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Odporuacania pre diagnostiku a liecbu periférneho artériového
ochorenia konéatin — PAO

Definicia

V ostatnych rokoch sa vo svetovom pisomnictve pre ochorenia periférnych koncatinovych tepien koncia-
ce ischémiou zacal pouZivat ndzov peripheral arterial disease [PAD — periférne artériové ochorenie konca-
tin (PAO)]. Termin PAO vsak nezahriiuje len ochorenia koncatinovych artérii, ale aj ochorenia inych tep-
novych riecisk, s vynimkou koronarnych artérii. V tychto odporucaniach sa sustredime na PAO dolnych
koncatin.

PAO koncatin, najcastejSie sposobené aterosklerézou, nielen zniZuje kvalitu Zivota ochorenim zasiahnuté-
ho jedinca (Casto vedie k amputacii koncatiny), ale vzhladom na skuto¢nost, Ze aterosklerdza je globalnym
¢i systémovym ochorenim, pritomnost PAO zvySuje riziko vzniku infarktu myokardu, cievnej mozgovej
prihody a smrti. PAO koncatinovych artérii predstavuje teda ,,vaskularnu cast* kardiovaskularnych ocho-
reni. Nezriedka maju pacienti zarovenl zasiahnuté dve ¢i tri cievne rieciska (obr. ¢. 1), ako ukazala Stadia
CAPRIE na vzorke takmer 20 000 osob [1], ¢i prospektivna Stidia 1 886 pacientov star§ich ako 62 rokov
[2]. Casté je najmi sticasné postihnutie koronarnych a koncatinovych tepien.

Cerebro- Koronarna
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choroba 24,7 % 29,9 %
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Ochorenie periférnych
artérii

Obr. ¢.1 Manifestacie aterotrombdzy st u jednotlivého pacienta pritomné zvycajne vo viac ako jednom
arteridlnom riecisku *!

Vyskyt

Periférne artériové ochorenie koncatinovych tepien sa vyskytuje asi u 5 — 10 % populécie starSej ako 60
rokov, pricom jej vyskyt je rozdielny v jednotlivych epidemiologickych Studidch v zdvislosti od toho,
akymi diagnostickymi metédami sa vyskyt PAO urcoval — ¢i len na zdklade anamnestickych udajov alebo
pomocou pristrojovych vySetrovacich metdd. V hospitalizacnej Stadii 990 pacientov lieCenych z rdznych
pri¢in na internom oddeleni sa zistilo, Ze anamnesticky 6 % pacientov trpelo na PAQO, ale meranie ¢leno-
vo-brachidlneho tlakového indexu odhalilo, ze az 43,7 % pacientov malo tento index niz§i ako 0,9 [3].
V nemeckej epidemiologickej Studii vykonanej na vzorke 6 880 pacientov (s priemernym vekom 72,5
roka), kde prakticki lekari merali ¢lenkovo-brachidlny tlakovy index (ABI) u vSetkych pacientov starSich
ako 65 rokov, sa zistila prevalencia PAO (ABI menej ako 0,9) u 19,8 % muzov a 16,8 % zZien [4].

1. *udaje zo Stidie CAPRIE (n = 1 9185), Coccheri S. Eur Heart J 1998; 19(suppl): P1268. 3
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Epidemiologické tdaje o vyskyte PAO na Slovensku ¢i v Cechéch nie su k dispozicii, a ak boli nejaké pub-
likované, tak len na velmi malych stuboroch pacientov. O vyskyte kritickej koncatinovej ischémie (KKI)
— najzavaznejSej forme PAO — spolahlivé epidemiologické udaje 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 ro¢ne vznikne asi 2 500 — 5 000
novych pripadov KKI, pri¢om 3/4 z nich je mozné zachréanit pred amputéaciou intenzivnou lie¢bou. Je vSak
vysokopravdepodobné, Ze skutocny vyskyt KKI je podstatne vyssi [6]. V priebehu Siestich mesiacov od
vzniku KKI umiera 20 % pacientov, amputaciu podstipi 35 % pacientov, za dva roky od vzniku KKI je
plne mobilnych len 40 % pacientov [7].

Etiologia

Ischémia je vysledkom prechodnej alebo stilej disproporcie medzi redlnou kyslikovou potrebou dané¢ho
tkaniva a skuto¢nou dodavkou krvi cez prislusné artérie do myokardu, mozgu, obli¢ky ¢i koncatin. Nedo-
stato¢na dodavka krvi k prislusSnym tkanivim mo6Ze mat rozne priciny. V industrializovanych krajinach je
pricinou vzniku ischémie dolnych koncatin najcastejSie ateroskler6za (viac ako v 90 %), ale je potrebné si
uvedomit, Ze existuje celd Skdla roznych chorobnych procesov, ktoré moézu v kone¢nom dosledku vyustit
do tkanivovej ischémie, (tab. ¢. 1). Kym ischemicka choroba DK je vicSinou nasledkom obliterujice;j ate-
rosklerdzy, ischemickd choroba hornych koncatin (ICHHK) je sp6sobena ateroskler6zou len vynimocne.
Doésledné urcenie priciny ischémie koncatin je zdkladnou podmienkou tuspesSnej lieCby pacienta.

aterosklerdza tepien dolnych koncatin (obliterujica ateroskleréza)

primarne a sekundarne vaskulitidy postihujtice tepny hornych a dolnych koncatin
cysticka degeneracia adventicie

fibromuskularna dysplazia

kompresivne syndromy (napr. entrapment syndrém a.poplitea)

traumy a disekcie

fyzikélne faktory (vibracie, chlad, vlhkost)

iatrogénne podmienené zizenie ¢i uzaver koncatinovych artérii
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trombo6zy ¢i embdlie koncatinovych tepien (zriedkava pricina, CastejSie spdsobuju akitnu koncati-
novu ischémiu)

Tab. €. 1: Etiologicka klasifikacia chronického PAO

Klasifikacia

Ischemicku chorobu koncatin rozdelujeme na akitnu formu (akutna koncatinova ischémia) a chronicku
formu. Pod pojmom periférne artériové ochorenie sa rozumie chronicka forma ochorenia.

Periférne artériové ochorenie koncatinovych tepien ma Siroké spektrum pric¢in vedicich v kone¢nom
dosledku k obmedzeniu chodze (v pripade postihnutia DK) ¢i k zniZeniu funkcnosti hornych koncatin,
a tak spdsobuje postupnt invalidizaciu pacienta. Aj ked funkcnu klasifikaciu PAO vytvoril René Fontaine

uz pred polstoro¢im, dodnes je celosvetovo akceptovand, i ked presla drobnymi dpravami ¢i doplneniami
[7,8] (tab. ¢. 2).
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I. Stadium asymptomatické

subjektivne bez bolesti (mdze byt pocit chladu ¢i parestézie)

objektivne Selest nad tepnami

II. Stadium klaudikaéné

klaudikaéné bolesti v nohe, lytku ¢i stehne vznikajice pocas schddze a nitiace k zastaveniu, po zasta-
veni bolest ustupuje spontanne

ITa — klaudika¢nd vzdialenost je vicSia ako 200 m

IIb — klaudikac¢na vzdialenost je menSia ako 200 m

ITc — klaudikacna vzdialenost je mensia ako 50 m

I1I. Stadium pokojovych bolesti

bolest v pokoji, najmi v noci (resp. pri lahnuti do vodorovnej polohy)

ITIa — ¢lenkovy tlak vyssi ako 50 mm Hg (resp. prstovy tlak vyssi ako 30 mm Hg)
ITIb — Clenkovy tlak 50 mm Hg a menej (resp. prstovy tlak 30 mm Hg a menej)
IV. Stadium trofickych defektov

I'Va— Stadium nekrdzy (ohranicenej)

I'Vb- Stddium Siriacej sa nekrdzy ¢i gagrény

Tab. ¢. 2: Funk¢na klasifikacia PAO podla Fontainea (upravena)

Klinicky obraz

Prvé, bezpriznakové Stadium byva diagnostikované vicSinou nahodne. Pri fyzikdlnom vySetreni moZme
ndjst Selest nad tepnami, pripadne oslabené pulzécie. Niektori pacienti sa staZuju na pocit chladu alebo
pocit mravencenia v prstoch ¢i chodidle, ktoré najmi v pripade, ak je len na jednej koncatine, budi podo-
zrenie na moZznu organicky podmienent ischémiu.

Klaudikac¢na bolest je vlastne ekvivalentom anginy pectoris v koncatinach.

Klaudikaéna bolest je charakterizovana typickou ndmahovou bolestou, objavujicou sa pocas chodze, ktora
prinuti pacienta spomalit, krivat az zastavit, pricom bolest po zastaveni spontanne ustipi do niekolko minut
(priemerne za 3 — 4 mintty) a pacient je schopny pokracovat dalej v chodzi. Pre klaudikacni bolest je
typické, Ze sa objavuje vzdy po prejdeni toho istého ¢i rovnakého useku, 1 ked, najmi zo zaciatku, moze
byt tato vzdialenost odliSna. Vznik bolesti moZe byt postupny alebo nahly. Nahle skratenie klaudikacnej
vzdialenosti je vic¢Sinou spdsobené trombodzou ateroskleroticky zizenej tepny. Okrem progresie samotné-
ho ochorenia ma na skréitenie klaudikacnej vzdialenosti vplyv aj rychlost chodze, chlad a fajcenie. Ak je
uzaver dobre kompenzovany kolateralnym obehom, modze vzniknutd bolest prinutit k spomaleniu chddze.
Ale ak pacient pokracuje napriek bolesti, dojde k postupnému otvoreniu kolateral a bolest moZe ustupit. Je
dolezité pamitat na skutoCnost, Ze bolest pri intermitentnej klaudikacii vzdy zavisi od stupna fyzickej
namahy. Tak sa d4 vysvetlit, Ze pacienti s degenerativnymi ochoreniami kibov, pacienti po cievnych moz-
govych prihodéch ¢i inych ochoreniach, nutiacich k obmedzeniu ch6dze mozu byt napriek zavaznej ste-
noze koncatinovych tepien kompletne asymptomaticki vo vztahu ku klaudikacnej bolesti a PAO sa preja-
vi aZ vznikom pokojovej bolesti.

Pokojova ischemicka bolest sa objavuje v horizontdlnej polohe, zac¢ina obvykle v noci a va¢sinou ustipi
pri zveseni koncatiny z postele alebo po postaveni sa, kedy v dosledku zvySenia hydrostatického tlaku
ddjde k zvysSeniu prietoku a prekrvenia. Objavenie sa pokojovej bolesti je prognosticky nepriaznivym pri-
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znakom, nakolko znamemad, Ze bazélne koncatinové prekrvenie je kriticky znizené. Vo vicSine pripadov
ide o velmi silnd, neznesitelnd bolest, ktord reaguje len na silné opioidné analgetika. Pri chronickom PAO
je bolest lokalizovana v nohe, teda v prstoch, v chrbate nohy ¢i v stupaji, teda nikdy nepresahuje talokru-
ralny kib. Jedinou vynimkou je akiitny tepnovy uzaver, kedy sa bolest moZe $irit z nohy na predkolenie
i dalej proximalnym smerom. Pokojovéa ischemicka bolest je typicka pre III. a I'V. Stadium PAO.

V pripade diabetickych pacientov s PAO cCasto byva uvedeny klinicky obraz do velkej miery modifikova-
ny sucasne pritomnou somatickou i autonomnou diabetickou polyneuropatiou, a to v dvoch smeroch. Po
prvé, tazka neuropatia modze spoOsobit, Ze pacienti nepocituju klaudika¢né ani pokojové bolesti, a to aj
napriek zdvaznej az kritickej ischémii. Po druhé, samotnd neuropatia mdze sposobovat niektoré priznaky
podobné ischémii (napr. no¢né bolesti ndh) aj pri priechodnych artériach. Je vSak dolezité zdoraznit, Ze tak
ischemicka, ako aj neuropatickd koncatina predstavuji dva extrémy, s ktorymi sa u pacientov stretneme len
zriedka, ovela CastejSie je pritomna kombinécia, teda ,,neuroischemicka koncatina®.

Diagnostika PAO

V diagnostike sa zameriavame nielen na potvrdenie ¢i vylicenie samotnej choroby, ale vZdy sa snazime
urcit aj vyvolavajicu pric¢inu, funkéné Stddium ochorenia, ako aj jeho anatomicku lokaliziciu.

Klinicka diagnostika PAO je zaloZena na pozitivnej anamnéze klaudikacnej alebo pokojovej bolesti, na
fyzikalnom vysSetreni koncatin v zmysle oslabenych ¢i chybajicich pulzacii na periférii koncatin (ADP
a/alebo ATP), ako aj na pritomnosti Selestu nad a.femoralis ¢i a.poplitea a na pozitivnom polohovom
a ndmahovom teste [8, 9] (tab. ¢. 3). Ak su dve z uvedenych troch vySetrovacich metdd pozitivne, ide
s vysokou pravdepodobnostou o ischémiu v oblasti dolnych koncatin.

1. typicka anamnéza klaudikac¢nych alebo pokojovych ischemickych bolesti
2. nehmatné pulzicie a/alebo pritomnost Selestu
3. pozitivny polohovy a namahovy test

Tab. €. 3: Kritérid pre klinicka diagnostiku PAO

Medzi zdakladné diagnostické metody ochorenia patri dokladnd anamnéza, fyzikalne vySetrenie, funkc-
né polohové a ndmahové skusky, meranie clenkovo-brachidlneho tlakového indexu a laboratérne testy,
zamerané na odhalenie etioldgie ochorenia (tab. €. 4).

« Anamnéza

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

¢ Funkc¢né skusky (Prusikov, Ratschowov, Allenov test)

¢ Urcenie ¢lenkovo-brachidlneho tlakového indexu (ABI — ankle-brachial pressure index)

+ Laboratérne testy (krvny obraz, krvné zrazavost, biochemické ukazovatele)

Tab. ¢. 4. Zakladné diagnostické metody PAO

Zakladnou diagnostickou vySetrovacou metédou pri PAO je zmeranie systolického tlaku v oblasti
¢lenku dopplerovym ultrazvukovym meracom. Posudzujeme nielen absolitne hodnoty tlaku na oboch
DK, ale aj ¢lenkovo-brachidlny tlakovy index (ankle brachial pressure index — ABI), ¢o je pomer medzi




systolickym tlakom nameranym na ¢lenku a na ramene a u zdravych jedincov je vySssi ako 1,0. Hoci sa zda,
Ze ide o jednoduchu metodiku, napriek tomu sa zistili interindividualne rozdiely, preto meranie ABI by mal
robit skuseny vySetrujuci [10]. Zmena tlakového indexu o 0,1 a viac je spojené so zmenou klinického stavu
jedinca. Z tohto dovodu, ako aj kvoli interindividudlnym rozdielom u r6znych vySetrujucich, sa normélne
hodnoty ABI udavajui nad 0,9 az 1,0, aj ked zdravi [udia maju tento index vZdy vyssi ako 1,0 [11]. V klau-
dika¢nom S$tadiu PAO je tento index obycajne medzi 0,6 — 0,9, pri KKI byva 0,5 a menej. Ukézalo sa, Ze
tlakovy Clenkovo-brachidlny index je nepriamym ukazovatelom aterosklerotického postihnutia koronérne-
ho, mozgového ¢i rendlneho rieCista. Jeho hodnota je ukazovatelom prognézy pacienta. Hodnota ABI
menej ako 0,5 je spojend so zvySenym vyskytom koronarnej choroby srdca. PreZivanie pacientov s ABI
menej ako 0,3 je signifikantne kratSie ako pacientov s hodnotou ¢lenkovo ramenového indexu 0,3 — 0,91
[7]. U kazdého Cloveka, starSieho ako 70 rokov alebo u faj¢iara, diabetika, hypertonika, ¢i pacienta s dys-
lipoproteinémiou, najmaé starSieho ako 50 rokov, by sa mal skriningovo zmerat ¢lenkovo- brachiélny tla-
kovy index [12,13,14] (tab. &. 5).

% osoby starSie ako 70 rokov

% fajCiari starSi ako 50 rokov

¢+ osoby s aterosklerotickym ochorenim srdca, karotickych tepien, aorty alebo renalnych tepien
% pacienti s diabetes mellitus

¢ pacienti s artériovou hypertenziou

¢ pacienti s dyslipoproteinémiami

¢ osoby s klaudika¢nymi alebo pokojovymi ischemickymi bolestami DK

¢ osoby s bolestami DK nejasnej priciny

Tab. ¢. 5 : Skupiny osdb, ktorym by sa mal merat clenkovo-brachidlny index

Zmeranie ABI objektivne potvrdi alebo vylici pritomnost hemodymanicky zavazného periférneho
artériového ochorenia. NavySe ndm umozni zhruba stanovit zavaznost PAO a pri segmentalnom merani
tlakov na koncatine aj hrubt anatomicku lokalizéciu ochorenia. V pripade, ze ABI je medzi 0,9 a 1,0, musi-
me vzdy zmerat tlakovy index eSte po zatazi. Podobne aj v pripade, ak namerame index vyssi ako 1,0, ale
na zaklade anamnézy i fyzikalneho vySetrenia mame podozrenie na PAO, zmeriame ABI aj po zatazi. Ako
zatazovy test moZeme pouZzit podrepy alebo vystupy na Spicky alebo intenzivnu chodzu (v pripade, Ze
mame k dispozicii beZiaci pas, mdZeme ho pouZit a pripadne zmerat hned klaudikaénu vzdialenost). Pokles
tlakového indexu po zatazi o 20 % je diagnostickym kritériom pre PAO [15]. Clenkovo ramenovy index
meriame minutu po skonceni zataze. So stipajicou zavaznostou stendzy sa zvysuje pokles tlakového inde-
xu po cviceni, ako aj ¢as jeho navratu k povodnej hodnote pred cvi¢enim. U zdravych oséb sa ABI neme-
ni, resp. méZeme pozorovat jeho mierny vzostup.

U diabetikov meranie distalneho tlaku Casto zlyhava kvoli mediokalcinéze. Tepna je rigidnd, nie je mozné
ju komprimovat manZetou tlakomeru a hodnoty distadlnych tlakov su potom falo$ne vysoké (ABI byva viac
ako 1,3). Mediokalcin6zu si mdzme potvrdit na nativnej bocnej RTG snimke predkolenia. KedZe medio-
kalcin6za sa na prstovych tepnach vyskytuje len ojedinele, v takomto pripade mdzeme zmerat prstovy tlak
(najcastejSie na palci), k Comu je vSak potrebna Specidlna prstova manZeta. Prstovy tlak mdZeme zmerat aj
pletyzmograficky. Mala by sa urobit aj duplexna sonografia, ktorda poskytne informécie o anatomicke;j
lokalizacii aj rozsahu tepnového poskodenia.




Specidlne vySetrovacie metédy mozeme rozdelif na zobrazovacie a ostatné. (tab. &. 6) Zobrazovacie dia-
gnostické metddy delime na neinvazivne a invazivne.

A. ZOBRAZOVACIE: 1. neinvazivne: farebna duplexné sonografia
CT angiografia
MR angiografia
termografia
2.invazivne:  angiografia*®
intravaskularny ultrazvuk
angioskopia

B. OSTATNE:

—

. meranie klaudikac¢nej vzdialenosti na treadmille

2. segmentéalne meranie systolickych tlakov Dopplerovou metdédou

3. vySetrovacie metddy mikrocirkuldcie: meranie transkutanneho tlaku kyslika
(TcPO2), kapilaroskopia, fluorescencna videomikroskopia
a laser-dopplerfluxmetria

4. analyza dopplerovskych ultrazvukovych vin

5. dalSie (meranie prietoku izotopovymi metodami, pletyzmografia)

* vyzaduje sa digitalna subtrakéné angiografia (DSA)

Tab. ¢&. 6. Specidlne pristrojové vysetrovacie metédy PAO

U klaudikujicich pacientov je ddlezité vySetrenie na beZziacom pase (treadmill), ktoré umoziiuje presne
zmerat bezbolestnu vzdialenost, ako aj maximdlnu vzdialenost, ktort je pacient schopny prejst. Bolest pri
chddzi sa objavuje tym skor, ¢im je stenoticky proces zavaznejsi a ¢im menej je uzaver kompenzovany
kolaterdlnym obehom. VySetrenie robime na beZiacom pése za Standardnych podmienok (sklon pasu od 0
do 15 stupniov a rychlost pasu od 2 do 6 km/h) [16]. Na niektorych pracoviskach je zauZivané vySetrenie
robit v modifikécii podla Linharta — rychlost beZiacehu pasu 3,5 km/h a sklon pédsu 7 stupiiov [9]. VySet-
renie na treadmille je indikované nielen na spresnenie anamnestickych tidajov o dizke klaudikaénej vzdia-
lenosti, ale predovSetkym opakovanymi meraniami mdZeme kontrolovat uspeSnost liecby Ci progresiu
ochorenia. VySetrenie je, samozrejme, kontraindikované pri kritickej koncatinovej ischémii. V pripade, Ze
nemame treadmill k dispozicii, sliZi na objektiviziciu klaudikacnej vzdialenosti test chddzou, kedy vySet-
rovany kraca napr. po zmeranej nemocnicnej chodbe v rytme metronému [17].

U pacientov v III. a I'V. Stddiu PAO podla Fontaineovej klasifikacie, ako aj u pacientov s velmi kratkou
klaudika¢nou vzdialenostou (§t. IIc) je nevyhnutné vykonat angiografické vySetrenie za ucelom zistenia
anatomickej lokalizacie ochorenia, ako aj vyberu najvhodnejSej lieCebnej metddy (endovaskuldrnej Ci
angiochirurgickej). Vsetci pacienti s kritickou koncatinovou ischémiou by mali mat aj kontinudlne dopp-
lerovské vySetrenie segmentalnych tlakov [12], ako aj vySetrend mikrocirkuldciu, aspoi pomocou tran-
skutdanneho merania parcidlneho tlaku kyslika.

Ateroskleroticky podmienené periférne artériové ochorenie musime povazovat za systémové ochorenie
[18]. Preto u kazdého pacienta s potvrdenou diagn6zou PAO pétrame po prejavoch aterosklerézy aj v dal-
Sich rie¢iskach — karotickom, korondrnom, rendlnom, ako aj na aorte (aneuryzma). Mali by sme sonogra-
ficky vySetrit karotické artérie, ako aj brusnd aortu. EKG zaznam je samozrejmostou.




Liecba PAO

V liecbe ischemickej choroby dolnych koncatin sa uplatiiuji jednak konzervativne postupy (ovplyvnenie
rizikovych akcelerujucich faktorov ateroskler6zy, kinezioterapia, medikamentdzna liecba) a jednak radi-
kalne postupy, a to bud metddy interven¢nej radioldgie (perkutdnna translimenova angioplastika, trombo-
lyza, stenty), alebo metédy chirurgické (rekonstrukéné operacie, endarterektomie, amputacie).

Pacienti s aterosklerotickym periférnym obliterujicim ochorenim koncatinovych artérii maji zvySené rizi-
ko vzniku infarktu myokardu (IM), ndhlej cievnej mozgovej prihody (NCMP) ako aj kardiovaskularne;j
smrti. Preto zmena Zivotného Stylu, agresivna liecba rizikovych faktorov akcelerujucich aterosklerézu, ako
aj protidostickova liecba je u pacientov s PAO nevyhnutna [19].

Vyber vhodnej lieCebnej metddy je individualny, ale do istej miery zavisi od funkéného Stadia ochorenia.
Kym v stadiu II (podla Fontaineovej klasifikacie) sa pouziva skor konzervativna liecba, v III. a I'V. §tadiu
sa vzdy treba pokusit o radikdlnu liecbu. Zjednodusene moZeme povedat, Ze medikamentdzna liecba
ovplyviiuje mikrocirkulaciu, kym cielom intervenénych postupov je ovplyvnenie makrocirkuldcie, a tym
zvySenie krvného prietoku a tlaku do ischemickych oblasti. Taktika revaskularizacnej liecby zavisi od
mnozstva faktorov, ako je dizka stendzy, pocet 1ézii (multietdZové postihnutie), vyznamnost stendzy, ale aj
pridruZené ochorenia a celkovy stav pacienta.

Liecba I. staddia PAO

V prvom asymptomatickom stadiu ovplyviiujeme u pacientov rizikové faktory, pacient musi prestat faj-
¢it a redukovat nadvahu. Ddlezité je tiez celkové zvySenie fyzickej aktivity, vratane dostatku chodze, ale
aj kondi¢nych cviceni, nakolko pravidelna fyzick4 aktivita sa povaZuje za protektivny faktor aterogenézy.
VSsetci pacienti s diagnostikovanym ochorenim by mali dostdvat farmakologicku liecbu, ako sa uvadza
v tabulke ¢. 7 [20].

terapeutickd skupina stupent dokazov
protidostickova liecba 1A
statiny 1A

ACE inhibitory IA
perorélne antidiabetika alebo inzulin* 11B

*u pacientov s DM v zavislosti od metabolickej kompenzacie

Tab. ¢. 7: Farmakologicka liec¢ba na redukciu KV prihod u pacientov s PAO na zdklade mediciny dokazov
(podla Canadian Cardiovascular society Consensus Oct 2005, 20)

Protidostickova liecba sa podava nielen s cielom zabranit progresii ochorenia v oblasti koncatinovych
tepien, ale aj v snahe zabranit srdcovym ¢i mozgovym komplikaciam [21]. Je indikovand u vSetkych pa-
cientov (symptomatickych aj asymptomatickych) s diagnostikovanym PAO na redukciu rizika IM, NCMP
alebo cievnej smrti na zdklade mediciny dokazov.

Pocntic prvym Stadiom ochorenia podavame pacientom protidostickové latky:

kyselinu acetylsalicylovi (ASA) alebo klopidogrel alebo tiklopidin. Ukazalo sa, Ze klopidogrel zniZuje
relativne riziko nahlej cievnej mozgovej prihody a infarktu myokardu a cievnej smrti o 23 % viac v porov-
nani s ASA [1]. ASA a klopidogrel st uprednostnené pred tiklopidinom [1,7,14].




Odporucané davkovanie:

1/ nizke az stredné davky kyseliny acetylosalicylovej (75 — 325 mg)
alebo

2/ klopidogrel v davke 75 mg denne

Liecba klaudikacii

V klaudika¢nom $tadiu je doéraz na konzervativnu liecbu, a to kombinaciou fyzikalnej liecby s medi-
kament6znou terapiou (tab. ¢. 8). V stadiu II dochadza totiZ pri spravnej konzervativnej terapii v priebe-
hu 5 rokov k zlepSeniu alebo stabilizicii ochorenia az u 75 % pacientov, 25 % pacientov sa vSak zhor$i,
pricom 5 % sa musi podrobit intervencii a 2 % amputécii [7].

U vSetkych pacientov:

1. liecba ¢i modifikacia akcelerujucich rizikovych faktorov aterosklerdzy (tab. €. 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 nedochadza k zlepSeniu ¢i stabilizacii ochorenia pri plnej konzervativnej lieCbe

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

3. u pacientov, ktori nemaji iné ochorenie, zabraiiujice chodzi (napr. stav po CMP, angina pectoris,
zévazné chronické respiraéné ochorenia)

ASA - kyselina acetylosalicylova
CMP - cievna mozgova prihoda

Tab. €. 8: Liecba klaudikacného Stadia ischemickej choroby koncatin

Hlavnou liecebnou metédou II. Stadia je rehabiliticia, v zmysle zndmeho hesla ,,Prestan fajcit, za¢ni cho-
dit*. Prestat fajCit sa snazime pomoOct pacientom aj zaradenim do Specidlnych odvykacich programov za
pomoci psycholdga ¢i psychoterapeuta. Pravidelna fyzicka aktivita je druhou nevyhnutnou poziadavkou.
Uplatiiuje sa predovSetkym pohybova liecba (kinezioterapia), hlavne intervalovy svalovy tréning, chodzou
alebo cvicenim (ma byt intenzivny, ale nema navodzovat klaudika¢nu bolest), cvicenia v stoji, rotaéné cvi-
¢enia podla Ratschova ¢i cievne cvicenia podla Buergera, najlepSie pod odbornym dohladom. Cielom
pohybovej lieby je otvorenie efektivneho kolateralneho obehu, zvySenie tolerancie bolesti a metabolickd
adaptécia ischemickych oblasti. Svalovy tréning je ucinny vtedy, ked je pacient spravne motivovany, cvici
pravidelne a dlhodobo. Velké Stidie dokazali zvySenie bezbolestnej klaudikacnej vzdialenosti o 30 — 150 %
len vdaka pravidelnému tréningu chddzou. Pravidelné cvi¢enie modzZe v tomto Stadiu pre pacienta rovnako
prospesné ako bypassova chirurgia alebo angioplastika [13].

Do6vodom pre konzervativnu liecbu I1. Stddia PAO je aj skuto¢nost, Ze chirurgicky rieSené useky zostavaju
priechodné len po urcita dobu, a ak dojde k uzatvoreniu bypassu, byva hemodynamicka situdcia eSte hor-
§ia (narast uzaveru distalne).
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K radikdlnemu limen-otvaraciemu ¢i limen-obnovujicemu rieSeniu v II. Stddiu ochorenia pristupujeme
len v pripade naliehania pacienta, alebo v pripade velmi kratkej klaudikacnej vzdialenosti (Stddium Ilc
— klaudikacie pod 50 metrov). Aj kratka klaudikacna vzdialenost je vSak akceptovatelna pri polymorbid-
nej, starej €1 inej chorobe (angina pectoris, hemiparéza, tazka koxartr6za) obmedzovaného pacienta. U kaz-
dého pacienta musime zvazit individudlne profit a riziko invazivneho radikalneho liecebného zasahu.
K rozhodovaniu prispieva aj pravidelné neinvazivne sledovanie (meranie klaudikacnej vzdialenosti na
treadmille, urovanie ¢lenkovo-brachidlneho tlakového indexu) efektu liecby kazdych 3 — 6 mesiacov [22].

Liecba kritickej koncatinovej ischémie (KKI)

Pacient s diagnostikovanou kritickou konc€atinou ischémiou (Stddium Fontaine III a IV) by mal byt ¢o naj-
skor rieSeny timom Specialistov (angiol6g, cievny chirurg, vaskularny a intervencny radiol6g). Vzdy sa
snazime najprv zlepSit perfiziu v ischemickej oblasti revaskularizacnym vykonom, bud endovaskular-
nym (angioradiologickym) alebo angiochirurgickym. Ku konzervativnej liecbe pristupujeme vtedy, ak nie
je mozné vykonat revaskularizaény vykon, resp. ak bol takyto vykon netuspesny. Mnohé principy liecCby
KKI st totoZné s principami opisanymi v liecbe claudicatio intermittens (CI), aj ked poradie ich ddleZitosti
je odlisné. Kym pri CI je nevyhnutné urychlene modifikovat ¢i lieCit akcelerujiice rizikové faktory atero-
sklerdzy, pri KKI uz liecba rizikovych faktorov nie je takd urgentnd. Na druhej strane pri KKI je zdkladnou
a neodkladnou poziadavkou liecba bolesti. Analgeticku liecbu volime individudlne, nevahame ani s pouZzi-
tim opidtov, avSak analgetickd lieCba nikdy nesmie oddialit definitivne rieSenie ischémie. Alternativou
u pacientov s KKI, u ktorych nie je mozné vykonat radikalny revaskularizacny vykon, je podavanie prosta-
noidov [23]. Inftizna liecba s prostaglandinom E, je poslednou moznou alternativou pred amputéaciou.
Medzi vSeobecné zasady konzervativnej lieCby KKI patri 1/ liecba bolesti, 2/ liecba trofickych defektov,
3/ starostlivost o nohy (predovsetkym ochrana pred poranenim), 4/ lieCba infekcie (v pripade infikovanych
vredov ¢i gangrény je doleZita parenterdlna systémova liecba antibiotikami v dostatocne vysokych dav-
kach) a 5/ liecba Zivot ohrozujucich koexistujucich ochoreni. Napr. uspeSnd liecba sdrcovej insuficiencie,
zvySeny vyvrhovy objem lavej komory, mdze zlepsit periférne prekrvenie, a tym aj prispiet k liecbe KKI.
Na druhej strane prili§ agresivna liecba artériovej hypertenzie moze kriticky znizit perfuziu koncatiny
a prispiet 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.

Antikoagulacné a protidostickové lieky predstavuju neoddelitelnd sucast terapeutického arzenélu cievno-

chirurgickych pracovisk. MoZnost ovplyvnenia hemostazy a hemokoagulécie je limitujicim predpokladom

akéhokolvek vykonu v sucasnej cievnej chirurgii. Dovody, pre ktoré v cievnej chirurgii podidvame medi-
kamenty, ovplyviiujice zraZanie krvi, mdézeme rozdelit do troch skupin:

— bezprostredna perioperacna heparinizacia zabranujica koagulécii krvi po naloZeni svorky na rekon-
Struovany arteridlny usek: pri aortdlnych rekonStrukciach 0,75 mg, pri infrainguindlnych rekonStruk-
ciach 1 mg heparinu na kg hmotnosti pacienta; v bezprostrednom pooperacnom obdobi, t.j. v operacny
deni pokracujeme spravidla vo frakcionovanej subkutinnej aplikicii heparinu v davke 3 x 5000 az
3 x 7500 ]j. V dalSich pooperacnych diioch prechadzame na hepariny s nizkou molekulovou hmotnostou
v profylaktickych davkach, po stabilizacii pacienta a rdn konvertujeme na perordlnu antitrombotickd
liecbu tak, ako je to uvedené v dalSom odseku.

— adjuvantna protidostickova alebo antikoagulacna liecba po chirurgickych rekonstrukciach alebo per-
kutannych endovaskularnych intervenciach (PEI), pripadne hybridnych (kombinovanych) vykonoch,
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zabranujuca v€asnému (do 30 dni) alebo neskorému (do 1 roka) zlyhaniu rekonStrukcie a suCasne vyraz-
ne redukujica riziko kardiovaskuldrnej smrti pacientov s PAO. ASA v uvedenych davkach sa odporica
ako protidostickova latka prvej volby. V pripade neznaSanlivosti alebo neefektivity podavame klopido-
grel, ktory preferujeme aj v pripadoch spojenych so zvySenym rizikom uzaveru rekonStrukcie (najma pri
redukovanych odtokovych pomeroch). Antikoagula¢né liecba kumarinovymi preparatmi je indikovana
v $pecifickych pripadoch, najmi vtedy, ked méa pacient kardidlne ochorenie, vyZadujuice tito liecbu. Po
femoropoplitedlnych rekonStrukciach sa nedokazal priaznivy efekt na dlhodobu priechodnost rekonst-
rukcii.

— dlhodobé podavanie protidosticovych preparatov pacientom s verifikovanym PAO vo vSetkych klinic-
kych Stadiach (I — IV podla Fontainea) v prevencii artériove] aterotrombozy: ASA 75 mg az 375 mg
denne, klopidogrel 75 mg 1x denne; tieto lieky st preferované voci tiklopidinu, iné medikamenty (indo-
bufén, dipyridamol) sa neodporicaji vzhladom na to, Ze ich uc¢innost sa nedokédzala. ProtidoStickova
liecba je potrebna po cely Zivot u pacienta s dokdzanym PAO.

Farmakoterapia pacientov v suvislosti s endovaskularnou liecbou

Thienopyridiny sa v klinickej praxi presadili svojim mimoriadne silnym efektom na prevenciu subakutne-
ho uzaveru vaskularneho stentu (na podklade in-stent trombozy) pri porovnani s aplikdciou len ASA [24,
25], ktory bol v stiadii MATTIS [26] dokazany aj v randomizovanej podobe.

Prenesenim odporticani k perkutannym korondrnym intervencidm (PCI) o klinickom vyuZiti klopidogrelu
mame v suvislosti s periférnymi vaskuldrnymi intervenciami (PVI) plné opravnenie po endovaskularnych
intervenciach so zvySenym rizikom subakutnej trombdzy nahradit terapiu heparinom tzv. dudlnym poten-
ciovanim protidostickovej liecby klopidogrelom (75 mg/denne) s ASA (100 mg/denne), ktord je aplikova-
na dlhodobo (1 — 12 mesiacov).

Perkutannou intervenciou so zvySenym rizikom subakitnej trombdzy je kazda implantacia vaskularneho
stentu alebo stentgraftu, ale aj napriklad PCI alebo PVI so suboptimalnym vyslednym efektom, ako je
ponechand parcidlna disekcia a nezdvazna rezidudlna stenéza po perkutannej angioplastike. Dudlnu proti-
dostickovu liecbu rizikovych PVI mozno zacat jednorazovym podanim 300 mg klopidogrelu bezprostred-
ne pred vykonom alebo 4-dilovym predlieCenim s dennym poddvanim 75 mg klopidogrelu v nasledujicich
schémach:

1. Prevencia subakitnej in-stent trombdzy:
— vSetky implantécie stentov (1 — 3 mesiace)
— implantécie stentgraftov (3 — 12 mesiacov)
(moZné parcidlne prekrytie aortovych ostii stentom)

2. Prevencia subakutnej trombozy pri rizikovych PVI:
— subintimélne rekanalizécie
— suboptimalny efekt po angioplastike (1 — 3 mesiace)
— zIy odtok do periférie
— kruralne intervencie pri kritickej koncatinovej ischémii




-

3. PredlieCenie alebo jednorazové nasycovanie — prevencia trombembolickych komplikacii pri supraarto-
vych intervencidch (spolu s prevenciou subakitnej trombdzy stentu):
— karoticky stenting
— intrakranidlny stenting
— angioplastika a stenting vertebrobazilarneho (3 — 12 mesiacov)
systému a a.subclavia

Odporucana liecba periférneho artériového ochorenia koncatin zatial nie je jednotna, avSak klinickd prax
a vyskum prinaSaju stale novSie poznatky. Terapeutické rozhodnutie u jednotlivého pacienta by malo byt
vysledkom multidisciplinarneho pristupu angioldga, cievneho chirurga, vaskuldrneho a intervencného
radioldga, pricom v pripade nutnosti sa na liecbe zucastiiuji aj ini medicinski Specialisti, ako napr. reuma-
tol6govia ¢i imunolégovia v pripade vaskulitid, diabetolégovia, event. ortopédi v pripade diabetickej nohy,
kardiol6govia ¢i neurolégovia v pripade sucasného ochorenia srdca ¢i mozgu. DoleZitou sucastou manaz-
mentu pacienta je aj oSetrovatelska starostlivot a profesiondlna psychosociilna podpora.

Sumarizacia dlhodobej medikament6znej liecby pacientov s PAO

Pacienti s PAO v akomkolvek klinickom Stadiu (I. — IV.) maju dlhodobo dostavat tieto lieky: antitrombo-
tikd (ASA alebo klopidogrel), ACE inhibitor, statin (obidva lieky bez ohladu na pritomnost arteridlnej
hypertenzie, resp. hyperlipoproteinémie), pacienti s diabetes mellitus perordlne antidiabetika alebo inzuli-
noterapiu podla stupiia poruchy glycidového metabolizmu. V pripade vyrazne limitujicich az mutilujicich
klaudikécii je oprdvnené podavanie reologickych a vazoaktivnych liekov. Hypolipidemikd (statiny)
a hypotenziva su dokazatelne u¢inné v prevencii progresie ochorenia (PAO, korondrna a mozgova atero-
sklerdéza), vzniku kardiovaskularnych prihod a nahlej kardiovaskularnej smrti. Spomedzi hypotenziv su
liekmi prvej volby ACE inhibitory bez ohladu na ich antihypertenzny efekt.
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