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Bilicky
Definicia

V ostatnych rokoch sa vo svetovom pisomnictve pre ochorenia
periférnych koncatinovych tepien, ktoré koncia ischémiou, zacal
pouzivat nazov peripheral arterial disease (PAD) - periférne artério-
vé ochorenie koncatin (PAO). Termin PAO vsak nezahftia len ocho-
renia koncatinovych artérii, ale aj ochorenia inych tepnovych rie-
cisk, s vynimkou koronarnych artérii. V tychto odporticaniach sa
sustredime na PAO dolnych koncatin.

PAO koncatin, najcastejSie sposobené aterosklerdzou, nielen
znizuje kvalitu Zivota ochorenim zasiahnutého jedinca (Casto konci
amputaciou koncatiny), ale vzhladom na skutocnost, Ze ateroskle-
réza je globalnym, ¢i systémovym ochorenim, pritomnost PAO zvy-
Suje riziko vzniku infarktu myokardu, cievnej mozgovej prihody a
smrti. PAO koncatinovych artérii predstavuje teda td ,,vaskuldrnu
Cast* kardiovaskuldrnych ochoreni. Nezriedka maju pacienti zasiah-
nuté sucasne dve, ¢i tri cievne rieCiska (obrazok 1), ako ukazala $tu-
dia CAPRIE na vzorke takmer 20 000 osob (1), ¢i prospektivna
Studia 1 886 pacientov star$ich ako 62 rokov (2). Casté je najma
sucasné postihnutie koronarnych a koncatinovych tepien.

Vyskyt

Periférne artériové ochorenie koncatinovych tepien sa vyskytu-
je asiu 5 - 10 % populdcie starSej ako 60 rokov, pri¢om jej vyskyt je
rozdielny v jednotlivych epidemiologickych Stidiach v zavislosti od
toho, akymi diagnostickymi metédami sa vyskyt PAO urcoval - ¢i
len na zdklade anamnestickych tidajov alebo pomocou pristrojo-
vjch vySetrovacich metdd. V hospitalizacnej Stadii 990 pacientov
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Obrazok 1 Manifestacie aterotrombdzy su zvycajne pritomné vo
viac ako jednom arterialnom rie€isku u jednotlivého pacienta
(Modifikované podla 1)

liecenych z rozliénych pricin na internom oddeleni sa zistilo, ze anam-
nesticky 6 % pacientov trpelo na PAO, ale meranim c¢lenkovo-bra-
chidlneho tlakového indexu sa zistilo, Ze az 43,7 % pacientov malo
tento index nizsi ako 0,9 (3). V nemeckej epidemiologicke;j $tudii,
ktora sa uskutocnila na vzorke 6 880 pacientov (s priemernym ve-
kom 72,5 roka), kde prakticki lekdri merali ¢lenkovo-brachidlny
tlakovy index (ABI) u vSetkych pacientov starsich ako 65 rokov, sa zis-
tila prevalencia PAO (ABI menej ako 0,9) u 19,8 % muzov a 16,8 %
zien (4). 5

Epidemiologické tidaje o vyskyte PAO na Slovensku ¢iv Cechach
nie st k dispozicii a ak boli nejaké publikované, tak len na velmi
malych stiboroch pacientov. O vyskyte kritickej koncatinovej isché-
mie (KKI), najzavaznejsej formy PAO, spolahlivé epidemiologické
tudaje taktiez chybaju, ale predpoklada sa, Ze sa vyvinie asi u 10 %
pacientov s claudicatio intermitens (5). Odhaduje sa, Ze incidencia
KKI je asi 500 — 1 000 novych pripadov na 1 miliénov obyvatelov,
teda na Slovensku rocne vznikne asi 2 500 — 5 000 novych pripadov
KKI, pri¢om tri $tvrtiny z nich mozno intenzivnou liebou zachranit
pred amputéciou. Je vSak vysoko pravdepodobné, Ze skutocny vy-
skyt KKI je podstatne vyssi (6). V priebehu Siestich mesiacov od
vzniku KKI umiera 20 % pacientov, amputéciu podstipi 35 % pa-
cientov, za dva roky od vzniku KKI je tplne mobilnych len 40 %
pacientov (7).

Etiologia

Ischémia je vysledkom prechodnej alebo stalej disproporcie
medzi redlnou kyslikovou potrebou daného tkaniva a skutoénou
dodavkou krvi cez prislu§né artérie do myokardu, mozgu, oblicky ¢i
koncatin. Nedostatocnd dodavka krvi k prislusnym tkanivim moze
mat rozli¢né priciny. V industrializovanych krajindch je pric¢inou
vzniku ischémie dolnych koncatin najcastejsie aterosklerdza (vySe
90 %), ale treba si uvedomit, Ze existuje celd $kdla rozlicnych cho-
robnych procesov, ktoré mozu v konenom dosledku vyustit do tka-
nivovej ischémie (tabulka 1). Kym ischemické choroba dolnych kon-
¢atin (DK) je vacSinou néasledkom obliterujicej aterosklerdzy,
ischemickd choroba hornych koncatin (ICHHK) je spdsobena ate-
roskler6zou len vynimocne. Dosledné urcenie priciny ischémie kon-
Catin je zdkladnou podmienkou dspesnej liecby pacienta.

Klasifikacia

Ischemicku chorobu koncatin rozdelujeme na akitnu formu
(akitna koncatinova ischémia) a chronickd formu. Pojmom peri-
férne artériové ochorenie sa oznacuje chronickd forma ochorenia.

Periférne artériové ochorenie koncatinovych tepien ma Siroké
spektrum pricin, ktoré v koneénom dosledku zapricinuji obmedze-
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Tabulka 1 Etiologické klasifikacia chronického PAO

. Ateroskleroza tepien dolnych koncatin (obliterujica aterosklerdza)

. Priméarne a sekundarne vaskulitidy postihujace tepny hornych a dolnych
kongatin

. Cysticka degeneracia adventicie

. Fibromuskularna dysplazia

. Kompresivne syndromy (napriklad entrapment syndrém a. poplitea)

. Traumy a disekcie

. Fyzikélne faktory (vibracie, chlad, vihkost)

. Latrogénne podmienené zdzenie i uzaver konCatinovych artérii

. Trombozy ¢i embdlie konCatinovych tepien (zriedkava priina, CastejSie
sposobuju akutnu koncatinova ischémiu)
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nie chodze (v pripade postihnutia DK), ¢i znizenie funk¢nosti hor-
nych koncatin a tak sposobuji postupni invalidizéciu pacienta. I
ked funkénd klasifikaciu PAO vytvoril René Fontaine uz pred pol-
storo¢im, dodnes sa celosvetovo akceptuje, i ked presla drobnymi
upravami ¢i doplneniami (tabulka 2) (7, 8).

Tabulka 2 Funkéna klasifikacia PAO podla Fontainea (upravend)

I. Stadium asymptomatické

subjektivne bez bolesti (moZe byt pocit chladu, Ci parestézie)

objektivne Selest nad tepnami

II. Stadium klaudikacné

klaudikacné bolesti v nohe, Iytku, Ci stehne, vznikajlice pocas schodze a
natiace k zastaveniu, po zastaveni bolest ustupuje spontanne

lla - klaudikacna vzdialenost je vacSia ako 200 m

1Ib — klaudikacna vzdialenost je menSia ako 200 m

llc — klaudikacna vzdialenost je menSia ako 50 m

IlI. Stadium pokojovych bolesti

bolest v pokoji, najmé v noci (respektive pri lahnuti do vodorovnej polohy)
Illa — Clenkovy tlak vy$Si ako 50 mmHg (respektive prstovy tlak vyssi ako
30 mmHg)

Illb - Clenkovy tlak 50 mmHg a menej (respektive prstovy tlak 30 mmHg a
menej)

IV. Stadium trofickych defektov

IVa — Stadium nekrozy (ohranicenej)

IVb — Stadium Siriacej sa nekrozy Ci gagrény

Klinicky obraz

Prvé, bezpriznakové Stddium sa diagnostikuje vacSinou nahod-
ne. Pri fyzikdlnom vySetreni mozeme najst Selest nad tepnami, pri-
padne oslabené pulzdcie. Niektor{ pacienti sa stazuju na pocit chla-
du alebo pocit mravencenia v prstoch ¢i chodidle, ktoré najma
v pripade, ak je len na jednej koncatine, vyvoldva podozrenie na
moznd, organicky podmienent ischémiu.

Klaudikacna bolest je ekvivalentom anginy pektoris v koncati-
ndch. Charakterizuje ju typickd ndmahové bolest, ktord sa objavuje
pocas chddze, prindti pacienta spomalif, krivat aZ zastavit, priom
bolest spontanne ustiipi po zastaveni do niekolko mintt (priemer-
ne za 3 — 4 minity) a pacient je schopny pokracovat dalej v chodzi.
Pre klaudikacnu bolest je typické, Ze sa objavuje vZdy po prejdeni
toho istého ¢i rovnakého useku, i ked, najmi zo zaciatku, moze byt
tato vzdialenost odli$nd. Vznik bolesti moze byt postupny alebo
nahly. Nahle skratenie klaudikacnej vzdialenosti vacSinou spdsobu-
je trombdza ateroskleroticky ziZzenej tepny. Okrem progresie sa-
motného ochorenia md na skratenie klaudika¢nej vzdialenosti vplyv
aj rychlost chodze, chlad a fajcenie. Ak je uzaver dobre kompenzo-

vany kolaterdlnym obehom, moze vzniknuta bolest prinitif pacien-
ta spomalif chddzu, ale ak pacient pokracuje napriek bolesti, dojde
k postupnému otvoreniu kolaterél a bolest moze ustupit. Dillezité
je pamitat na skutocnost, Ze bolest pri intermitentnej klaudikacii
vzdy zévisf od stupiia fyzickej namahy. Tak mozno vysvetlit, Ze pa-
cienti s degenerativnymi ochoreniami klbov, pacienti po mozgovo-
cievnych prihodéch, ¢i inych ochoreniach, ktoré ich nutia k obme-
dzeniu chddze, mozu byt napriek zdvaZnej stendze koncatinovych
tepien kompletne asymptomaticki vo vztahu ku klaudikacnej boles-
ti a PAO sa prejavi az vznikom pokojovej bolesti.

Pokojova ischemicka bolest sa objavuje v horizontalnej polo-
he, zacina obvykle v noci a vicSinou ustipi pri zveseni koncatiny z
postele alebo po postaveni sa, kedy sa v dosledku zvySenia hydro-
statického tlaku zvysi prietok a prekrvenie. Objavenie sa pokojove;j
bolesti je prognosticky nepriaznivym priznakom, pretoZe zname-
ma, Ze bazalne koncatinové prekrvenie sa kriticky zniZilo. Vo vacsi-
ne pripadov ide o velmi silnd, neznesitelni bolest, ktora reaguje len
na silné 6piové analgetikd. Pri chronickom PAO je bolest lokalizo-
vand v nohe, teda v prstoch, v chrbate nohy ¢i v stupaji, teda nikdy
nepresahuje talokrurlny klb. Jedinou vynimkou je akitny tepnovy
uzaver, kedy sa bolest mdze $irif z nohy na predkolenie i dalej sme-
rom proximalnym. Pokojova ischemicka bolest je typické pre III. a
IV. $tadium PAO.

V pripade diabetickych pacientov s PAO sa ¢asto uvéadza klinic-
ky obraz do velkej miery modifikovany sicasne pritomnou somatic-
kou i autonémnou diabetickou polyneuropatiou, a to v dvoch sme-
roch. 1. Tazkd neuropatia moze sposobit, Ze pacienti nepocituji
klaudikacné ani pokojové bolesti, a to aj napriek zavaznej az kritic-
kej ischémii. 2. Samotné neuropatia moze sposobovat niektoré pri-
znaky podobné ischémii (napriklad no¢né bolesti noh) aj pri prie-
chodnych artéridch. Dolezité je vSak zdoraznit, ze tak ischemicka,
ako aj neuropatickd koncatina predstavuju dva extrémy, s ktorymi
sa u pacientov stretneme len zriedkavo, ovela Castejsie je pritomna
kombindcia, teda ,,neuroischemické koncatina“.

Diagnostika PAO

Pri diagnostike sa zameriavame nielen na potvrdenie ¢i vylice-
nie samotnej choroby, ale vZdy sa snaZime urcit aj vyvoldvajticu pri-
¢inu, funkéné $tadium ochorenia, ako aj jeho anatomicku lokaliza-
ciu.

Klinickd diagnostika PAO je zaloZend na pozitivnej anamnéze
klaudikacnej alebo pokojovej bolesti, fyzikdlnom vySetreni konca-
tin v zmysle oslabenych ¢i chybajiicich pulzécii na periférii koncatin
(ADP a/alebo ATP), ako aj na pritomnosti Selestu nad arteria fe-
moralis ¢i arteria poplitea a na pozitivnom polohovom a ndmaho-
vom teste (tabulka 3) (8, 9). Ak s dve z uvedenych troch vySetrova-
cich met6d pozitivne, ide s vysokou pravdepodobnostou o ischémiu
v oblasti dolnych koncatin.

Medzi zdkladné diagnostické metédy ochorenia patri dokladnd
anamnéza, fyzikalne vySetrenie, funkéné polohové a ndmahové skus-
ky, meranie ¢lenkovo-brachialneho tlakového indexu a laborat6rne
testy, zamerané na zistenie etioldgie ochorenia (tabulka 4).

Tabulka 3 Kritéria pre klinicku diagnostiku PAO

1. Typicka anamnéza klaudikacnych alebo pokojovych ischemickych bolesti
2. Nehmatné pulzacie a/alebo pritomnost Selestu
3. Pozitivny polohovy a namahovy test
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Tabulka 4 Z&kladné diagnostické metédy PAO

* Anamnéza

* Fyzikalne vySetrenie (inSpekcia farby koZe a posudenie integrity koze,
palpacia periférnych pulzov, palpacia koznej teploty, auskultacia Selestov nad
aortou a velkymi tepnami)

* Funkcné skasky (Prusikov, Ratschowov, Allenov test)

* UrCenie Clenkovo-brachialineho tlakového indexu (ABI — ankle-brachial
pressure index)

* Laboratorne testy (krvny obraz, krvnd zrazanlivost, biochemické
ukazovatele)

Zakladnou diagnostickou vysSetrovacou metodou pri PAO je
zmeranie systolického tlaku v oblasti ¢lenku Dopplerovym ultrazvu-
kovym meracom. Posudzujeme nielen absolitne hodnoty tlaku na
oboch DK, ale aj ¢lenkovo-ramenovy tlakovy index (ankle brachial
pressure index — ABI), ¢o je pomer medzi systolickym tlakom na-
meranym na ¢lenku a na ramene a u zdravych jedincov je vy$si ako
1,0. I ked sa zd4, Ze ide o jednoduchu metodiku, napriek tomu sa
zistili interindividualne rozdiely, preto by meranie ABI mal robif
skuseny vySetrujici (10). Zmena tlakového indexu o 0,1 a viac sa
spéja so zmenou klinického stavu jedinca. Preto, ako aj kvdli inter-
individudlnym rozdielom u rozli¢nych vySetrujicich sa normélne
hodnoty ABI udavaji nad 0,9 az 1,0, i ked zdravi [udia maju tento
index vzdy vyssi ako 1,0 (11). V klaudikacnom S$tadiu PAO je tento
index obycajne medzi 0,6 - 0,9, pri KKI byva 0,5 a menej. Zistilo sa,
ze tlakovy clenkovo-ramenovy index je nepriamym ukazovatelom
aterosklerotického postihnutia koronarneho, mozgového ¢i rendl-
neho rieciska. Jeho hodnota je ukazovatefom progndzy pacienta.
Hodnota ABI menej ako 0,5 sa spdja so zvySenym vyskytom koro-
narnej choroby srdca. PreZivanie pacientov s ABI menej ako 0,3 je
signifikantne kratSie ako pacientov s hodnotou ¢lenkovo-rameno-
vého indexu 0,3 — 0,91 (7). U kazdého cloveka, starSiecho ako 70
rokov alebo u fajciara, diabetika, hypertonika, ¢i pacienta s dysli-
poproteinémiou, najma starSieho ako 50 rokov, by sa mal skrinin-
govo zmeraf ¢lenkovo-brachidlny tlakovy index (tabulka 5) (12 -
14).

Tabulka 5 Skupiny osbb, ktorym by sa mal merat ¢lenkovo-
brachialny index

* 0soby starSie ako70 rokov

* fajCiari starsi ako 50 rokov

* osoby s aterosklerotickym ochorenim srdca, karotickych tepien, aorty
alebo rendlnych tepien

* pacienti s diabetes mellitus

* pacienti s artériovou hypertenziou

* pacienti s dyslipoproteinémiami

* osoby s klaudikatnymi alebo pokojovymi ischemickymi bolestami DK
* 0soby s bolestami DK nejasnej priCiny

Zmeranie ABI objektivne potvrdi alebo vylici pritomnost he-
modymanicky zavazného periférneho artériového ochorenia. Navy-
$e ndm umozni zhruba stanovit zdvaznost PAO a pri segmentdlnom
merani tlakov na kon€atine aj hrubu anatomicki lokalizaciu ocho-
renia. V pripade, Ze ABI je medzi 0,9 a 1,0, musime vZdy zmeraf
tlakovy index eSte po zafazi. Podobne aj v pripade, Ze namerdme
index vyssi ako 1,0, ale na zdklade anamnézy i fyzikdlneho vysetre-
nia mdme podozrenie na PAO, zmeriame ABI aj po zéitazi. Ako
zatazovy test mozeme pouzit podrepy alebo vystupy na $picky alebo
intenzivnu chodzu (v pripade, Ze mame k dispozicii beziaci pas,

mdzeme ho pouzif a pripadne zmerat ihned klaudikacni vzdiale-
nost). Pokles tlakového indexu po zéfazi 0 20 % je diagnostickym
kritériom pre PAO (15). Clenkovo-ramenovy index meriame minu-
tu po skonceni zafaZe. So stipajicou zdvaznostou stendzy sa zvySu-
je pokles tlakového indexu po cviCeni, ako aj ¢as jeho navratu k
povodnej hodnote pred cvi¢enim. U zdravych osob sa ABI nement,
respektive mozme pozorovat jeho mierny nérast.

U diabetikov meranie distdlneho tlaku Casto zlyhdva kvoli me-
diokalcinéze. Tepna je rigidnd, nie je ju mozné komprimovat man-
zetou tlakomeru a hodnoty distélnych tlakov st potom falosne vy-
soké (ABI byva viac ako 1,3). Mediokalcindzu si mozeme potvrdit
na nativnej bocnej RTG snimke predkolenia. KedZe mediokalcind-
za sa na prstovych tepnach vyskytuje len ojedinele, v takomto pri-
pade mozeme zmeraf prstovy tlak (najcastejsie na palci), k omu
viak je potrebna Specidlna prstovd manzeta. Prstovy tlak mozeme
zmeraf aj pletyzmograficky. Mala by sa urobit aj duplexnd sonogra-
fia, ktora poskytne informacie o anatomickej lokalizacii i rozsahu
tepnového poskodenia.

Specidlne vySetrovacie metédy mozeme rozdelif na zobrazova-
cie a ostatné (tabulka 6). Zobrazovacie diagnostické metddy rozde-
[ujeme na neinvazivne a invazivne.

Tabulka 6 Specialne pristrojové vySetrovacie metody PAO

A. ZOBRAZOVACIE:
1. neinvazivne:  farebna duplexna sonografia

CT angiografia
MR angiografia
termografia
2. invazivne: angiografia*
intravaskularny ultrazvuk
angioskopia
B. OSTATNE:
1. meranie klaudikacnej vzdialenosti na treadmille
2. segmentéalne meranie systolickych tlakov Dopplerovou metddou
3. vySetrovacie metody mikrocirkulacie: meranie transkutanneho tlaku

kyslika (TcPO2), kapilaroskopia, fluorescencnd videomikroskopia
a laser-Dopplerfluxmetria

4. analyza Dopplerovskych ultrazvukovych vin
5. dalSie (meranie prietoku izotopovymi metodami, pletyzmografia)

* vyZaduje sa digitdina subtrakénd angiografia (DSA)

U klaudikujtcich pacientov je dolezité vySetrenie na beZiacom
pase (treadmill), ktoré umoziiuje presne zmerat bezbolestnu vzdiale-
nost, ako aj maximélnu vzdialenost, ktort je pacient schopny prejst.
Bolest pri chddzi sa objavuje tym skor, ¢im je stenoticky proces zé-
vaznejsi a ¢im menej je uzéver kompenzovany kolaterlnym obe-
hom. VySetrenie robime na beziacom pése pri Standardnych pod-
mienkach (sklon pasa od 0 do 15 stupniov a rychlost pasa od 2 do 6
km/h) (16). Na niektorych pracoviskdch je zauzivané vySetrenie robit
v modifikacii podla Linharta — rychlost beZiacehu pdsa 3,5 km/h a
sklon pdsa 7 stupfiov (9). VySetrenie na treadmille je indikované
nielen k spresneniu anamnestickych udajov o dizke klaudikacnej
vzdialenosti, ale predovietkym opakovanymi meraniami mozeme
kontrolovat ispeSnost liecby ¢i progresiu ochorenia. VySetrenie je
kontraindikované pri kritickej koncatinovej ischémii. V pripade, Ze
nemame treadmill k dispozicii, na objektivizaciu klaudikacne;j vzdia-
lenosti sa pouziva test chddzou, kedy vySetrovany kraca napriklad
po zmeranej nemocnicnej chodbe v rytme metronému (17).
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U pacientov v I1I. a IV. §tadiu PAO (Podla Fontaineove;j klasifi-
kécie), ako aj u pacientov s velmi kratkou klaudikacnou vzdialenos-
fou (8t. IIc) je nevyhnutné vykonat angiografické vySetrenie kvoli
zisteniu anatomickej lokalizacie ochorenia, ako aj vyberu najvhod-
nejsej liecebnej metddy (endovaskularnej, ¢i angiochirurgickej).
Vsetci pacienti s kritickou koncatinovou ischémiou by mali mat aj
kontinudlne dopplerovské vysetrenie segmentalnych tlakov (12), ako
aj vySetrent mikrocirkuldciu, aspont pomocou transkutdnneho me-
rania parcialneho tlaku kyslika.

Ateroskleroticky podmienené periférne artériové ochorenie
musime povazovat za systémové ochorenie (18). Preto u kazdého
pacienta s potvrdenou diagnézou PAO patrame po prejavoch ate-
rosklerdzy aj v dalsich rieciskach - karotické, koronarne, rendlne,
ako aj na aorte (aneuryzma). Mali by sme sonograficky vysetrit ka-
rotické artérie, ako aj brusnu aortu. EKG zdznam je samozrejmos-

>

tou.

Liecba PAO

Pri liecbe ischemickej choroby dolnych koncatin sa uplatiuji
jednak konzervativne postupy (ovplyvnenie rizikovych akeeleruji-
cich faktorov aterosklerdzy, kinezioterapia, medikamentova lie¢-
ba) a jednak radikalne postupy, a to bud metddy intervencnej radio-
l6gie (perkutdnna translimenova angioplastika, trombolyza, stenty),
alebo chirurgické metddy (rekonstrukéné operacie, endarterekto-
mie, amputicie).

Pacienti s aterosklerotickym periférnym obliterujiicim ochore-
nim koncatinovych artérii maju zvysené riziko vzniku infarktu myo-
kardu (IM), cievnej mozgovej prihody (NCMP), ako aj kardiovas-
kuldrnej smrti. Preto zmena Zivotného $tylu, agresivna liecba
rizikovych faktorov akcelerujicich aterosklerdzu, ako aj protidos-
tickova liecba je u pacientov s PAO nevyhnutnd (19).

Vyber vhodnej liecebnej metddy je individudlny, ale do istej
miery zavisi od funkéného $tadia ochorenia. Kym v $tadiu II. (podla
Fontaineovej klasifikdcie) sa pouziva skor konzervativna liecba,
v IIL. a IV. Stadiu sa vzdy treba pokisif o radikalnu liecbu. Zjedno-
duSene mozeme povedat, ze medikamentova liecba ovplyviiuje mik-
rocirkuldciu, kym cielom intervenénych postupov je ovplyvnenie
makrocirkuldcie, a tym zvySenie krvného prietoku a tlaku do ische-
mickych oblasti. Taktika revaskularizaCnej liecby zavisi od mnoz-
stva faktorov, ako je dlzka stendzy, pocet 1ézii (multietdzové postih-
nutie), vyznamnost stendzy, ale aj pridruzené ochorenia a celkovy
stav pacienta.

Liecba I. stadia PAO

V prvom asymptomatickom $tddiu ovplyviiujeme u pacientov
rizikové faktory, pacient musi prestat fajCit a redukovat nadhmot-
nost. Dolezité je tiez celkové zvysenie fyzickej aktivity, vratane do-
statku chodze, ale aj kondicnych cviceni, pretoze pravidelna fyzicka
aktivita sa povaZuje za protektivny faktor aterogenézy. Vsetci pa-
cienti s diagnostikovanym ochorenim by mali dostévat farmakolo-
gicki liecbu, ako sa uvadza v tabulke 7 (20).

Protidostickova liecba sa podéva nielen na zabranenie progre-
sie ochorenia v oblasti koncatinovych tepien, ale aj v snahe zabranit
srdcovym ¢i mozgovym komplikacidm (21). Indikuje sa u vetkych
pacientov (symptomatickych aj asymptomatickych) s diagnosti-
kovanym PAO na redukciu rizika IM, NCMP alebo cievnej smrti na
zéklade mediciny dokazov.

Tabulka 7 Farmakologicka lie¢ba na redukciu KV prihod u pacientov
s PAO na zéklade mediciny db6kazov (podla Canadian
Cardiovascular Society Consensus Oct 2005:20)

Terapeuticka skupina Stupen dokazov

Protidostickova liecba 1A
Statiny 1A
ACE inhibitory IA
Peroraine antidiabetika alebo inzulin* IIB

* u pacientov s DM v zavislosti od metabolickej kompenzacie

Zacinajtic prvym $tddiom ochorenia poddvame pacientom pro-
tidostickové latky:

- kyselinu acetylsalicylovii (ASA) alebo klopidogrel alebo tiklopi-
din. Ukazalo sa, Ze klopidogrel znizuje relativne riziko ndhlej
cievnej mozgovej prihody a infarktu myokardu a cievnej smrti
0 23 % viacv porovnanis ASA (1). ASA a klopidogrel sa upred-
nostiuji pred tiklopidinom (1, 7, 14)

Odporucané davkovanie:
1. Nizke az stredné davky kyseliny acetylsalicylovej (75 — 325 mg)
alebo
2. Klopidogrel v davke 75 mg denne

Liecba klaudikacii

V klaudikac¢nom §tadiu je déraz na konzervativnu liecbu, a to
kombinaciou fyzikalnej liecby s medikamentovou terapiou (tabul-
ka 8). V §tadiu II sa totiZ pri spravnej konzervativnej terapii v prie-
behu piatich rokov zlepsuje, respektive stabilizuje ochorenie az u
75 % pacientov, 25 % pacientov sa vSak zhorsi, priCom 5 % sa musi
podrobif intervencii a 2 % amputacii (7).

Hlavnou lie¢ebnou metddou II. §tadia je rehabilitécia, v zmysle
znameho hesla ,,prestan fajCit, zacni chodit™. Prestaf fajcit sa snazi-
me pomdct pacientom aj ich zaradenim do $pecidlnych odvykacich
programov za pomoci psycholdga ¢i psychoterapeuta. Pravidelnd
fyzicka aktivita je druhou nevyhnutnou poZiadavkou. Uplatiiuje sa
predovsetkym pohybova liecba (kinezioterapia), najma intervalovy
svalovy tréning, chodzou alebo cvi¢enim (mé byt intenzivny, ale nema
navodzovaf klaudikacnu bolest), cvicenia v stoji, rotacné cvicenia
podla Ratschova, ¢i cievne cvicenia podla Buergera, najlepsie pod

Tabulka 8 LieCba klaudikaéného Stadia ischemickej choroby
koncatin

U vSetkych pacientov:

1. lieCha Ci modifikacia akcelerujdcich rizikovych faktorov aterosklerozy
(tabulka 7)

2. antiagregacna liecba (ASA, klopidogrel)

3. pravidelna fyzicka aktivita

4. farmakoterapia vazoaktivnymi a hemoreologickymi latkami

U vybranych pacientov:

invazivna radikalna terapia

1. u pacientov, kde sa nezlepSuije, respektive nestabilizuje ochorenie pri pinej
konzervativnej lieCbe

2. u pacientov s kratkou klaudikacnou vzdialenostou, ak im tato prekaza pri
vykonavani povolania alebo pri vykonavani pre nich dolezitych aktivit

3. u pacientov, ktori netrpia inou chorobou, zabranujicou chddzi (napriklad
stav po CMP, angina pektoris, zavazné chronické respiracné ochorenia)

ASA — kyselina acetylsalicylova, CMP — cievna mozgova prihoda
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odbornym dohladom. Cielom pohybovej liecby je otvorenie efek-
tivneho kolateralneho obehu, zvySenie tolerancie bolesti a metabo-
lickd adaptdcia ischemickych oblasti. Svalovy tréning je icinny vte-
dy, ked je pacient spravne motivovany, cvi¢i pravidelne a dlhodobo.
Velké stidie dokézali zvySenie bezbolestne] klaudikacnej vzdiale-
nosti 0 30 — 150 % len vdaka pravidelnému tréningu chodzou. Pra-
videlné cvicenie moze byt v tomto $tadiu pre pacienta rovnako pro-
spesné ako by-passova chirurgia alebo angioplastika (13).

Dovodom pre konzervativnu liecbu II. stadia PAO je aj skutoc-
nost, Ze chirurgicky riesené useky zostavaju priechodné len po urci-
ty Cas a ak sa by-pass uzavrie, byva hemodynamicka situdcia eSte
horsia (ndrast uzdveru distdlne).

Kradikalnemu limen-otvaraciemu ¢i limen-obnovujicemu rie-
$eniu v II. Stadiu ochorenia pristupujeme len v pripade nalichania
pacienta, alebo v pripade velmi kritkej klaudikacnej vzdialenosti
(8tadium Ilc - klaudikédcie pod 50 metrov). Aj kratka klaudikacnd
vzdialenost je vSak akceptovatelnd u polymorbidného, starého ¢i
inou chorobou (angina pektoris, hemiparéza, fazka koxartréza)
obmedzovaného pacienta. U kazdého pacienta musime individual-
ne zvazif profit a riziko invazivneho radikalneho liecebného zésa-
hu. K rozhodovaniu prispieva aj pravidelné neinvazivne sledovanie
(meranie klaudikacnej vzdialenosti na treadmille, ur¢ovanie clen-
kovo-brachidlneho tlakového indexu) efektu liecby kazdych 3 - 6
mesiacov (22).

Liecba kritickej koncatinovej ischémie (KKI)

Pacienta s diagnostikovanou kritickou koncatinovou ischémiou
(Stadium Fontaine 111 a IV) by mal ¢o najskor riesit tim $pecialistov
(angioldg, cievny chirurg, vaskularny a intervencny radioldg). Vzdy
sa snazime najprv zlepsit perfiiziu v ischemickej oblasti revaskula-
rizaénym vykonom, bud endovaskuldrnym (angioradiologickym),
alebo angiochirurgickym. Ku konzervativnej liecbe pristupujeme
vtedy, ak nie je mozné vykonaf revaskularizacny vykon, respektive
ak bol takyto vykon netspesny. Mnohé principy liecby KKI st to-
tozné s principami opisanymi v liecbe claudicatio intermittens (CI),
aj ked poradie ich dolezitosti je odlisné. Kym pri CI je nevyhnutné
urychlene modifikovat ¢i lieCif akcelerujtice rizikové faktory atero-
sklerézy, pri KKI uZ lie¢ba rizikovych faktorov nie je tak urgentnd.
Na druhej strane pri KKI je zdkladnou a neodkladnou poZiadavkou
liecba bolesti. Analgeticku lie¢bu volime individuélne, nevahame
ani s pouzitim opidtov, avSak analgetickd liecba nikdy nesmie od-
dialit definitivne rieSenie ischémie. Alternativou u pacientov s KKI,
u ktorych nie je mozné vykonat radikdlny revaskularizatny vykon,
je podavanie prostanoidov (23). Infizna liecba s prostaglandinom
E, je poslednou moznou alternativou pred amputéciou.

Medzi vSeobecné zdsady konzervativne;j liecby KKI patri 1. liecba
bolesti, 2. liecba trofickych defektov, 3. starostlivost o nohy (predo-
vsetkym ochrana pred poranenim), 4. liecba infekcie (v pripade in-
fikovanych vredov ¢i gangrény je dolezitd parenterdlna systémova
liecba antibiotikami v dostato¢ne vysokych davkach) a 5. liecba zivot
ohrozujicich koexistujicich ochoreni. Napriklad ispesnd liecba
sdrcovej insuficiencie, zvySeny vyvrhovy objem lavej komory moze
zlepsit periférne prekrvenie, a tym aj prispiet k liecbe KKI. Na dru-
hej strane prili§ agresivna liecba artériovej hypertenzie moze kritic-
ky znizif perfziu koncatiny a prispief tak k zvyrazneniu bolesti ¢i
oddialeniu hojenia ischemického ulkusu.

Primarnym cielom revaskularizacie (endovaskularnej alebo
chirurgickej) je zabezpecit dostato¢ny pritok krvi do ischemickych
oblasti a tym odstranit bolesti a zahojit trofické zmeny. Antikoagu-
lacné a protidostickové lieky predstavuju neoddelitelnd sticast tera-

peutického arzendlu cievno-chirurgickych pracovisk. Moznost

ovplyvnenia hemostazy a hemokoagulacie je limitujticim predpo-

kladom akéhokolvek vykonu v sicasnej cievnej chirurgii. Dovody,
pre ktoré v cievnej chirurgii poddvame medikamenty, ovplyvilujice
zrazanie krvi, mézeme rozdelif do troch skupin:

- bezprostredna perioperacna heparinizacia zabranujiica koagu-
lacii krvi po nalozeni svorky na rekonStruovany arterialny tsek:
pri aortalnych rekonStrukciach 0,75 mg, infrainguindlnych re-
konstrukciach 1mg heparinu na kg hmotnosti pacienta;
v bezprostrednom poopera¢nom obdobi, t. j. v operacny den
pokracujeme zvycajne vo frakcionovanej subkutdnnej aplikacii
heparinu v davke 3 x 5 000 az 3 x 7 500 j. V dalSich pooperac-
nych diioch prechddzame na hepariny s nizkou molekulovou
hmotnostou v profylaktickych davkach, po stabilizacii pacienta
a ran prechadzame na peroralnu antitromboticku liecbu tak,
ako je to uvedené v dalSom odstavci

- adjuvantna protidostickova alebo antikoagulacna liecha po chi-
rurgickych rekonstrukciach alebo perkutdnnych endovaskular-
nych intervenciach (PEI), pripadne hybridnych (kombinova-
nych) vykonoch, zabranujica v¢éasnému (do 30 dni) alebo
neskorému (do 1 roka) zlyhaniu rekonstrukcie a sticasne vyraz-
ne redukujuca riziko kardiovaskuldrnej smrti pacientov s PAO.
ASA v uvedenych dévkach sa odportca ako protidostickova 1at-
ka prvej volby. V pripade neznéSanlivosti alebo neefektivity po-
davame klopidogrel, ktory preferujeme aj v pripadoch spoje-
nych so zvySenym rizikom uzaveru rekonStrukcie (najma pri
redukovanych odtokovych pomeroch). Antikoagulacna liecba
kumarinovymi prepardtmi sa indikuje v Specifickych pripadoch,
najma vtedy, ked ma pacient kardidlne ochorenie, vyzadujice
tito liecbu. Po femoropoplitedlnych rekonstrukciach sa nedo-
kézal priaznivy efekt na dlhodobi priechodnost rekonstrukcii

- dlhodobé podavanie protidoStiCovych preparatov pacientom
s verifikovanym PAO vo vietkych klinickych Stadiach (I - IV
podla Fontainea) pri prevencii artériovej aterotrombézy: ASA
75 mg az 375 mg denne, klopidogrel 75 mg 1x denne; tieto lieky
sa uprednostiiuji pred tiklopidinom, iné medikamenty (indo-
bufen, dipyridamol) sa neodporucaji vzhladom na to, Ze ich
ucinnost sa nedokazala. Protidostickova liecba je potrebnd po
cely zivot u pacienta s dokdzanym PAO.

Farmakoterapia pacientov v sivislosti
s endovaskularnou liecbou

Tienopyridiny sa v klinickej praxi presadili svojim mimoriadne
silnym efektom na prevenciu subakitneho uzaveru vaskuldrneho
stentu (na podklade in-stent trombdzy) pri porovnani s aplikaciou
len ASA (24, 25), ktory bol v studii MATTIS (26) dokédzany aj
v randomizovanej podobe. Prenesenim odportcani k perkutdnnym
korondrnym intervencidm (PCI) o klinickom vyuziti klopidogrelu
mame v stvislosti s periférnymi vaskularnymi intervenciami (PVI)
plné oprévnenie po endovaskuldrnych intervencidch so zvySenym
rizikom subakiitnej trombdzy nahradif terapiu heparinom tzv. du-
alnym potencovanim protidostickove;j liecby klopidogrelom (75 mg/
denne) s ASA (100 mg/denne), ktora je aplikovand dlhodobo (1 -
12 mesiacov).

Perkutédnnou intervenciou so zvySenym rizikom subakiitne;j
trombdzy je kazda implantécia vaskuldrneho stentu alebo stentgraf-
tu, ale aj napriklad PCI alebo PVI so suboptimalnym vyslednym
efektom, ako je ponechané parcidlna disekcia a nezévaznd rezidu-
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alna sten6za po perkutdnnej angioplastike. Dudlnu protidosticko-
vi liecbu rizikovych PVI mozno zacaf jednordzovym podanim 300
mg klopidogrelu bezprostredne pred vykonom alebo $tvordiovym
predlieCenim s dennym podédvanim 75 mg klopidogrelu
v nasledujtcich schémach:
1. Prevencia subakutnej in-stent trombozy:
- vSetky implantacie stentov (1 — 3 mesiace)
- implantacie stentgraftov (3 — 12 mesiacov)
(mozné parcidlne prekrytie aortovych ostif stentom)
2. Prevencia subakitnej trombdzy pri rizikovych PVI:
- subintimalne rekanalizdcie
- suboptimalny efekt po angioplastike (1 — 3 mesiace)
- zly odtok do periférie
- kruralne intervencie pri kritickej koncatinovej ischémii
3. Predliecenie alebo jednorazové nasycovanie — prevencia
tromboembolickych komplikdcii pri supraaortovych intervenciach
(spolu s prevenciou subakiitnej trombdzy stentu):
- karoticky stenting
- intrakranidlny stenting
- angioplastika a stenting vertebrobazildrneho systému a arteria
subclavia (3 — 12 mesiacov)

Odporuicand liecba periférneho artériového ochorenia konca-
tin zatial nie je jednotnd, avSak klinickd prax a vyskum prinaSaji
stdle novsie poznatky. Terapeutické rozhodnutie u jednotlivého
pacienta by malo byt vysledkom multidisciplindrneho pristupu an-
gioldga, cievneho chirurga, vaskuldrneho a intervenéného radiol6-
ga, priom v pripade nevyhnutnosti sa na liecbe zdcastiiujd aj ini
medicinski $pecialisti, napriklad reumatolégovia ¢i imunolégovia
v pripade vaskulitid, diabetolégovia, pripadne ortopédi v pripade
diabetickej nohy, kardiol6govia ¢i neuroldgovia v pripade sicasné-
ho ochorenia srdca ¢i mozgu. DoleZitou sicasfou manazmentu pa-
cienta je aj oSetrovatelska starostlivot a profesiondlna psychosoci-
alna podpora.

Sumarizacia dlhodobej medikamentoznej
liecby pacientov s PAO

Pacienti s PAO v akomkolvek klinickom $tadiu (I. — IV.) maju
dlhodobo dostavaf tieto lieky: antitrombotikd (ASA alebo klopi-
dogrel), ACE inhibitor, statin (obidva lieky bez zretela na pritom-
nost arteridlnej hypertenzie, respektive hyperlipoproteinémie), pa-
cienti s diabetes mellitus perordlne antidiabetikd alebo
inzulinoterapiu podla stupnia poruchy glycidového metabolizmu.
V pripade vyrazne limitujicich az mutilujicich klaudikacii je oprav-
nené podavanie reologickych a vazoaktivnych liekov. Hypolipide-
mika (statiny) a hypotenziva st dokézatelne i¢inné pri prevencii
progresie ochorenia (PAO, korondrna a mozgova ateroskleroza),
vzniku kardiovaskularnych prihod a nahlej kardiovaskuldrnej smr-
ti. Spomedzi hypotenziv su liekmi prvej volby ACE inhibitory bez
zretela na ich antihypertenzivny efekt.
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