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Czy oznaczanie osoczowego stężenia naczyniowo- 
-śródbłonkowego czynnika wzrostu będzie w przyszłości  
wartościowym parametrem w ocenie chorych z miażdżycą  
tętnic kończyn dolnych w praktyce lekarza rodzinnego?  
– badanie pilotażowe*

Will determining the plasma vascular endothelial growth factor provide a valuable 
parameter for the assessment of patients with lower extremity artery disease  
in a General Practitioner’s practice? – a pilot study
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E – przygotowanie maszynopisu, F – opracowanie piśmiennictwa, G – pozyskanie funduszy

Wstęp. Angiogeneza jest wieloetapowym procesem tworzenia nowych naczyń w oparciu o już istniejące, a na-
czyniowo-śródbłonkowy czynnik wzrostu (ang. vascular endothelial growth factor – VEGF) jest jednym z zasadniczych czynni-
ków proangiogennych. W krwi chorych z miażdżycą tętnic kończyn dolnych (ang. lower extremity artery disease – LEAD) ob-
serwuje się podwyższone poziomy VEGF związane z niedokrwieniem i niedotlenieniem tkanek. Wskaźnik kostka–ramię (ang. 
Ankle–Brachial Index – ABI) i ocena dystansu chromania przestankowego (ang. intermittent claudication – IC) są uznanymi na-
rzędziami diagnostycznymi i prognostycznymi u chorych z LEAD.
Cel pracy. Celem badania było określenie ewentualnej korelacji między stężeniami VEGF a wartościami spoczynkowego ABI 
i dystansu IC w teście marszowym u chorych z objawową LEAD.
Materiał i metody. Grupę badaną stanowiło 80 chorych z objawową LEAD, u których wykonano spoczynkowy ABI oraz test 
marszowy na bieżni ruchomej z oceną IC. Grupę kontrolną stanowiło 30 zdrowych, niepalących ochotników. W obu grupach 
oznaczono osoczowe stężenia VEGF metodą ELISA (R&D Systems, USA).
Wyniki. W grupie badanej zaobserwowano istotną statystycznie ujemną korelację między średnimi stężeniami VEGF i warto-
ściami spoczynkowego ABI (r = -0,17; p = 0,015), a także znamienną ujemną korelację między stężeniami VEGF i dystansem 
IC w teście marszowym (r = -0,30; p < 0,001).
Wnioski. Osoczowe stężenia VEGF korelowały z powszechnie stosowanymi klinicznymi parametrami oceny chorych z ob-
jawową LEAD. Potencjalna wartość oznaczania VEGF u chorych z LEAD wymaga potwierdzenia na dużej grupie chorych.
Słowa kluczowe: miażdżyca tętnic kończyn dolnych, naczyniowo-śródbłonkowy czynnik wzrostu, wskaźnik kostka–ramię, 
chromanie przestankowe, biomarker.

Background. Angiogenesis is a multi-stage process in which new blood vessels form on the basis of the existing 
vessels, whereas the vascular endothelial growth factor (VEGF) is one of the main proangiogenic factors. In the blood of patients 
suffering from lower extremity artery disease (LEAD), there are increased VEGF concentrations related to ischemia and hypoxia 
found. The Ankle–Brachial Index (ABI) and the evaluation of intermittent claudication (IC) are considered to be recognized 
diagnostic and prognostic tools in patients with LEAD.
Objectives. The purpose of the study was to determine a potential correlation between VEGF concentrations and the values of 
Ankle–Brachial Index and IC in the walking test in patients with symptomatic LEAD.
Material and methods. The study group, including 80 patients suffering from symptomatic LEAD, underwent the measurement 
of the resting ABI and IC during the walking test on a treadmill. The control group consisted of 30 healthy, non-smoking volun-
teers. The plasma VEGF concentrations were determined in both groups using an ELISA test (R&D Systems, USA).
Results. In the study group there a statistically significant correlation between mean VEGF concentrations and the values of the 
resting ABI was found (r = -0.17; p = 0.015), and a characteristic negative correlation was observed between VEGF concentra-
tions and IC in the walking test (r = -0.30; p < 0.001).
Conclusions. Plasma VEGF concentrations correlated with commonly used clinical parameters concerning the assessment of 
patients with symptomatic LEAD. A potential VEGF value in patients with LEAD needs to be confirmed conducting research 
on a large group of patients.
Key words: lower extremity artery disease, vascular endothelial growth factor, Ankle-Brachial Index, intermittent claudication, 
biomarker.

Streszczenie

Summary

*Badanie finansowane z grantu CM UMK nr 2/WF-SD. Badanie „Angiogeneza w miażdżycy tętnic kończyn dolnych” było nominowa-
ne do nagrody Prix Galien Polska 2012 w kategorii Innowacyjna Praca Badawcza.
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Wstęp
W ostatnich latach powikłania chorób sercowo-naczy-

niowych pozostają pierwszą przyczyną zgonów zarówno 
w Polsce, jak i wielu krajach świata. Obecnie coraz więk-
szą uwagę skupia się na chorobie tętnic obwodowych (ang. 
peripheral arterial disease – PAD), w której wyróżnić moż-
na chorobę tętnic kończyn dolnych (ang. lower extremity 
artery disease – LEAD). LEAD istotnie zwiększa ryzyko zgo-
nu i stanowi najczęstszą przyczynę amputacji na poziomie 
kończyn dolnych [1, 2]. Niedokrwienie i niedotlenienie tka-
nek stymuluje endogenne procesy kompensacyjne ustroju 
pod postacią angiogenezy i arteriogenezy. Angiogeneza jest 
złożonym, wieloetapowym procesem tworzenia nowych 
naczyń krwionośnych na bazie już istniejących, natomiast 
arteriogeneza polega na rozwoju krążenia obocznego przez 
powiększenie średnicy i pogrubienie naczyń kolateralnych 
[3, 4]. Oba procesy są jednakże u chorych z LEAD niewy-
starczające wobec zapotrzebowania tkanek na tlen i  sub-
stancje odżywcze, aczkolwiek szacuje się, iż typowe obja-
wy przewlekłego niedokrwienia występują tylko u 1/3 cho-
rych z PAD [1]. W związku z rozpowszechnieniem miaż-
dżycy, jak i rozwojem nowych metod leczniczych, w tym 
endowaskularnych, należy spodziewać się wzrostu liczby 
chorych z PAD/LEAD znajdujących się pod opieką lekarza 
rodzinnego – chorych wymagających diagnostyki de novo, 
ale także monitorowania skuteczności leczenia.

Rozpoznanie LEAD opiera się na ocenie klinicznej (wy-
wiad, badanie przedmiotowe ze szczególnym uwzględ-
nieniem palpacyjnej oceny tętna), potwierdzonej badania-
mi dodatkowymi. Do  uznanych metod diagnostycznych 
w LEAD  należy pomiar wskaźnika kostka–ramię (ang.  An-
kle–Brachial Index – ABI). Według zaleceń Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ang. European Socie-
ty of Cardiology – ESC) z 2011 r. dotyczących postępowa-
nia w PAD, pomiar ABI jest wskazany w diagnostyce LEAD 
jako nieinwazyjna metoda przesiewowa pierwszego rzutu, 
a wartość ≤ 0,9 uważana jest za hemodynamiczną definicję 
LEAD i u pacjentów z objawami cechuje się 95% czułością 
(w wykrywaniu choroby) w porównaniu do arteriografii (do 
niedawna „złoty standard”) oraz prawie 100% swoistością 
(w identyfikacji osób zdrowych) [1, 2]. Dokładność pomia-
ru ABI uzależniona jest od doświadczenia osoby wykonu-
jącej (zwykle pielęgniarki). Może mieć to istotne znaczenie 
i wpływać na jego interpretację, szczególnie w przypadku 
praktyki lekarza rodzinnego, gdzie badanie ABI zwykle jest 
sporadyczne i  rzadziej wykonywane w porównaniu z  licz-
nymi (rutynowymi) tego typu badaniami w Poradniach An-
giologicznych. Ocena dystansu chromania przestankowego 
(ang. intermittent claudication – IC) może polegać na wywia-
dzie subiektywnym (od pacjenta) lub obiektywnym, potwier-
dzonym w teście marszowym na bieżni ruchomej w standa-
ryzowanych warunkach. Lokalizację zmian miażdżycowych 
umożliwia m.in. badanie ultrasonograficzne metodą duplex 
(ang. duplex ultrasonography – DUS), które najczęściej także 
pozostaje domeną poradni specjalistycznych. 

Badania nad angiogenezą wywodzą się z  onkologii, 
gdzie w latach 70. XX wieku udowodniono rolę tworzenia 
nowych naczyń w rozwoju guza nowotworowego i tworze-
niu przerzutów [5]. Natomiast angiogeneza w LEAD, mimo 
wielu kontrowersji, wydaje się być przede wszystkim me-
chanizmem kompensacyjnym niedokrwienie śródtkankowe. 
Obok wielu substancji, naczyniowo-śródbłonkowy czynnik 
wzrostu (ang. vascular endothelial growth factor – VEGF) jest 
zasadniczym czynnikiem proangiogennym, który uczestni-
czy na wielu etapach angiogenezy [6]. VEGF jest wydzie-
lany m.in. przez komórki śródbłonka naczyniowego, ma-
krofagi, fibroblasty, komórki nowotworowe i komórki mię-
śni gładkich naczyń, a magazynowany i uwalniany jest tak-
że przez płytki krwi. Jego działanie polega głównie na akty-

wacji komórek śródbłonka, zwiotczeniu ściany istniejącego 
naczynia, a następnie pobudzeniu migracji i proliferacji ko-
mórek śródbłonka, ale także endotelialnych komórek pro-
genitorowych pochodzących ze szpiku kostnego [7]. Licz-
ne dowody z piśmiennictwa wskazują na podwyższone stę-
żenia VEGF zarówno w niedokrwionych tkankach obwodo-
wych [8], jak i w krwi chorych z niedokrwieniem kończyn 
dolnych [9–13].

Obecnie poszukuje się biochemicznego wskaźnika PAD 
[14], który korelowałby ze stopniem zaawansowania choro-
by tętnic kończyn dolnych, co także jest przedmiotem ba-
dań naszego zespołu [15, 16]. Ponadto monitorowanie sku-
teczności leczenia, a  także określenie np. ryzyka resteno-
zy mogłoby również opierać się na ocenie poszukiwanego 
wskaźnika laboratoryjnego. Zatem zasadne wydaje się wy-
korzystanie parametrów angiogenezy, w tym stężenia VEGF 
do oceny pod kątem parametrów klinicznych u  chorych 
z LEAD . Dostępność pacjentów do badań dodatkowych 
(ABI, test marszowy, DUS) w warunkach polskiej podstawo-
wej opieki zdrowotnej jest często ograniczona i wymaga wi-
zyt w specjalistycznych poradniach. Odpowiednio wystan-
daryzowany laboratoryjny wskaźnik niedokrwienia mógłby 
stać się użytecznym narzędziem nie tylko w naczyniowych 
poradniach specjalistycznych, ale także być może w opiece 
ambulatoryjnej lekarza pierwszego kontaktu.

Cel pracy
Celem badania było określenie ewentualnej korelacji 

między stężeniami VEGF a  wartościami spoczynkowego 
ABI i dystansu IC w teście marszowym u chorych z objawo-
wą, świeżo rozpoznaną LEAD. Nie oceniano wpływu za-
stosowanego leczenia oraz współistnienia chorób towarzy-
szących (choroby wieńcowej, miażdżycy tętnic domózgo-
wych, cukrzycy typu 2), a także takich czynników, jak: pa-
lenie papierosów, obecność nadwagi lub otyłości, hiperlipi-
demii, na stężenia VEGF.

Materiał i metody
Do grupy badanej włączono 80 chorych ze świeżo roz-

poznaną objawową miażdżycą tętnic kończyn dolnych 
(LEAD) hospitalizowanych w Klinice Chorób Naczyń i Cho-
rób Wewnętrznych Szpitala Uniwersyteckiego nr 2 im. dr 
J. Biziela w Bydgoszczy. Chorzy, 27 kobiet i 53 mężczyzn, 
w średnim wieku 63,5 ± 9 lat, poddani zostali ocenie kli-
nicznej (badanie podmiotowe i przedmiotowe), wykonano 
u nich spoczynkowy wskaźnik kostka–ramię (ABI), test mar-
szowy na bieżni ruchomej (3,2 km/h, nachylenie 10°) z oce-
ną dystansu chromania przestankowego (IC) oraz badanie 
ultrasonograficzne metodą duplex (DUS). 

Grupę  kontrolną stanowiło 30 zdrowych, niepalących 
ochotników (10 kobiet, 20 mężczyzn, śr. wiek 56 ± 6 lat).

Materiałem badawczym była uzyskiwana w objętości 15 
ml wersenianiowa krew żylna, pobierana w godzinach po-
rannych (9:00–10:00), w spoczynku, w której wykonywano 
oznaczenia stężenia VEGF w osoczu metodą ELISA (R&D 
Systems, USA) w laboratorium Katedry Patofizjologii Colle-
gium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, Uni-
wersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu (CM UMK). Kryte-
ria wykluczające z udziału w badaniu stanowiły: brak zgo-
dy, obecność choroby nowotworowej w wywiadzie, prze-
bycie zabiegu chirurgicznego w  ostatnim miesiącu, żylna 
choroba zakrzepowo-zatorowa w  wywiadzie, stosowanie 
antymetabolitów witaminy K (acenokumarol, warfaryna) lub 
tzw.  nowych doustnych antykoagulantów (dabigatran, ry-
waroksaban), retinopatia cukrzycowa, zespół nerczycowy, 
układowe choroby tkanki łącznej w wywiadzie, nieswoiste 
zapalenia jelit w wywiadzie, kobiety ciężarne.
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Spośród 80 chorych z grupy badanej 45 zostało zakwa-
lifikowanych do dalszego leczenia inwazyjnego (rewasku-
laryzacji wewnątrznaczyniowej), natomiast 35 do lecze-
nia zachowawczego (z zaleceniem farmakoterapii, treningu 
marszowego i zaprzestania palenia papierosów w przypad-
ku nikotynizmu w wywiadzie). U 44 chorych (1 uczestnik 
wycofał się z dalszego udziału w badaniu) poddanych za-
biegom wewnątrznaczyniowym (angioplastyka z implanta-
cją stentu/-ów) pomiar ABI i dystansu IC wykonywano w na-
stępnej dobie po zabiegu (o  ile nie było przeciwwskazań 
związanych z miejscem po wkłuciu). Po 6 miesiącach ob-
serwacji zarówno wśród uczestników leczonych inwazyjnie 
oraz leczonych zachowawczo (na wizytę kontrolną zgłosiło 
się odpowiednio: 34 i 33 chorych) także wykonywano ABI 
i test marszowy z oceną dystansu IC. Łącznie w grupie bada-
nej wykonano 191 pomiarów ABI i dystansu IC. Każde ba-
danie ABI i ocena dystansu IC poprzedzone były pobraniem 
próbki krwi żylnej w celu uzyskania osocza do oznaczania 
w nim stężenia VEGF. Zatem 191  pomiarów ABI, dystansu 
IC oraz stężeń VEGF w grupie badanej (LEAD, n = 80) oraz 
30 pomiarów stężeń VEGF w grupie kontrolnej (n = 30) zo-
stało poddanych analizie zgodnie z  założeniami przepro-
wadzanego badania.

Na prowadzenie badania uzyskano zgodę Komisji Bio-
etycznej CM UMK (nr KB 509/2011). Badanie było przepro-
wadzone zgodnie z Deklaracją Helsińską. Wszyscy badani 
wyrazili świadomą zgodę na udział w badaniu, potwierdzo-
ną pisemnie na specjalnym formularzu. Do analizy staty-
stycznej użyto programu Statistica ver. 10.0 (StatSoft, USA), 
zastosowano współczynnik korelacji Spearmana, a  za po-
ziom istotności przyjęto p = 0,05.

Wyniki
Charakterystykę grupy badanej (LEAD, n = 80) przedsta-

wiono w tabeli 1.
Średnia wartość ABI w grupie LEAD w chwili włączenia 

do badania wynosiła 0,5 ± 0,25. W grupie badanej znalazło 
się 11 chorych w IIa, 54 – w IIb, 4 – w III i 11 – w IV stopniu 
według Fontaine’a, a średni dystans chromania przestanko-
wego wynosił 100 ± 87 metrów. Byli to chorzy z licznymi 

obciążeniami (towarzyszące nadciśnienie tętnicze – 89%, 
choroba wieńcowa – 45%, cukrzyca typu 2 – 35%, miaż-
dżyca tętnic domózgowych – 24%,), w zdecydowanej więk-
szości palący papierosy, w wywiadzie (92,5%), w tym bar-
dzo często palący w chwili włączenia do badania (aż 1/3 
chorych). W badaniu nie oceniano wpływu zastosowane-
go leczenia: zmiany stylu życia (np. przez trening marszo-
wy, zaprzestanie palenia papierosów), farmakologicznego, 
inwazyjnego (zabiegami wewnątrznaczyniowymi) na stęże-
nia VEGF oraz na zmiany wartości ABI i dystansu IC.

W grupie badanej, w chwili włączenia do badania, uzy-
skano istotnie statystycznie wyższe średnie stężenia VEGF 
w porównaniu z grupą kontrolną (84,2 ± 66,7 vs. 18,0 ± 7,7 
pg/ml; p < 0,001). 

Na rycinie 1 przedstawiono średnie wyjściowe wartości 
wskaźnika kostka–ramię (ABI) w podgrupach chorych we-
dług klasyfikacji Fontaine’a.

Rycina 1. Średnie wartości ABI w podgrupach chorych według 
klasyfikacji Fontaine’a

U 11 chorych w stopniu IIa według Fontaine’a średnia 
wartość ABI w chwili włączenia do badania wyniosła 0,61 
± 0,20, u 54 chorych w stopniu IIb – 0,53 ± 0,23, natomiast 
u 4 chorych w III klasie wskaźnik ten był równy 0,27 ± 0,32, 
a u 11 pacjentów w IV klasie zaawansowania choroby war-
tość ABI stanowiła 0,29 ± 0,20.

Rycina 2 przedstawia istotną statystycznie (słabą) ujem-
ną korelację między osoczowymi średnimi stężeniami 
VEGF i wartościami spoczynkowego ABI w grupie badanej.

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej (LEAD, n = 80)

Parametry w chwili włączenia do badania LEAD, n = 80

Kobiety/mężczyźni [n (%)] 27 (34%)/53 (66%)

Wiek [śr. ± SD, lata] 63,5 ± 9

ABI [śr. ± SD] 0,5 ± 0,25

Dystans IC [śr. ± SD, m] 100,0 ± 87,0

Zaawansowanie choroby wg klasyfikacji Fontaine'a:
  IIa [n (%)]
  IIb [n (%)]
  III [n (%)]
  IV [n (%)]

11 (14%)
54 (67%)
4 (5%)
11 (14%)

Liczba palących ogółem/aktualnie [n (%)] 74 (92,5%)/27 (34%)

Liczba chorych z cukrzycą typu 2 [n (%)] 28 (35%)

Liczba chorych z chorobą wieńcową [n (%)] 36 (45%)

Liczba chorych z miażdżycą tętnic domózgowych [n (%)] 19 (24%)

Liczba chorych z nadciśnieniem tętniczym [n (%)] 71 (89%)

Średnia wartość BMI [± SD, kg/m2] 26,4 ± 4,4

Średnia wartość LDL [± SD, mg/dl] 119,7 ± 39,3

Średnia wartość TG [± SD, mg/dl] 143,9 ± 73,3

SD = odchylenie standardowe; ABI = wskaźnik kostka–ramię; IC = chromanie przestankowe; BMI = wskaźnik masy ciała; LDL = lipoprote-
iny o małej gęstości; TG = triglicerydy.
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Dyskusja

Zasadniczym czynnikiem wpływającym na wyższe stę-
żenia VEGF u chorych z LEAD, w porównaniu do zdrowej 
grupy kontrolnej, była prawdopodobnie hipoksja występu-
jąca u  chorych z  miażdżycą. Wynika to z  mechanizmów 
ekspresji VEGF, którego wydzielanie zwiększone jest w śro-
dowisku niedokrwienia i  niedotlenienia śródtkankowego. 
We  wcześniejszych badaniach wykazaliśmy zwiększone 
stężenia VEGF w krwi chorych z LEAD, które narastało wraz 
ze zwiększaniem stopnia zaawansowania choroby według 
klasyfikacji Fontaine’a [15, 16]. W dostępnej literaturze od-
naleźć można badania, w których notowano wyższe, ani-
żeli u  zdrowych, poziomy VEGF w  krwi chorych z  PAD 
[9–13]. Obecna analiza potwierdziła, że wraz z progresją 
choroby zmniejsza się wskaźnik kostka–ramię (ABI) oraz 
skraca się dystans chromania przestankowego (IC) w stan-
dardowym teście marszowym na bieżni ruchomej. Stwier-
dziliśmy, że między stężeniami VEGF u chorych, zależnie 
od stopnia zaawansowania choroby według Fontaine’a, 
występuje istotna słaba ujemna zależność z ABI (r = -0,17; 
p = 0,015) oraz z dystansem IC (r = -0,30; p < 0,001). Słabe 
ujemne korelacje między VEGF i ABI oraz VEGF i dystan-
sem IC wynikają prawdopodobnie z nasilenia niedotlenie-
nia śródtkankowego u chorych wraz z obniżającą się warto-
ścią przepływu obwodowego (a zarazem z malejącym ABI) 
i skracającego się dystansu chromania (świadczącego o nie-
wydolności mechanizmów kompensacyjnych), aczkolwiek 
nie można z całą pewnością stwierdzić, z  jakiego łożyska 
naczyniowego pochodziła ta cytokina, z uwagi na choro-
by współistniejące u  znacznej części badanych (cukrzyca 
typu 2, choroba wieńcowa, choroba tętnic domózgowych).

Z punktu widzenia zarówno badaczy, jak i klinicystów, 
interesujące są obserwacje dotyczące ewentualnych korela-
cji stężeń VEGF i tych wybranych parametrów klinicznych. 
Makin i wsp. podzielili grupę chorych z PAD według war-
tości ABI (≤ 0,52 vs. > 0,52), nie uzyskując jednakże istot-
nych różnic w stężeniach VEGF między tymi podgrupami 
[17]. Findley i wsp. wykazali natomiast znamienne różnice 
w stężeniach VEGF między grupą chorych z przewlekłym 
niedokrwieniem (chromaniem przestankowym – IC) i wyż-
sze u tych z krytycznym niedokrwieniem (ang. critical limb 
ischemia – CLI) [9]. Natomiast Makin i wsp. takich różnic 
w stężeniach VEGF między chorymi z IC  a CLI nie wyka-
zali [17]. W badaniu na dużej liczbie chorych z PAD (n = 
293) Stehr i wsp. zanotowali w surowicy chorych w IV okre-
sie według Fontaine’a znamiennie wysokie wartości VEGF 
[11]. Przegląd piśmiennictwa nie dostarcza prac obejmują-
cych ocenę korelacji VEGF i ABI oraz VEGF i dystansu chro-
mania przestankowego (IC). Wydaje się zatem, że zasadne 
jest prowadzenie dalszych badań w tym zakresie. Do cza-
su opracowania nowych parametrów laboratoryjnych, za-
pewne przez wiele lat, podstawą nieinwazyjnej diagnosty-
ki i monitorowania chorych z LEAD pozostaną takie spraw-
dzone narzędzia, jak: pomiar wskaźnika kostka–ramię (ABI), 
ocena dystansu chromania przestankowego (IC) i ultrasono-
grafia metodą duplex (DUS).

Ograniczenia badania

Przedstawione badanie należy traktować jako pilotażo-
we i wstępne, głównie z uwagi na małą liczebność grupy 
badanej. Istotnym ograniczeniem możliwości badawczych 
jest współistnienie miażdżycy wielu obszarów unaczynie-
nia, tj. towarzyszącej m.in. choroby wieńcowej i/lub miaż-
dżycy tętnic domózgowych, a  także obecność cukrzycy 
typu 2, która także wpływa na zmiany stężenia czynników 
angiogennych w krwi, zwłaszcza w retinopatii. Udział wy-
żej wymienionych chorób i również takich czynników ryzy-

Rycina 2. Ujemna korelacja między średnimi stężeniami VEGF 
[pg/ml] i spoczynkowym ABI (WKR) w grupie badanej (LEAD, 
n = 80), r = -0,17; p = 0,015

Rycina 3 przedstawia średnie wartości dystansu chroma-
nia przestankowego (IC) w  grupie badanej w  podgrupach 
chorych podzielonych według klasyfikacji Fontaine'a (w chwili 
włączenia do badania).

Rycina 3. Średnie wartości IC w podgrupach chorych według 
klasyfikacji Fontaine’a

Średni dystans IC w chwili włączenia do badania u cho-
rych w stopniu IIa według Fontaine’a (n = 11) wynosił 272,5 ± 
62,5 m. U 54 chorych w IIb stopniu choroby średni IC stano-
wił 91,8 ± 40,3 m. W III stopniu, u 4 chorych, średni dystans 
IC był równy 9,25 ± 18,5 m, natomiast u 11 chorych w IV kla-
sie średni dystans chromania wynosił tylko 0,9 ± 3,0 m.

Na rycinie 4 zawarto wykres istotnie statystycznie (słabej) 
ujemnej korelacji między średnimi stężeniami VEGF i warto-
ściami dystansu chromania przestankowego (IC) w standar-
dowym teście marszowym na bieżni ruchomej – w grupie ba-
danej (LEAD).

Rycina 4. Ujemna korelacja między średnimi stężeniami VEGF 
[pg/ml] i dystansem chromania przestankowego (IC) [m]  
w grupie badanej (LEAD, n = 80), r = -0,30; p < 0,001
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Wnioski
1.	 Wartości osoczowego stężenia naczyniowo-śródbłon-

kowego czynnika wzrostu ujemnie korelowały z uzna-
nymi i powszechnie stosowanymi narzędziami diagno-
stycznymi u chorych z miażdżycą tętnic kończyn dol-
nych, tj. wskaźnikiem kostka–ramię i  oceną dystansu 
chromania przestankowego.

2.	 Wykazanie potencjalnej wartości klinicznej ozna-
czania tego parametru laboratoryjnego w  krwi cho-
rych z miażdżycą tętnic kończyn dolnych (być może 
w  przyszłości także w  praktyce lekarza rodzinnego), 
wymaga dalszych badań i  potwierdzenia na bardzo 
licznej grupie badanych.

ka, jak palenie papierosów (także liczba paczkolat), hiper-
lipidemii, wartości wskaźnika masy ciała i innych parame-
trów klinicznych, zastosowanych metod leczniczych (np. 
treningu marszowego, farmakoterapii i zabiegów wewnątrz-
naczyniowych) jest przedmiotem badań naszego zespołu. 
Ponadto oceniamy potencjalny wpływ tych czynników na 
stężenia innych substancji pro- i antyangiogennych. Zasad-
niczą trudnością w doborze grupy badanej jest współwystę-
powanie wielu chorób i  zaburzeń metabolicznych u cho-
rych z LEAD, którzy stanowią jedną z najbardziej obciążo-
nych grup pacjentów w praktyce lekarskiej.
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