraz objawowych 
krwawień w obrębie kluczowych narządów (korzyść 
kliniczna netto) w badaniu COMPASS wyniosło 1,43% 
rocznie (NNT 70) [73]. W badaniu CAPRIE pod wzglę-
dem krwawień clopidogrel okazał się bezpieczniejszy 
niż ASA [79]. Rozważając stosowanie ASA i małej dawki 
riwaroksabanu u pacjentów z objawową LEAD, trzeba 
uważnie oceniać ryzyko krwawienia, tym bardziej że 
pacjentów z grupy dużego ryzyka krwawienia wyłączano 
z badania COMPASS. Podsumowując, wydaje się, że 
obie strategie (klopidogrel oraz połączenie ASA i małej 
dawki riwaroksabanu) można rozważać jako przynoszące 
potencjalnie więcej korzyści niż stosowanie samego ASA 
u pacjentów z objawową LEAD.

Inne możliwe strategie leczenia przeciwkrzepliwego 
nie odgrywają roli w tej grupie pacjentów. Tikagrelor 
nie jest zalecany, ponieważ w badaniu EUCLID nie 
okazał się lepszy niż klopidogrel. Podobnie nie ma 
wskazań do stosowania DAPT u pacjentów niepodda-
wanych rewaskularyzacji z powodu LEAD, ponieważ 
w badaniu CHARISMA nie wykazano jednoznacznej 
przewagi skojarzonego leczenia klopidogrelem i ASA 
nad stosowaniem jednego leku przeciwpłytkowego. 
Worapaksar nie jest dostępny w Polsce, a ponieważ 
na podstawie dotychczasowych prób klinicznych jego 
wartość w połączeniu ze standardowym leczeniem 

przeciwpłytkowym pozostaje niejasna, stosowanie 
wymaga dalszych badań (w badaniu TRA2ºP–TIMI 50 
zmniejszenie ryzyka ostrego niedokrwienia kończyny 
oraz częstości rewaskularyzacji obwodowych, ale za 
cenę zwiększonego ryzyka krwawień i bez wpływu 
na MACE). Konwencjonalne leczenie przeciwzakrze-
powe (za pomocą VKA lub NOAC w standardowych 
dawkach) nie powinno być stosowane w celu zmniej-
szenia ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych/ 
/niedokrwiennych w tej grupie pacjentów, ponieważ 
nie wykazano korzyści z takiego leczenia [2, 3, 93].

Pacjenci z LEAD i współistniejącą chorobą 
wieńcową — odrębną grupą są pacjenci po niedawnym 
ostrym zespole wieńcowym i/lub przezskórnej inter-
wencji wieńcowej, u których należy stosować DAPT 
polegające na podawaniu klopidogrelu lub tikagreloru 
i ASA. Wskazania do DAPT wynikają jednak z obecno-
ści choroby wieńcowej, a nie LEAD. Wcześniejszym 
standardem postępowania w tej grupie było stosowa-
nie klopidogrelu i ASA. W obecnych wytycznych ESC 
dotyczących postępowania u pacjentów z ACS nowsze 
inhibitory receptora P2Y12 (tikagrelor i prasugrel,  
a u pacjentów leczonych zachowawczo tylko tikagre-
lor) są preferowane w stosunku do klopidogrelu [92]. 
Na podstawie wyników badania PEGASUS–TIMI 54  
można rozważać długotrwałe stosowanie tikagre-
loru w połączeniu z małą dawką ASA u pacjentów  
z LEAD po zawale serca przebytym przed < 3 laty [1].  
U pacjentów z LEAD można również rozważać dłuższy 
czas stosowania DAPT po ostrym zespole wieńcowym 
i/lub stentowaniu tętnic wieńcowych. Obie te strategie 
postępowania wiążą się jednak ze wzrostem częstości 
występowania poważnych krwawień, a więc konieczna 
jest uważna ocena zarówno ryzyka incydentów niedo-
krwiennych, jak i ryzyka krwawienia (tab. 9). Długość 
okresu stosowania DAPT u pacjentów z chorobą 
wieńcową i współistniejącą LEAD, którzy otrzymują 
DAPT z powodu ostrego zespołu wieńcowego i/lub 
przezskórnej interwencji wieńcowej, a także wybór 

Tabela 9. Czynniki ryzyka incydentów niedokrwiennych, czynniki ryzyka krwawienia oraz czynniki zwiększonego ryzyka dla 
kończyny, który powinny być podejmowane przy podejmowaniu decyzji dotyczących leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów 
z miażdżycową chorobą tętnic kończyn dolnych [73]

Ryzyko incydentów niedokrwiennych ≠ Ryzyko krwawienia ≠ Ryzyko dla kończyny ≠

Przebyty zawał serca Leczenie przeciwzakrzepowe Pomost ze sztucznego materiału

Cukrzyca Krwawienie w wywiadach Pomost poniżej kolana

Starszy wiek Starszy wiek Suboptymalny efekt pomostowania

Przewlekła choroba nerek Przewlekła choroba nerek Słaby odbiór krwi z pomostu

Niewydolność serca Niedokrwistość Rozległe zmiany w tętnicach

Palenie tytoniu Mała masa ciała Utrata tkanek
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inhibitora receptora P2Y12 (tikagrelor lub klopidogrel) 
powinny być zasadniczo zgodne z obecnymi wytycz-
nymi dotyczącymi DAPT [92]. Po zakończeniu DAPT  
u pacjentów w tej grupie stosuje się bezterminowo 
jeden lek przeciwpłytkowy (ASA lub klopidogrel).

Rewaskularyzacja z powodu choroby tętnic  
kończyn dolnych
Rewaskularyzacja chirurgiczna — u pacjentów po 
rewaskularyzacji chirurgicznej można rozważać różne 
strategie, w tym stosowanie jednego leku przeciw-
płytkowego (ASA lub klopidogrelu), DAPT, stosowanie 
VKA, a od niedawna, biorąc pod uwagę wyniki badania 
COMPASS, również skojarzone leczenie przeciwkrze-
pliwe ASA i małą dawką riwaroksabanu. Na podstawie 
wyników badania CASPAR wydaje się, że w całej popu-
lacji pacjentów po rewaskularyzacji chirurgicznej DAPT 
nie ma jakiejś zasadniczej przewagi nad stosowaniem 
jednego leku przeciwpłytkowego. W tym badaniu 
korzyść z DAPT stwierdzono po pomostowaniu po-
niżej kolana u pacjentów z pomostem ze sztucznego 
materiału, natomiast nie stwierdzono takiej korzyści  
u pacjentów z pomostem żylnym. Dowody korzyści ze 
stosowania VKA również są ograniczone, a uzyskano je 
głównie u pacjentów z pomostami żylnymi.

W wytycznych ESC [1] w tej grupie zaleca się za-
sadniczo stosowanie jednego leku przeciwpłytkowego 
(ASA lub klopidogrelu; zalecenie klasy I A), natomiast 
alternatywne strategie to: 1) stosowanie VKA u pacjen-
tów z pomostem żylnym (zalecenie klasy IIb B), chociaż 
odnotowano, że dostępne dowody dla leczenia prze-
ciwzakrzepowego są słabe, a ryzyko krwawienia zwięk-
sza się dwukrotnie w porównaniu ze stosowaniem leku 
przeciwpłytkowego; oraz 2) DAPT (ASA + klopidogrel) 
u pacjentów z pomostem ze sztucznego materiału 
poniżej kolana (zalecenie klasy IIb B). Stwierdzono 
również, że u pacjentów po niedawnym ostrym zespole 
wieńcowym i/lub przezskórnej interwencji wieńcowej  
(w ciągu mniej niż jednego roku), a także po stentowa-
niu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej oraz w przy-
padku wielonaczyniowej choroby wieńcowej z niepełną 
rewaskularyzacją u chorych na cukrzycę można rozwa-
żać DAPT [1]. W innych głównych wytycznych [2, 3]  
zaleca się stosowanie jednego leku przeciwpłytkowego 
(ASA lub klopidogrelu) lub alternatywnie DAPT, nato-
miast stosowania VKA albo nie zalecono [3], albo jego 
przydatność uznano za niepewną [2].

Zasadniczo rzecz biorąc, intensyfikację leczenia 
przeciwkrzepliwego w tej grupie należy rozważać 
przede wszystkim u pacjentów z grupy dużego ryzyka 
poważnych niepożądanych incydentów w obrębie koń-
czyn, takich jak zakrzepica w pomoście lub amputacja. 
Do czynników ryzyka związanych ze zwiększonym 
ryzykiem dla kończyny należą: pomost ze sztucznego 

materiału, pomost poniżej kolana, suboptymalny efekt 
pomostowania, słaby odbiór krwi z pomostu, rozległe 
zmiany w tętnicach oraz utrata tkanek (tab. 9) [73]. Spo-
śród trzech możliwych strategii postępowania (ASA + 
mała dawka riwaroksabanu, DAPT, VKA) najmocniejsze 
dowody, jeżeli chodzi o redukcję ryzyka poważnych 
niepożądanych incydentów w obrębie kończyn u pa-
cjentów z LEAD, uzyskano dla skojarzonego leczenia 
przeciwkrzepliwego ASA i małą dawką riwaroksaba-
nu. Ta strategia postępowania nie została dotychczas 
uwzględniona w głównych międzynarodowych wytycz-
nych, ponieważ wyniki badania COMPASS ogłoszono 
później, natomiast proponuje się ją w najnowszych 
opracowaniach ekspertów [73].

Wszystkie schematy bardziej intensywnego leczenia 
przeciwkrzepliwego wiążą się z większym ryzykiem 
krwawień w porównaniu ze stosowaniem jednego leku 
przeciwpłytkowego, a więc konieczna jest uważna oce-
na zarówno ryzyka incydentów dotyczących kończyny, 
jak i ryzyka krwawienia (tab. 9).

Rewaskularyzacja wewnątrznaczyniowa (angio- 
plastyka ze stentowaniem lub bez stentowania) 
— w wytycznych zasadniczo zaleca się DAPT (ASA + 
klopidogrel; w wytycznych ESC zalecenie klasy IIa C) 
przez co najmniej miesiąc (1–6 miesięcy na podstawie 
badania MIRROR [73]), a po zakończeniu DAPT u pa-
cjentów w tej grupie stosuje się bezterminowo jeden 
lek przeciwpłytkowy (ASA lub klopidogrel), chociaż  
w świetle wyników badania COMPASS można rozwa-
żać także stosowanie ASA w połączeniu z małą dawką 
riwaroksabanu. Dłuższy okres DAPT można rozważać 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka niepomyślnego 
incydentu dotyczącego kończyny, a także w przypad-
ku wskazań wynikających ze współistniejącej choroby 
wieńcowej (np. niedawny ostry zespół wieńcowy i/lub 
stentowanie tętnic wieńcowych). Skojarzone leczenie 
przeciwkrzepliwe ASA i małą dawką riwaroksabanu 
również może być korzystniejsze u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka niepomyślnego incydentu dotyczącego 
kończyny. Wszystkie te schematy bardziej intensywne-
go leczenia przeciwkrzepliwego wiążą się z większym 
ryzykiem krwawień, a więc konieczna jest uważna 
ocena zarówno ryzyka incydentów niedokrwiennych/ 
/dotyczących kończyny, jak i ryzyka krwawienia (tab. 9).

Nie ma wystarczających dowodów, aby różnicować 
zalecenia dotyczące schematu leczenia przeciwkrzepli-
wego w zależności od rodzaju zastosowanej interwencji 
(angioplastyka konwencjonalnym balonem, angioplasty-
ka balonem uwalniającym lek antyproliferacyjny, implan-
tacja stentu metalowego, implantacja stentu uwalniające-
go lek antyproliferacyjny), w zaleceniach producentów 
zaznacza się jednak tendencja dłuższego stosowa-
nia DAPT w przypadku stosowania terapii opartej  
na technologiach lekowych — powyższe sugestie 
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wymagają jednak potwierdzenia w dalszych badaniach 
dotyczących rewaskularyzacji naczyń obwodowych.

5.2.5. Leczenie przeciwpłytkowe  
i przeciwzakrzepowe u pacjentów z chorobą  
tętnic kończyn dolnych i odrębnymi wskazaniami 
do długotrwałego doustnego leczenia  
przeciwzakrzepowego
U pacjentów z LEAD mogą występować wskazania do 
długotrwałego leczenia przeciwzakrzepowego wynikające 
z chorób współistniejących, a nie samej LEAD. Do czę-
stych sytuacji tego rodzaju należy współistnienie migotania 
przedsionków. Choroba tętnic kończyn dolnych jest jednym 
z czynników ryzyka rozwoju migotania przedsionków,  
a arytmia ta występuje nawet u kilkunastu procent pacjen-
tów z PAD [111–113]. Współistnienie LEAD i migotania 
przedsionków wiąże się z gorszym rokowaniem [113, 114].

Dostępnych jest niewiele danych na temat wybo-
ru określonej strategii leczenia przeciwkrzepliwego  
u pacjentów z LEAD i wskazaniem do doustnego lecze-
nia przeciwzakrzepowego. Zasadniczo zaleca się, aby  
u takich pacjentów w większości sytuacji stosować tylko 
doustny lek przeciwzakrzepowy bez leków przeciwpłyt-
kowych (zalecenie klasy IIa B w wytycznych ESC) [1].  
Dotyczy to pacjentów z bezobjawową lub objawową 
LEAD, pacjentów po chirurgicznej rewaskularyzacji  
z powodu LEAD, a także pacjentów po rewaskularyzacji 
wewnątrznaczyniowej po upływie dłuższego czasu od 
interwencji lub w przypadku dużego ryzyka krwawie-
nia. W wytycznych ESC zaleca się, aby w takiej sytuacji 
przede wszystkim zweryfikować wskazania do długo-
trwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego. 
Typowe wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego 
obejmują napadowe, przetrwałe lub utrwalone migo-
tanie przedsionków u pacjentów z czynnikami ryzyka 
udaru mózgu, mechaniczną protezę zastawkową oraz 
niedawną lub nawracającą żylną chorobę zakrzepowo-
-zatorową (zakrzepica żył głębokich i/lub zatorowość 
płucna). U chorych z LEAD i migotaniem przedsion-
ków leczenie przeciwzakrzepowe jest jednoznacz-
nie wskazane (klasa I A) u pacjentów z co najmniej  
2 punktami w skali CHA2DS2-VASc (zastoinowa niewy-
dolność serca; nadciśnienie tętnicze; wiek ≥ 75 lat —  
2 punkty; cukrzyca; przebyty udar mózgu lub TIA —  
1 punkt; choroba układu naczyniowego, w tym choro-
ba wieńcowa lub PAD; wiek 65–75 lat, płeć żeńska), 
natomiast należy je rozważyć (klasa IIa B) u wszystkich 
pozostałych pacjentów. Należy podkreślić, że obecność 
LEAD odpowiada za 1 punkt w skali CHA2DS2-VASc  
i może wpłynąć na wskazania do długotrwałego doust-
nego leczenia przeciwzakrzepowego.

Decyzja o dołączeniu leku przeciwpłytkowego  
u pacjentów wymagających długotrwałego leczenia 
przeciwzakrzepowego może zależeć od współistnieją-

cej choroby wieńcowej (niedawny ostry zespół wień-
cowy i/lub przezskórna interwencja wieńcowa) lub po-
trzeby wewnątrznaczyniowej rewaskularyzacji w lecze-
niu LEAD. Terapia skojarzona powinna być prowadzona 
przez jak najkrótszy czas (zaleca się co najmniej mie-
siąc), ale decyzje powinny być indywidualizowane w za-
leżności od wskazań klinicznych i ryzyka krwawienia [1].  
W takiej sytuacji odradza się potrójne leczenie (ASA, 
klopiogrel i lek przeciwzakrzepowy), z wyjątkiem 
stentowania tętnic poniżej kolana oraz złożonych zmian 
związanych z bardzo dużym ryzykiem zakrzepicy [1].

Po rewaskularyzacji wewnątrznaczyniowej należy 
rozważyć ASA lub klopidogrel w połączeniu z doustnym 
lekiem przeciwzakrzepowym przez co najmniej mie-
siąc, jeżeli ryzyko krwawienia jest małe w porównaniu 
z ryzykiem zamknięcia stentu/pomostu (zalecenie 
klasy IIa C w wytycznych ESC). Po rewaskularyzacji 
wewnątrznaczyniowej należy rozważyć stosowanie 
tylko doustnego leku przeciwzakrzepowego, jeśli ry-
zyko krwawienia jest duże w porównaniu z ryzykiem 
zamknięcia stentu/pomostu (zalecenie klasy IIa C w wy-
tycznych ESC). Można rozważyć stosowanie doustnego 
leku przeciwzakrzepowego w połączeniu z jednym 
lekiem przeciwpłytkowym przez dłużej niż miesiąc 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka incydentu niedo-
krwiennego lub w przypadku innego silnego wskazania 
do długoterminowego leczenia przeciwpłytkowego 
(zalecenie klasy IIb C; w wytycznych ESC zdefiniowano 
to jako wcześniejszą zakrzepicę w stencie, ostre niedo-
krwienie kończyny w trakcie leczenia doustnym lekiem 
przeciwzakrzepowym oraz wskazania wynikające ze 
współistniejącej choroby wieńcowej: niedawny ostry 
zespół wieńcowy, stentowanie ostatniej drożnej tęt-
nicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa  
z niepełną rewaskularyzacją u chorych na cukrzycę [1]). 
Z tych samych wskazań można też rozważać łączenie 
doustnego leku przeciwzakrzepowego z jednym lekiem 
przeciwpłytkowym u pacjentów z grupy dużego ryzy-
ka krwawienia w porównaniu z ryzykiem zamknięcia 
stentu/pomostu. Proponowany algorytm postępowania, 
zaczerpnięty z wytycznych ESC [1], przedstawiono na 
rycinie 3. Zaleca się ochronę błony śluzowej żołądka za 
pomocą inhibitora pompy protonowej, a intensywność 
doustnego leczenia przeciwzakrzepowego musi być 
uważnie monitorowana. Docelowy przedział wartości 
INR u pacjentów otrzymujących VKA wynosi 2,0–2,5,  
z wyjątkiem pacjentów z mechaniczną protezą zastawki 
mitralnej. U pacjentów otrzymujących NOAC w połą-
czeniu z lekiem przeciwpłytkowym należy stosować 
najmniejszą dawkę ocenianą w badaniach, na pod-
stawie których zarejestrowano te leki do stosowania  
w prewencji udaru mózgu [115, 116].

Zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego 
u pacjentów z miażdżycową LEAD i odrębnymi wska-
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Rycina 3. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z chorobą tętnic kończyn dolnych wymagających długotrwałego doustnego 
leczenia przeciwzakrzepowego (zmodyfikowane na podstawie [1])

Choroba (bez)objawowa

OAC
aw monoterapii

DAPT

Klasa IIa Klasa IIa

OAC
aw monoterapii

OAC
aw monoterapii

Klasa IIb

Klasa IIb B

Klasa IIa 

DAPT

1 mies.

1 rok

Długoterminowo

Rewaskularyzacja 
wewnątrznaczyniowa

bMałe ryzyko krwawienia bDuże ryzyko krwawienia

LEAD u pacjentów wymagających długotrwałego doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
C

za
s

A lub C

A lub C

O

O

O

O
O

OAC Doustny lek przeciwzakrzepowy (VKA)ASA 75–100 mg/d.Klopidogrel 75 mg/d.

ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; DAPT (dual antiplatelet therapy) — podwójne leczenie przeciwkrzepliwe (jeden lek przeciwpłytkowy + doustny lek 
przeciwzakrzepowy); LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych; NOAC (novel oral anticoagulants other than vitamin K antagonists) 
— nowy doustny lek przeciwzakrzepowy nienależący do grupy antagonistów witaminy K; OAC (oral anticoagulants) — doustny lek przeciwzakrzepowy; 
VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
aDAPT można rozważyć u pacjentów z grupy dużego ryzyka incydentów niedokrwiennych, zdeniowanej jako wcześniejsza zakrzepica w stencie, ostre niedokrwienie 
kończyny w trakcie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego lub współistniejąca choroba wieńcowa (niedawny ostry zespół wieńcowy, po stentowaniu ostatniej drożnej 
tętnicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa u chorych na cukrzycę po niepełnej rewaskularyzacji)
bW porównaniu z ryzykiem zamknięcia stentu/pomostu

Rewaskularyzacja 
chirurgiczna

zaniami do długotrwałego doustnego leczenia przeciw-
zakrzepowego przedstawiono w tabeli 10.

5.3. Leczenie objawowe
U pacjentów z chromaniem przestankowym podstawę 
leczenia stanowią prewencja incydentów sercowo-
-naczyniowych i trening wysiłkowy. Jeżeli codzienna 
aktywność pacjenta jest znacznie zaburzona, należy 
rozważyć rewaskularyzację (w połączeniu z leczeniem 
wysiłkiem, lub też wtedy, kiedy aktywność pozostaje 
znacznie utrudniona pomimo leczenia wysiłkiem oraz 
zastosowania innych metod). Farmakoterapia w celu 
zmniejszenia objawów LEAD odgrywa tylko uzupeł-
niającą rolę.

Należy zwrócić uwagę, że leki stosowane w celu 
zmniejszenia globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego 
nie powodują znacznej poprawy pod względem chro-
mania przestankowego. Z tego powodu farmakoterapia 
u pacjentów z chromaniem przestankowym, mająca na 
celu zmniejszenie objawów LEAD, polega często na 
stosowaniu innych leków niż te, które stosuje się do 

w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Wyjątkiem są statyny, ponieważ w kilku metaanalizach 
wykazano istotną poprawę dystansu chodu do wystą-
pienia bólu (PFWD) oraz maksymalnego dystansu chodu 
(MWD) pod wpływem statyn [31, 117]. Statyny mogą 
też ograniczać występowanie niekorzystnych incy-
dentów w obrębie kończyn u pacjentów z LEAD [34]. 
Ograniczone dane wskazujące na poprawę dystansu 
chodu uzyskano też dla niektórych leków hipotensyj-
nych (ramipryl, werapamil) oraz leków przeciwpłytko-
wych (szczegóły w tab. 3).

Trzeba również podkreślić, że farmakoterapia  
w chromaniu przestankowym nie przynosi równie du-
żych korzyści, jak leczenie wysiłkiem lub skuteczna rewa-
skularyzacja. Farmakoterapia chromania przestankowe-
go jest też mniej skuteczna u osób, które nie zaprzestaną 
palenia tytoniu i nie stosują leczenia wysiłkiem. Celem 
farmakoterapii chromania jest zmniejszenie nasilenia ob-
jawów LEAD i zwiększenie dystansu chodu u pacjentów 
z chromaniem przestankowym ograniczającym jakość 
życia, szczególnie jeżeli modyfikacja czynników ryzyka  
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Tabela 10. Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z chorobą tętnic kończyn dolnych, którzy wymagają długotrwałego  
doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

Zalecenie Klasa  
zalecenia

Poziom  
wiarygodności  

danych

U pacjentów z LEAD i migotaniem przedsionków OAC:
— zaleca się u pacjentów z ≥ 2 pkt. w skali CHA2DS2-VASc
— należy rozważyć u wszystkich innych pacjentów

I A

BIIa

U pacjentów z LEAD i wskazaniem do OAC (np. migotanie przedsionków, mechaniczna 
proteza zastawkowa lub żylna choroba zakrzepowo-zatorowa) należy rozważyć  
stosowanie tylko OAC

IIa B

U pacjentów z LEAD i wskazaniem do OAC po rewaskularyzacji chirurgicznej należy  
rozważyć stosowanie tylko OAC

IIa C

U pacjentów z LEAD i wskazaniem do OAC po rewaskularyzacji wewnątrznaczyniowej 
należy rozważyć SAPT (ASA lub klopidogrel) w połączeniu z OAC przez co najmniej  
miesiąc, jeżeli ryzyko krwawienia jest małe w porównaniu z ryzykiem zamknięcia  
stentu/pomostu

IIa C

U pacjentów z LEAD i wskazaniem do OAC po rewaskularyzacji wewnątrznaczyniowej 
należy rozważyć stosowanie tylko OAC, jeśli ryzyko krwawienia jest duże w porównaniu  
z ryzykiem zamknięcia stentu/pomostu

IIa C

Można rozważyć połączenie OAC z SAPT (ASA lub klopidogrel) przez dłużej niż miesiąc  
u pacjentów z grupy dużego ryzyka niedokrwienia lub w przypadku innego silnego  
wskazania do długoterminowego SAPTa

IIb C

ASA (acetylosalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych; OAC (oral anticoagulants) — doustny 
lek przeciwzakrzepowy; SAPT (single antiplatelet therapy) — pojedyńcze leczenie przeciwpłytkowe
Wynik w skali CHA2DS2-VASc oblicza się następująco: zastoinowa niewydolność serca — 1 pkt, nadciśnienie tętnicze — 1 pkt, wiek ≥ 75 lat — 2 pkt., cukrzyca —  
1 pkt, udar mózgu — 2 pkt., choroba naczyń — 1 pkt, wiek 65–74 lata — 1 pkt, płeć żeńska — 1 pkt
aZdefiniowane jako wcześniejsza zakrzepica w stencie, ostre niedokrwienie kończyny w trakcie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego lub współistniejąca choro-
ba wieńcowa (niedawny ostry zespół wieńcowy, stan po stentowaniu ostatniej drożnej tętnicy wieńcowej, wielonaczyniowa choroba wieńcowa u chorych na cukrzy-
cę po niepełnej rewaskularyzacji)

i leczenie wysiłkiem nie okazały się wystarczająco sku-
teczne, a pacjent nie jest kandydatem do rewaskularyza-
cji, nie zgadza się na takie leczenie lub występują u niego 
przeciwwskazania do rewaskularyzacji [1–3].

W leczeniu chromania przestankowego u pa-
cjentów z LEAD oceniano wiele środków farmako-
logicznych. Najlepsze dane wskazujące na zwięk-
szenie PFWD i MWD w kontrolowanych próbach 
klinicznych z randomizacją uzyskano dla cilostazolu 
i naftidrofurylu [118], z których w Polsce dostępny 
jest tylko ten pierwszy. Do innych badanych środków, 
dla których także formułowano twierdzenia o wy-
dłużaniu dystansu chodu u pacjentów z chromaniem 
przestankowym, należą: pentoksyfilina, karnityna, 
propionylo-L-karnityna, prostanoidy (prostaglandyny 
I2 i E2), buflomedil, L-arginina, miłorząb dwuklapowy 
(Ginkgo biloba) i sulodeksyd [117–120]. W wytycznych 
ESC dotyczących postępowania u pacjentów z LEAD 
podkreślono jednak, że obiektywna dokumentacja 
takiego efektu jest ograniczona, a korzystny wpływ na 
dystans chodu, jeżeli w ogóle występuje, jest na ogół 
niewielki do umiarkowanego i wykazuje dużą zmien-
ność między poszczególnymi pacjentami [117]. Nie-

znana jest również dodatkowa korzyść z tych leków 
stosowanych razem z leczeniem wysiłkiem fizycznym 
oraz statynami. W rezultacie w wytycznych ESC [1] 
zalecenie klasy I A/C sformułowano tylko dla leczenia 
wysiłkiem i stosowania statyn (rewaskularyzacja ma 
rangę zalecenia klasy IIa B/C), a dla pozostałych leków 
nie ustalono żadnych formalnych zaleceń. Spośród nich 
cilostazol i naftidrofuryl wymieniono jako leki poten-
cjalnie przydatne, natomiast w odniesieniu do innych 
środków farmakologicznych, takich jak pentoksyfylina, 
prostanoidy, L-arginina, buflomedil oraz Gingko biloba, 
uznano, że nie ma wystarczających danych z kontro-
lowanych prób klinicznych z randomizacją, aby można 
było zalecać ich stosowanie u pacjentów z chromaniem 
przestankowym [119–122]. W wytycznych ACC/AHA  
z 2016 roku [2] stosowanie cilostazolu jako skutecz-
nego leku wywierającego korzystny wpływ na objawy 
LEAD i zwiększającego dystans chodu u pacjentów  
z chromaniem przestankowym uzyskało rangę zale-
cenia klasy I A, naftidrofuryl nie został uwzględniony, 
ponieważ nie jest dostępny w Stanach Zjednoczonych, 
natomiast nie zalecono stosowania pentoksyfiliny 
(klasa III B). Z kolei w wytycznych Society of Vascular 
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Tabela 11. Leki o udowodnionej lub potencjalnej skuteczności klinicznej w leczeniu chromania przestankowego

Lek Charakterystyka i dowody korzyści

Leki o udowodnionej skuteczności klinicznej w chromaniu przestankowym, zalecane w międzynarodowych  
wytycznych [1, 2]

Cilostazol

(dawkowanie: 100 mg 
dwa razy dziennie)

Inhibitor fosfodiesterazy typu III, który zwiększa ilość cyklicznego adenozyno-3’,5’-monofosfora-
nu, co skutkuje między innymi zahamowaniem skurczu mięśni gładkich i agregacji płytek.  
Zmniejsza proliferację mięśni gładkich, co może mieć znaczenie po zabiegach angioplastyki.  
Pobudza także angogenezę. Wpływa na stężenie lipidów w surowicy, zmniejszając stężenie  
triglicerydów i zwiększając stężenie HDL-C
Jest zarejestrowany przez FDA do leczenia chromania przystankowego. Poprawia MWD i PFWD 
w porównaniu z placebo, a także jest bardziej skuteczny niż pentoksyfilina [118, 123, 124], ale 
efekt działania może być zmienny [118, 133]
Częste działania niepożądane: bóle głowy, biegunka oraz inne zaburzenia żołądkowo-jelitowe  
Ze względu na mechanizm działania cilostazol może obniżać ciśnienie tętnicze i wywoływać za-
burzenia rytmu serca. W próbach klinicznych z randomizacją u pacjentów po leczeniu wewnątrz-
naczyniowym cilostazol zmniejszał częstość występowania restenozy, ale zwiększał częstość 
występowania powikłań krwotocznych [125]
Do głównych przeciwskazań należą: zastoinowa niewydolność serca, udar krwotoczny/niestabilna 
dławica piersiowa/zawał serca/interwencja wieńcowa w ciągu poprzedzających 6 miesięcy, istotna 
arytmia komorowa w wywiadach, jednoczesne stosowanie ≥ 2 innych leków przeciwkrzepliwych 
(przeciwpłytkowych lub przeciwzakrzepowych), ciężka dysfunkcja nerek (CrCl ≤ 25 ml/min)
U pacjentów jednocześnie przyjmujących silne inhibitory CYP3A4 (np. niektóre antybiotyki ma-
krolidowe, azolowe leki przeciwgrzybicze, inhibitory proteazy HIV) lub CYP2C19 (np. omepra-
zol) zaleca się zmniejszenie dawki o połowę (do 2 × 50 mg)

Naftidrofuryl 
(dawkowanie: 200 mg 
trzy razy dziennie)

Antagonista receptora serotoniny typu 2, który powoduje zmniejszenie agregacji krwinek  
czerwonych i płytek krwi
Nie ma rejestracji FDA, dostępny tylko w Europie, ale obecnie nie w Polsce
W przeglądzie systematycznym i metaanalizie wykazano zwiększenie MWD i PFWD [134]  
W przeglądzie systematycznym naftidrofuryl był nieco bardziej skuteczny niż cilostazol [118]
Działania niepożądane: głównie z przewodu pokarmowego, takie jak nudności, wymioty, biegunka, 
wzdęcie, dyskomfort w jamie brzusznej. Wywołuje mniej działań niepożądanych niż cilostazol

Statyny Zarejestrowane do stosowania w celu redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, z zaznaczeniem, 
że nie posiadają one rejestracji w leczeniu chromania przestankowego. Mechanizm wpływu na 
chromanie nieznany; mogą wpływać na napięcie naczyń lub stymulować angiogenezę
Działania niepożądane: bóle głowy, objawy z przewodu pokarmowego (bóle brzucha, zaparcie, 
wzdęcie, biegunka), bóle mięśniowe lub zapalenie mięśni, zwiększenie aktywności enzymów  
wątrobowych, rzadko cholestatyczne zapalenie wątroby, rabdomioliza
W kilku metaanalizach wykazano, że statyny powodują istotną poprawę dystansu chodu do 
wystąpienia bólu oraz maksymalnego dystansu chodu [31, 117]. W badaniu z randomizacją 
Claudication: exercise vs endoluminal revascularization (CLEVER) leczenie zachowawcze, w tym 
stosowanie statyn, nie spowodowało jednak istotnej poprawy sprawności chodu lub zmniejszenia 
objawów u pacjentów z chromaniem przestankowym w porównaniu z nadzorowanym  
treningiem wysiłkowym lub stentowaniem [135]

Leki o potencjalnej, ale niedostatecznie udowodnionej skuteczności klinicznej w chromaniu przestankowym

Pentoksyfilina Pochodna metyloksantyny, poprawia dostarczanie tlenu przez zwiększanie odkształcenia krwinek 
czerwonych. Może hamować agregację płytek i wpływać na krzepnięcie krwi, szczególnie  
w połączeniu z lekami przeciwzakrzepowymi
Jest zarejestrowana przez FDA do leczenia chromania przystankowego. W niektórych badaniach 
zwiększała PFWD i MWD w porównaniu z placebo [136], ale w przeglądzie systematycznym 
wykazano bardzo rozbieżne wyniki pod względem wydłużania dystansu chodu [137]  
Zastosowanie kliniczne jest więc ograniczone z powodu trudności z identyfikacją pacjentów,  
którzy odniosą korzyści z leczenia [137]
W wytycznych ESC i ACC/AHA [1, 2] nie zalecono stosowania pentoksyfiliny, natomiast  
w wytycznych Society of Vascular Surgery z 2015 roku [3] opowiedziano się za stosowaniem  
pentoksyfiliny, jeżeli cilostazol jest nietolerowany lub przeciwwskazany. Biorąc pod uwagę  
niedostępność naftidrofurylu w Polsce, wydaje się, że pentoksyfilinę można niekiedy rozważać 
jako alternatywny lek w celu poprawy sprawności chodzenia, jeżeli nie można stosować  
cilostazolu, a inne metody (zaprzestanie palenia tytoniu, leczenie wysiłkiem, statyna,  
rewaskularyzacja) nie przyniosły wystarczającej poprawy lub nie mogą zostać zastosowane

cd.Æ
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Tabela 11 (cd). Leki o udowodnionej lub potencjalnej skuteczności klinicznej w leczeniu chromania przestankowego

Lek Charakterystyka i dowody korzyści

Leki o potencjalnej, ale niedostatecznie udowodnionej skuteczności klinicznej w chromaniu przestankowym
Leki przeciwpłytkowe W przeglądzie systematycznym stwierdzono, że leczenie przeciwpłytkowe powodowało istotne 

zwiększenie PFWD w porównaniu z placebo [138], ale poprawę dystansu chodu wykazano  
głównie w przypadku starszych leków przeciwpłytkowych, w tym tiklopidyny, natomiast dla  
samego kwasu acetylosalicylowego ani klopidogrelu nie uzyskano dowodów korzystnego wpływu 
na objawy LEAD. W jednym małym badaniu połączenie kwasu acetylosalicylowego i dipirydamolu 
zwiększało PFWD i spoczynkowy przepływ krwi w kończynach u pacjentów z chromaniem  
przestankowym [139]

L-karnityna  
i propionylo-L-karnityna

Poprawia metabolizm energetyczny w niedokrwionych mięśniach. W badaniach klinicznych  
oceniano zarówno propionylo-L-karnitynę, jak i L-karnitynę, uzyskując dane wskazujące na  
niewielką poprawę PFWD i MWD w porównaniu z placebo, ale nie stwierdzono korzyści  
w porównaniu z treningiem marszowym [140–144]

L-arginina W sposób pośredni działa wazodylatacyjnie na mięśniówkę gładką naczyń. Podawana dożylnie, 
zwiększała MWD w porównaniu z placebo, ale w trwającym 6 miesięcy badaniu z preparatem 
doustnym nie stwierdzono poprawy [145, 146]

Prostanoidy  
(prostaglandyny E1 i I2)

Wywierają działanie wazodylatacyjne i przeciwpłytkowe. Prostaglandyna E1 zwiększała MWD  
w porównaniu z placebo [119, 147], natomiast w badaniach z beraprostem (analog prostacykliny) 
uzyskano sprzeczne wyniki [148, 149]

Inhibitory enzymu  
konwertującego  
angiotensynę (ACEI)

Mogą być preferowane u pacjentów z PAD i nadciśnieniem tętniczym ze względu na potencjał 
działania naczyniorozszerzającego i poprawiającego czynność śródbłonka, a także dowody  
zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów z PAD przez inhibitory układu renina– 
–angiotensyna
W badaniu z randomizacją wykazano wydłużenie dystansu chodu u pacjentów z chromaniem 
przestankowym [67]. Wyniki badań z zastosowaniem ACEI są jednak kontrowersyjne, ponieważ 
z sześciu badań z ACEI w porównaniu z placebo, które uwzględniono w metaanalizie z 2013 
roku [68], poprawę dystansu chodu stwierdzono w trzech badaniach z ramiprilem, z których dwa 
zostały następnie wycofane ze względu na nierzetelne dane [69], natomiast w trzech badaniach 
z innymi ACEI (kaptopril, cilazapril, perindopril) nie wykazano korzyści. W nowej metaanalizie 
uwzględniającej tylko cztery badania, które pozostały po wycofaniu dwóch prac z ramiprilem,  
nie stwierdzono poprawy dystansu chodu [70]

Werapamil Antagonista wapnia nienależący do grupy pochodnych dihydropirydyny. W badaniu z randomizacją 
wykazano korzyść z werapamilu, który wydłużał dystans chodu u pacjentów z LEAD [66]

Miłorząb dwuklapowy 
(Gingko biloba)

Mechanizm działania nie do końca poznany, prawdopodobnie efekt antyoksydacyjny, hamowanie 
uszkodzenia naczyń i działanie przeciwzakrzepowe. W metaanalizie jedenastu prób klinicznych 
stwierdzono jedynie trend w kierunku poprawy MWD [150]

Sulodeksyd Substancja o szerokim spektrum działania (przeciwzakrzepowe, profibrynolityczne, przeciwzapal-
ne, hamujące procesy włóknienia oraz ochronne w stosunku do komórek śródbłonka naczynio-
wego)
W głównych międzynarodowych wytycznych [1–3] nie wymienia się sulodeksydu wśród leków 
potencjalnie przydatnych w leczeniu chromania przestankowego, ale w przeprowadzonej metodą 
podwójnie ślepej próby, próbie klinicznej z randomizacją i grupą kontrolną placebo, badaniu  
SUAVIS, wykazano poprawę MWD i PFWD po 6 miesiącach leczenia. Wyniki leczenia u chorych 
na cukrzycę lub bez cukrzycy były podobne [120]

Padma 28 Padma 28 jest preparatem zawierającym 22 składniki ziołowe, wywodzącym się z medycyny  
tybetańskiej. W przeglądzie badań z bazy Cochrane uzyskano pewne dane wskazujące  
na poprawę dystansu chodu, przynajmniej w krótkoterminowych badaniach [151],  
ale długoterminowe efekty leczenia są nieznane, dostępne badania mają ograniczoną wartość  
metodologiczną, a kliniczna istotność obserwowanej poprawy chodu jest wątpliwa

Objaśnienia skrótów w tekście

Surgery z 2015 roku [3] zalecono stosowanie cilostazo-
lu (klasa 2A), ale jeżeli lek ten jest nietolerowany lub 
przeciwwskazany, opowiedziano się za stosowaniem 
pentoksyfiliny (klasa 2B).

Cilostazol jest inhibitorem fosfodiesterazy typu III,  
który został zarejestrowany do leczenia chromania 
przystankowego. W kilku próbach klinicznych wykaza-
no, że cilostazol zwiększa MWD i PFWD w porównaniu 
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Tabela 12. Zalecenia dotyczące stosowania leków wpływających na dystans chodu

Zalecenie Klasa  
zalecenia

Poziom  
wiarygodności 

danych

Cilostazol jest zalecany jako lek objawowy pierwszego rzutu w celu wydłużenia dystansu 
chodzenia bez bólu u pacjentów z LEAD i chromaniem przestankowym, o ile nie ma  
przeciwwskazań do jego stosowania

I A

Pentoksyfilina może być rozważana jako alternatywny lek w celu wydłużenia dystansu  
chodu, jeżeli nie można stosować cilostazolu. Kliniczna skuteczność pentoksyfiliny  
w leczeniu chromania przestankowego nie została jednoznacznie wykazana i może być  
osobniczo zmienna

IIb B

W leczeniu chromania przestankowego u pacjentów z LEAD można rozważyć stosowanie 
Sulodexydu

IIb B

Skuteczność innych środków, takich jak L-arginina, L-karnityna/propionylo-L-karnityna,  
miłorząb dwuklapowy (Gingko biloba) i prostanoidy, nie została jednoznacznie wykazana

GPS

Terapia chelatacyjna jest nieskuteczna w leczeniu chromania przestankowego i może  
wywoływać szkodliwe działania niepożądane

III B

LEAD (lower extremity artery disease) — choroba tętnic kończyn dolnych

z placebo [123, 124]. W przeglądzie systematycznym, 
w którym porównano cilostazol z naftidrofurylem  
i pentoksyfiliną, stwierdzono, że cilostazol był nieco 
mniej skuteczny niż naftidrofuryl, ale bardziej sku-
teczny niż pentoksyfilina [118]. Ze względu na dzia-
łanie przeciwpłytkowe, które powoduje zwiększenie 
ryzyka krwawienia, trzeba zachować ostrożność, 
łącząc cilostazol z innymi lekami przeciwpłytkowymi  
i przeciwzakrzepowymi, a także u pacjentów z innymi 
czynnikami ryzyka krwawienia (np. czynna choroba 
wrzodowa lub źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze). 
W próbach klinicznych z randomizacją u pacjentów po 
leczeniu wewnątrznaczyniowym cilostazol zmniejszał 
częstość występowania restenozy, ale zwiększał czę-
stość występowania powikłań krwotocznych [125]. 
Do częstych działań niepożądanych należą bóle głowy, 
biegunka oraz inne zaburzenia żołądkowo-jelitowe. Ze 
względu na mechanizm działania cilostazol może obni-
żać ciśnienie tętnicze i wywoływać zaburzenia rytmu 
serca. Do głównych przeciwwskazań należą: zastoi-
nowa niewydolność serca, istotna arytmia komorowa  
w wywiadach oraz jednoczesne stosowanie co najmniej 
2 innych leków przeciwkrzepliwych (przeciwpłytko-
wych lub przeciwzakrzepowych).

Do metod leczenia, dla których nie wykazano 
korzyści klinicznych pod względem poprawy chroma-
nia i które nie są zalecane, należy stosowanie leków 
przeciwzakrzepowych (warfaryny i heparyn drobno-
cząsteczkowych) [126], hormonalnej terapii zastępczej 
[127, 128], czosnku [129], suplementacji witaminy E 
[130] oraz terapii chelatacyjnej [131,132].

Leki o udowodnionej lub potencjalnej skuteczno-
ści klinicznej w leczeniu chromania przestankowego 

podsumowano w tabeli 11, a zalecenia dotyczące 
stosowania leków wpływających na dystans chodu 
przedstawiono w tabelach 11 i 12.

6. Podsumowanie

Celem wszechstronnego leczenia LEAD jest zmniejszenie 
ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych i  związanych 
z kończynami, a także zmniejszenie objawów LEAD.  
Podsumowanie głównych metod leczenia u pacjen-
tów z LEAD przedstawiono na rycinie 4. Po dokonaniu 
przeglądu dostępnych dowodów z badań naukowych  
i sformułowaniu zaleceń terapeutycznych Grupa Robocza 
proponuje następujące 10 podstawowych zasad leczenia 
zachowawczego u pacjentów z LEAD:
1.	 Zaprzestanie palenia tytoniu i inne metody niefar-

makologiczne w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-
-naczyniowego (zdrowy sposób odżywiania, wysiłek 
fizyczny).

2.	 Statyna u wszystkich pacjentów z LEAD z docelo-
wym stężeniem LDL-C < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) lub 
jego zmniejszeniem o ≥ 50%, jeżeli początkowe stę-
żenie LDL-C wynosi 1,8–3,5 mmol/l (70–135 mg/dl).

3.	 Leczenie współistniejącego nadciśnienia tętniczego 
i cukrzycy.

4.	 Leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z objawo-
wą LEAD lub po rewaskularyzacji.

5.	 U większości pacjentów podstawowym sposobem 
leczenia jest stosowanie jednego leku przeciwpłyt-
kowego (ASA lub klopidogrel, przy czym ten ostatni 
może być preferowany).

6.	 Obiecującą nową strategią leczenia, alternatywną do 
stosowania jednego leku przeciwpłytkowego, jest 



107www.journals.viamedica.pl/acta_angiologica

Zbigniew Krasiński i wsp., Stanowisko polskich ekspertów dotyczące leczenia zachowawczego u pacjentów z LEAD 

skojarzone leczenie przeciwkrzepliwe ASA i małą 
dawką riwaroksabanu.

7.	 Podwójne leczenie przeciwpłytkowe jest stosowa-
ne głównie w początkowym okresie (≥ 1 miesiąc) 
po rewaskularyzacji wewnątrznaczyniowej oraz  
u pacjentów ze wskazaniami do podwójnego lecze-
nia przeciwpłytkowego wynikającymi ze współist-
niejącej choroby wieńcowej.

8.	 Doustne leczenie przeciwzakrzepowe jest stosowane 
głównie u pacjentów z odrębnymi wskazaniami do 
takiego leczenia (takimi jak migotanie przedsionków  
z czynnikami ryzyka udaru mózgu), najczęściej w mo-
noterapii, tj. bez leczenia przeciwpłytkowego lub też  
w skojarzeniu z jednym lekiem przeciwpłytkowym, o ile 
istnieją inne wskazania (np. w okresie pierwszego mie-
siąca po wszczepieniu stentu do naczyń obwodowych).

9.	 Podstawową metodą objawowego leczenia chro-
mania przestankowego jest leczenie wysiłkiem 
fizycznym — trening marszowy.

10.	Podstawowym lekiem stosowanym jako uzupeł-
nienie terapii mającej na celu wydłużenie dystansu 
chromania jest cilostazol.
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