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Odporiicania pre diagnostiku a liecbu
periférneho artériového ochorenia
doinych koncatin - PAO DK

Vypracovali: Slovenskd angiologickd spolocnost, Slovenskd spolocnost pre cievnu
chirurgiu, Slovenskd kardiologickd spolocnost, Slovenskd internistickd spolocnost,
Slovenskd rddiologickd spolocnost, Slovenskd diabetologickd spolo¢nost

Clenovia poradného vyboru: V. Stvrtinovd, V. Sefrdnek, J. Murin, A. Dukdt,
J. Tomka, I. Vulev, O. Bzdtchovd, A. DZupina, B. Krahulec

Uvod

V ostatnych rokoch sa vo svetovom pisom-
nictve pre ochorenia periférnych koncatinovych
tepien konciace ischémiou zacal pouzivat nazov
peripheral arterial disease (PAD) — periférne
artériové ochorenie koncatin (PAO). Termin
PAO vsak nezahriiuje len ochorenia koncatino-
vych artérif, ale aj ochorenia inych tepnovych
riecisk, s vynimkou korondrnych artérii. V tychto
odporucaniach sa sustredime na PAO DK.

PAO DK, najcastejsie spdsobené ateroskle-
rézou, nielen znizuje kvalitu Zivota ochorenim
zasiahnutého jedinca (Casto vedie k amputacii
koncatiny), ale vzhladom na skuto¢nost, Ze ate-
roskleréza je globalnym, ¢i systémovym ochore-
nim, pritomnost PAO DK je markerom vzniku
infarktu myokardu, cievnej mozgovej priho-
dy a smrti. PAO koncatinovych artérif predsta-
vuje teda ,vaskuldrnu cast” kardiovaskuldrnych
ochoreni. Nezriedka maju pacienti zaroven za-
siahnuté dve, ¢i tri cievne rieciska (obrazok 1), ako
ukazala studia CAPRIE na vzorke takmer 20 000
0s6b (1), ¢i prospektivna studia 1886 pacientov
starsich ako 62 rokov (2). Casté je najma sicasné
postihnutie korondrnych a koncatinovych tepien.

V nemeckej prospektivnej studii, ktord pocas
10 rokov sledovala osud 109 pacientov s clau-
dicatio intermittens, sa u 62,3 % pacientov vyvi-
nulo ,polyvaskuldrne” ochorenie, pricom u 20 %
pacientov boli zasiahnuté 3 cievne rieciska (3).
Podobne v slovenskej studii 2207 pacientov, ktorf
boli vysetreni praktickymi lekdrmi, sa zistilo, Zze

Obrdzok 1. Manifestacie aterotrombozy su
zvycajne pritomné vo viac ako jednom
arteridlnom riecisku u jednotlivého pacienta™.

Koronarna choroba
srdca

Cerebrovaskularna
choroba

24,7 %

11,8%

19,2 %

Ochorenie periférnych artérii

1. *Udaje zo Studie CAPRIE (n=19185), Coccheri S. Eur
Heart J 1998; 19(suppl): P1268.
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pacienti s ¢lenkovo-brachidlnym indexom menej
ako 0,9 mali signifikantne vyssi vyskyt infarktu
myokardu, anginy pectoris, ako aj cievnej moz-
govej prihody (4).

Vyskyt

Periférne artériové ochorenie koncatinovych
tepien sa vyskytuje asi u 5- 10 % populécie starsej
ako 60 rokov, pricom jej vyskyt je v jednotlivych
epidemiologickych studidch rozdielny v zavislosti
od toho, akymi diagnostickymi metédami sa
vyskyt PAO urcoval — ¢i len na zaklade anamne-
stickych Udajov alebo pomocou pristrojovych
vysetrovacich metdd. V hospitalizac¢nej $tudii 990
pacientov lie¢enych z réznych pri¢in na internom
oddeleni sa zistilo, Ze anamnesticky 6 % pacientov
trpelo na PAQ, ale meranie ¢lenkovo-brachidlneho
tlakového indexu odhalilo, ze az 43,7 % pacientov
malo tento index nizsi ako 0,9 (5). V nemeckej
epidemiologickej studii vykonanej na vzorke
6 880 pacientov (priemerného veku 72,5 roka),
kde prakticki lekari merali ¢lenkovo-brachidlny
tlakovy index (ABI) u vietkych pacientov starsich
ako 65 rokov, sa zistila prevalencia PAO (ABI mene;j
ako 09) u 19,8 % muzov a 16,8 % Zien (6). Prvé
Udaje o vyskyte PAO na Slovensku sa ziskali na
zaklade merania ¢lenkovo-brachidlneho indexu
praktickymi lekdrmi na vzorke 2207 konsekutiv-
nych pacientov starsich ako 60 rokov, pricom
hodnotu menej ako 0,9 aspon na jednej DK malo
207 z nich (94 %) (4).

O vyskyte kritickej koncatinovej ischémie
(KKI) - najzavaznejsej formy PAO — spolahlivé epide-
miologické Udaje taktiez chybajy, ale predpoklada
sa, 7e sa vyvinie asi u 10 % pacientov s claudicatio
intermittens (7). Odhaduje sa, Ze incidencia KKI
je asi 500 - 1000 novych pripadov na 1 miliénov

obyvateloy, teda na Slovensku ro¢ne vznikne asi
2500 - 5000 novych pripadov KKI, pricom tri
stvrtiny z nich je mozné intenzivnou lie¢bou za-
chranit pred amputéciou. Je vsak vysoko pravde-
podobné, Ze skutocny vyskyt KKl je podstatne
vys$si (8). V priebehu siestich mesiacov od vzniku
KKI'umiera 20 % pacientov, amputaciu podstupi
35 % pacientov, po dvoch rokoch od vzniku KKI
je plne mobilnych len 40 % pacientov (9).

Etiologia

Ischémia je vysledkom prechodnej alebo
stalej disproporcie medzi redlnou kyslikovou po-
trebou daného tkaniva a skuto¢nou dodavkou
krvi cez prislusné artérie do myokardu, mozgu,
oblicky ¢i koncatin. Nedostato¢nd dodavka krvi
do prislusnych tkaniv méze mat rézne prici-
ny. V industrializovanych krajinach je pric¢inou
vzniku ischémie dolnych koncatin najcastejsie
ateroskleroza (viac ako v 90 %), ale je potrebné si
uvedomit, Ze existuje celd $kdla roznych chorob-
nych procesov, ktoré mézu v kone¢nom doésled-
ku vyustit do tkanivovej ischémie (tabulka 1).

Tabulka 1. Etiologicka klasifikacia PAO.

1. Ateroskleréza tepien dolnych koncatin
(obliterujuca ateroskleréza)

2. Primarne a sekunddrne vaskulitidy postihuju-
ce tepny hornych a dolnych koncatin

3. Cysticka degenerdcia adventicie
Fibromuskuldrna dysplazia

5. Kompresivne syndrémy (napr. entrapment
syndrom a. poplitea)

6. Traumy a disekcie

7. Fyzikdlne faktory (vibracie, chlad, vihkost)

8. latrogénne podmienené zUzenie ¢i uzaver
koncatinovych artérif

9. Trombdzy ¢i embdlie koncatinovych tepien
(zriedkava pricina, Castejsie sposobuju akutnu
koncatinovd ischémiu)
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n Odporucania

Kym ischemicka choroba DK je vd¢sinou nasled-
kom obliterujucej aterosklerdzy, ischemické cho-
roba hornych koncatin je spdsobend aterosklero-
zou len vynimoc¢ne. Désledné urcenie priciny
ischémie koncatin je zdkladnou podmienkou
uspesnej lie¢by pacienta.

Klasifikacia

Ischemicku chorobu koncatin rozdeluje-
me na akutnu formu (akdtna koncatinova isché-
mia) a chronickud formu. Pod pojmom periférne
artériové ochorenie sa rozumie chronicka forma
ochorenia.

Periférne artériové ochorenie koncatino-
vych tepien ma siroké spektrum pric¢in veducich
v kone¢nom dosledku k obmedzeniu chédze

Tabulka 2. Funkna klasifikacia PAO DK podla
Fontainea (upravena).

I. Stadium asymptomatické

subjektivne bez bolesti (mdze byt pocit chladu,

Ci parestézie), objektivne selest nad tepnami

I1. stadium klaudikacné

klaudikacné bolesti v nohe, lytku, ¢i stehne,

vznikajuce pocas chddze a nutiace k zastaveniu,

po zastaveni bolest ustupuje spontanne

lla - klaudikac¢nd vzdialenost je vacsia ako 200 m,
Cas Ustupu bolesti je menej ako 2 min.

Ilb - klaudikac¢nd vzdialenost je mensia ako 200 m,
¢as Ustupu bolesti je viac ako 2 min.

lic - klaudika¢na vzdialenost je mensia ako 50 m,
Cas Ustupu bolesti je viac ako 2 min.

111. stadium pokojovych bolesti

bolest v pokoji, najma v noci

(resp. pri lahnuti do vodorovnej polohy)

Illa - ¢lenkovy tlak vyssi ako 50 mm Hg
(resp. prstovy tlak vyssi ako 30 mm Hg)

lllb - ¢lenkovy tlak 50 mm Hg a menej
(resp. prstovy tlak 30 mm Hg a mene))

1V. stadium trofickych defektov

IVa - $tadium nekrézy (ohranicenej)
IVb - Stadium Siriacej sa nekrdzy ¢i gangrény

(v pripade postihnutia DK) ¢i k znizeniu funk¢nosti
hornych koncatin, a tak spésobuje postupnu
invalidizaciu pacienta. | ked funkénu klasifikaciu
PAO DK vytvoril René Fontaine uz pred polsto-
ro¢im, dodnes je akceptovana (najma v Eurépe),
i ked presla drobnymi Upravami ¢i doplneniami
(10, 11, 12) (tabulka 2). Rutherfordova klasifikacia
PAQO bola formulovana o 43 rokov neskér a po-
uziva sa predovietkym v USA (13 - tabulka 3).
Fontaineova klasifikacia je presnejsia, a preto ju
odporucame prednostne pouzivat.

Tabulka 3. Rutherfordova klasifikdcia PAO koncatin.

Stupen Kategoria Klinicky prejav

0 0 asymptomaticky
I 1 mierne klaudikéacie
I 2 stredne tazké klaudikacie
I 3 tazké klaudikacie
ischemické pokojové
II. 4 )
bolesti
Il 5 mald strata tkaniva
velka strata tkaniva
Il. 6 L .
(ulcerécia alebo gangréna)
Klinicky obraz

Prvé stadium (bezpriznakové) byva diagnos-
tikované vac¢sinou ndhodne. Pri fyzikdlnom vyse-
treni mozeme ndjst selest nad tepnami, pripad-
ne oslabené az nehmatatelné pulzécie. Niektorf
pacienti sa stazuju na pocit chladu alebo pocit
mravcenia v prstoch ¢i chodidle, ktoré najma
v pripade, ak je len na jednej koncatine, budf
podozrenie na moznu organicky podmienenu
ischémiu.

Klaudikacna bolest je vlastne ekvivalen-
tom anginy pectoris v koncatinach. Klaudika¢na
bolest je charakterizovand typickou ndmahovou
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bolestou, objavujlcou sa pocas chddze, ktora
prinuti pacienta spomalit, krivat az zastavit, pri-
¢om bolest spontdnne ustlpi po zastaveni do
niekolko minut (priemerne o 1 — 4 minuty, v za-
vislosti od zdvaznosti a rozsiahlosti stenotického
procesu) a pacient je schopny pokracovat dalej
v chodzi. Pre klaudikacnu bolest je typické, Ze sa
objavuje vzdy po prejdeni toho istého ¢&i rovnaké-
ho Useku, i ked, najma zo zaciatku, méze byt tato
vzdialenost odlisnd. Vznik bolesti mdze byt po-
stupny alebo nahly. Néhle skratenie klaudikacnej
vzdialenosti je vacsinou sposobené trombdzou
ateroskleroticky zuzenej tepny. Okrem progresie
samotného ochorenia ma na skratenie klaudi-
kacnej vzdialenosti vplyv aj rychlost chédze,
charakter terénu, chlad a fajcenie. Ak je uzaver
dobre kompenzovany kolaterdlnym obehom,
moze vzniknutd bolest prindtit k spomaleniu
chodze, ale ak pacient pokracuje napriek bolesti,
dojde k postupnému otvoreniu kolateral a bolest
moze ustupit. Je dolezité pamaétat na skuto¢nost,
Ze bolest pri intermitentnej klaudikacii vzdy zavisf
od stupna fyzickej ndmahy. Tak sa dé vysvetlit, ze
pacienti s degenerativnymi ochoreniami kibov,
pacienti po mozgovo-cievnych prihodéch, Ci
inych ochoreniach, nutiacich k obmedzeniu i
nemoznosti chddze, mézu byt napriek zavaz-
nej stendze koncatinovych tepien kompletne
asymptomaticki vo vztahu ku klaudika¢nej boles-
tia PAO sa prejavi az vznikom pokojovej bolesti,
respektive vznikom KKI.

Pokojova ischemicka bolest sa objavuje
v horizontélnej polohe, zagina obvykle v noci
a vacsinou sa zmierni, pripadne ustupi pri zve-
seni koncatiny z postele alebo po postaventi
sa, ked' v dosledku zvysenia hydrostatického
tlaku doéjde k zvyseniu prietoku a prekrvenia.

Objavenie sa pokojovej bolesti je prognosticky
nepriaznivym priznakom, pretoze znamena,
Ze bazédlne koncatinové prekrvenie je kriticky
znizené. Vo vacsine pripadov ide o velmi silng,
neznesitelnu bolest, ktord reaguje iba na silné
Opiové analgetika. Pri chronickom PAO je bo-
lest lokalizovana v nohe, teda v prstoch, v chr-
bate nohy ¢i v stupaji, ale nikdy nepresahuje
talokruralny kib. Jedinou vynimkou je akutny
tepnovy uzaver, pri ktorom sa bolest moéze 3i-
rit z nohy na predkolenie i dalej proximalnym
smerom. Pokojovad ischemicka bolest je typicka
pre lll. a IV. stadium PAO DK.

V pripade diabetickych pacientov s PAO DK
byva ¢asto uvedeny klinicky obraz do velkej mie-
ry modifikovany stcasne pritomnou somatickou
i autonémnou diabetickou polyneuropatiou, a to
v dvoch smeroch. Po prvé, tazka neuropatia moé-
Ze spOsobit, Ze pacienti nepocituju klaudikacné
ani pokojové bolesti, a to aj napriek zavaznej
az kritickej ischémii. Po druhé, samotnd neuro-
patia mdze spdsobovat niektoré priznaky po-
dobné ischémii (napr. no¢né bolesti néh) aj pri
priechodnych artéridch. Zatial ¢o neuropaticka
bolest sa chddzou utisi, ischemickd sa zvyrazni.
Je viak doblezité zddraznit, ze ako ischemicka,
tak aj neuropatické koncatina predstavuju dva
extrémy, s ktorymi sa u pacientov stretneme len
zriedka, ovela ¢astejsie je pritomna kombinécia,
teda ,neuroischemicka koncatina” (14).

Diagnostika

V diagnostike sa zameriavame nielen na
potvrdenie ¢i vylucenie samotnej choroby, ale
vzdy sa snazime urcit aj vyvolavajicu pricinu,
funk¢né stadium ochorenia, ako aj jeho ana-
tomicku lokalizaciu (15).
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n Odporucania

Klinicka diagnostika PAO je zaloZzend na
pozitivnej anamnéze klaudikacnej alebo poko-
jovej bolesti, na fyzikdlnom vysetreni koncatin
v zmysle oslabenych ¢i chybajucich pulzacii na
periférii koncatin (ADP a/alebo ATP), ako aj na
pritomnosti Selestu nad a. femoralis ¢i a. popli-
tea a na pozitivnom polohovom a namahovom
teste (10, tabulka 4). Ak su dve z uvedenych
troch vysetrovacich metéd pozitivne, ide s vy-
sokou pravdepodobnostou o ischémiu v oblasti
dolnych koncatin.

Tabulka 4. Kritéria pre klinickd diagnostiku PAO.

1. typickd anamnéza klaudikacnych alebo
pokojovych ischemickych bolesti

2. nehmatatelné pulzacie a/alebo pritomnost
selestu

3. pozitivny polohovy a ndmahovy test

Medzi zakladné diagnostické metody
ochorenia patri dokladnd anamnéza, fyzikdlne
vysetrenie, funkéné polohové a ndmahové skus-
ky, meranie ¢lenkovo-brachidlneho tlakového
indexu a laboratérne testy, zamerané na odha-
lenie etioldgie ochorenia (tabulka 5).

Tabulka 5. Zikladné diagnostické metddy PAO.

" Anamnéza

= Fyzikdlne vysetrenie (inSpekcia farby koze
a postdenie integrity koze, palpécia periférnych
pulzov, palpécia koznej teploty, auskulticia
Selestov nad aortou a velkymi tepnami)

= Funk¢né skusky
(Prusikov, Ratschowov, Allenov test)

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

= Laboratérne testy (krvny obraz, krvna
zradzanlivost, biochemické ukazovatele)

Zakladnou diagnostickou vySetrovacou
metoédou pri PAO je zmeranie systolického
tlaku v oblasti ¢lenku Dopplerovym ultra-
zvukovym meracom. Posudzujeme nielen
absolutne hodnoty tlaku na oboch DK, ale aj
¢lenkovo-ramenovy tlakovy index (ankle-bra-
chial pressure index — ABI), ¢o je pomer medzi
systolickym tlakom nameranym na ¢lenku a na
ramene a u zdravych jedincov je vyssi ako 1,0.
| ked sa zd3, ze ide o jednoduchu metodiku,
zistili sa interindividualne rozdiely, preto by
mal meranie ABI robit skiseny vysetrujuci (16).
Zmena tlakového indexu 0 0,1 a viac je spojena
so zmenou klinického stavu jedinca. Z tohto
dévodu ako aj kvoli interindividudinym roz-
dielom u roéznych vysetrujucich sa normalne
hodnoty ABI udavaju nad 0,9 az 1,0, i ked zdravi
ludia maju tento index vzdy vyssi ako 1,0 (17).
Vklaudika¢nom 5tadiu PAO je tento index oby-
¢ajne medzi 0,6 - 0,9, pri KKl byva 0,5 a menej.
Ukazalo sa, Ze tlakovy ¢lenkovo-ramenovy in-
dex je nepriamym ukazovatelom aterosklero-
tického postihnutia korondrneho, mozgového
¢i rendlneho rieciska. Hodnota ABI menej ako
0,9 je spojend s 3 — 6-ndsobnym zvysenim rizika
kardiovaskularnej smrti (18). Jeho hodnota je
ukazovatelom progndézy pacienta. Hodnota
ABI menej ako 0,5 je spojena so zvysenym vy-
skytom koronérnej choroby srdca. Prezivanie
pacientov s ABI menej ako 0,3 je signifikantne
kratsie ako pacientov s hodnotou ¢lenkovo-
ramenového indexu 0,3 - 091 (9). U kazdého
¢loveka, starsieho ako 70 rokov alebo u fajciara,
diabetika, hypertonika, ¢i pacienta s dyslipopro-
teinémiou, najma starsieho ako 50 rokov, by sa
mal skriningovo zmerat ¢lenkovo-brachialny
tlakovy index (18, 19, 20, 21 — tabulka 6).
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Tabulka 6. Skupiny os6b, ktorym by sa mal
merat ¢lenkovo-brachidlny index.

= osoby starsie ako 70 rokov

= fajciari starsf ako 50 rokov

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

= pacienti s diabetes mellitus 1. typu po 10 rokoch
trvania ochorenia kazdoro¢ne, u kazdého
diabetika 2. typu minimalne raz ro¢ne

® pacienti s artériovou hypertenziou

= pacienti s dyslipoproteinémiami

= osoby s klaudikacnymi alebo pokojovymi
ischemickymi bolestami DK

= osoby s bolestami DK nejasnej priciny

Zmeranie ABI objektivne potvrdi alebo
vyluci pritomnost hemodynamicky zavazné-
ho periférneho artériového ochorenia. Navyse
nam umozni zhruba stanovit zavaznost PAO a pri
segmentalnom merani tlakov na koncatine aj
hrubU anatomicku lokalizaciu ochorenia. V pri-
pade, ze ABI je medzi 09 a 1,0, musime vzdy
zmerat tlakovy index este po zatazi. Podobne aj
v pripade, ze nameriame index vys$3i ako 1,0, ale
na zdklade anamnézy ci fyzikalneho vysetrenia
mame podozrenie na PAO, zmeriame ABI aj po
zatazi. Ako zataZovy test mdZeme pouZit po-
drepy alebo vystupy na Spicky alebo intenzivnu
chodzu (v pripade, ze médme k dispozicii beziaci
pés, mdzeme ho pouzit a pripadne zmerat hned
klaudika¢nu vzdialenost). Pokles tlakového inde-
XU po zatazi o 20 % je diagnostickym kritériom
pre PAO (22). Clenkovo-ramenovy index meria-
me minutu po skoncenf zataze. So stupajucou
zadvaznostou stendzy sa zvysuje pokles tlakové-
ho indexu po cviceni, ako aj doba jeho névratu
k pévodnej hodnote pred cvicenim. U zdravych

Odporucania n

0s6b sa ABI nement, resp. mdZzeme pozorovat
jeho mierny vzostup.

U diabetikov meranie distalneho tlaku ¢asto
zlyhdva kvéli mediokalcindze. Tepna je rigidna,
nie je ju mozné komprimovat manzetou tla-
komeru a hodnoty distalnych tlakov su potom
falosne vysoké (ABI byva viac ako 1,3 a niekedy
dokonca signal nad ADP ¢i ATP kvoli nestlacitel-
nosti mediokalcinézou zasiahnutej tepny stéle
pretrvava). Mediokalcinézu si mézeme potvr-
dit na nativnej bo¢nej RTG snimke predkolenia.
KedZe mediokalcindza sa na prstovych tepnach
vyskytuje len ojedinele, v takomto pripade moze-
me zmerat prstovy tlak (najcastejsie na palci), na
¢o potrebnd Specidlna prstovad manzeta. Prstovy
tlak méZzeme zmerat aj pletyzmograficky alebo
oscilograficky. U kazdého diabetika s klinickym
podozrenim na PAO DK alebo s trvanim diabetu
2. typu viac ako 5 rokov sa musi urobit aj du-
plexnd sonografia, ktord poskytne informacie
aj o anatomickej lokalizécii i rozsahu tepnového
poskodenia. U diabetikov s podozrenim na is-
chémiu koncatiny aj pri normalnom ABI alebo
dokonca pri zvysenom ABI je dolezité urobit
okrem duplexnej sonografie aj transkutanne
meranie parcidlneho tlaku kyslika (TcPO2).

Specialne vysetrovacie metédy mozeme
rozdelit na zobrazovacie a ostatné (tabulka 7)
Zobrazovacie diagnostické metddy delime
na neinvazivne a invazivne. NajpouZivanejsou
zobrazovacou metddou je farebna duplexna
sonografia.

U klaudikujucich pacientov je doleZité vyse-
trenie nabeziacom pase (treadmill), ktoré umoz-
nuje presne zmerat bezbolestny vzdialenost,
ako aj maximalnu vzdialenost, ktoru je pacient
schopny prejst. Bolest pri chddzi sa objavuje tym
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Tabulka 7. Specidlne pristrojové vysetrovacie
metédy PAO DK.

A.Zobrazovacie

= farebnda duplexnd sonografia
= CT angiografia (CTA)*
= MR angiografia (MRA)*

1. neinvazivne:

= termografia

= digitalna subtrakena
angiografia (DSA)

2. invazivne:

= intravaskuldrny ultrazvuk

® angioskopia

B. Ostatné

1. meranie klaudika¢nej vzdialenosti na treadmille

2. segmentdalne meranie systolickych tlakov
Dopplerovou metddou

3. vySetrovacie metddy mikrocirkuldcie:
meranie transkutdanneho tlaku kyslika (TcPO2),
kapilaroskopia, fluorescen¢na videomikroskopia
a laser-dopplerfluxmetria

4. analyza dopplerovskych ultrazvukovych kriviek

5. daldie (meranie prietoku izotopovymi
metddami, pletyzmografia)

6. meranie frakénej prietokovej rezervy (FFR)

*semiinvazivne pre nutnost i. v. aplikdcie
kontrastnej Idtky

skor, ¢im je stenoticky proces zévaznejsi a ¢im
menej je uzdver kompenzovany kolaterdlnym
obehom. Vysetrenie robime na beZiacom pa-
se za Standardnych podmienok (sklon pasu od
0 do 15 stupniov a rychlost pasu od 2 do 6 km/
hod. - 23). Na niektorych pracoviskach je zauzi-
vané vysetrenie robit v modifikacii podla Linharta
- rychlost beziacehu pésu 3,5 km/hod. a sklon
pdasu 7 stupriov (24). Vysetrenie na treadmille je
indikované nielen na spresnenie anamnestic-
kych Gdajov o dizke klaudikacnej vzdialenosti, ale

predovsetkym na to, Ze opakovanymi meraniami
mdbZeme kontrolovat Uspesnost liecby ¢i progresiu
ochorenia. Vysetrenie, samozrejme, nie je indiko-
vané pri kritickej koncatinovej ischémii. V pripade,
ze nemdame treadmill k dispozicii, sltZi na objek-
tivizaciu klaudikacnej vzdialenosti test chddzou,
pri ktorom vysetrovany kraca napr. po zmeranej
nemocni¢nej chodbe v rytme metronému (12).
U véetkych pacientov s kritickou koncatinou
ischémiou (lll. a IV. staddium PAO podla Fontai-
neovej klasifikacie), ako aj u pacientov s velmi
kratkou klaudika¢nou vzdialenostou (St. lic ) je
nevyhnutné vykonat angiografické vysetrenie
(CTA, MRA alebo DSA) s cielom zistit anatomicku
lokalizaciu ochorenia a vybrat aj najvhodnejsiu
liecebnu metddu (endovaskuldrnu ¢i angiochi-
rurgicku). VSetci pacienti s kritickou koncatinovou
ischémiou by mali mat aj duplexné ultrazvu-
kové vysetrenie, dopplerovské vysetrenie
segmentalnych tlakov, ako aj vySetrenii mi-
krocirkulaciu, asport pomocou transkutanneho
merania parcidlneho tlaku kyslika.
Ateroskleroticky podmienené periférne ar-
tériové ochorenie musime povazovat za sys-
témové ochorenie (25). U kazdého pacienta
s potvrdenou diagnézou PAQO preto patrame
po prejavoch aterosklerézy aj v dalSich rie-
¢iskach - v karotickom, korondrnom, renalnom,
ako aj na aorte (aneuryzma). Mali by sme vyset-
rit sonograficky karotické artérie, ako aj brusnu
aortu. EKG zaznam je samozrejmostou. Vyskyt
aterosklerdzy v daldich castiach cievneho rie-
¢iska determinuje nielen manifestaciu klau-
dikac¢nych bolesti (napr. ,vdaka” obmedzeniu
dizky choédze pri hemiparéze & angine pektoris
sa klaudikacie klinicky nemanifestuju napriek
zavaznym sten6zam koncatinovych tepien), ale
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aj prognodzu pacienta. V priebehu piatich rokov

7o sto klaudikujucich pacientov 30 zomiera,

z toho Sestnast na akutny infarkt myokardu

a Styria na cerebrovaskuldrnu pric¢inu. Podla

Transatlantického konsenzu su najdolezitejsie

rizikové faktory pre rozvoj klaudikécif fajcenie

a diabetes mellitus a hned za nimi je artériova

hypertenzia a lipidové abnormality. Za pozitiv-

ne alebo protektivne faktory rozvoja klaudikacif
sa povazuje mierna konzumacia alkoholu a pra-
videlna fyzicka aktivita.

Pre rozvoj kritickej koncatinovej ischémie
sU najdolezitejsimi nepriaznivymi faktormi vek,
fajcenie a diabetes mellitus (9). Medzi rizikové
faktory vzniku KKI patri: pritomnost viacndsob-
nych okluzii v tepnovom riecisku, ABI menej ako
0,5, zvysené hladiny CRP, srdcové zlyhdvanie,
chronickd renélna insuficiencia a pritomnost
rizikovych faktorov aterosklerézy, najma DM
a fajcenie (12).

Odporucame 3 Urovne vysetrenia pacien-
ta s PAO DK:

1. vSeobecny lekar pre dospelych,ambulantny
Specialista — anamnéza, fyzikdlne vysetrenie,
funkené skusky, test chédzou, CW doppler (ABI),
zakladné laboratérne vysetrenie;

2. angiolég, cievny chirurg - duplexnd sono-
grafia, segmentalne meranie systolickych tla-
kov, prstovych tlakov, analyza dopplerovskych
ultrazvukovych kriviek, vysetrenie na treadmille,
meranie ABI po zataZi, vysetrenie mikrocirku-
lacie, indikacia na $pecidlne biochemické a he-
matologické vysetrenia, indikécia vy3etreni na
$pecializovanych pracoviskach;

3. Specializované pracoviska — DSA, CTA,
MRA, intravaskularny ultrazvuk, izotopové
metddy, angioskopia a iné.

Liecba

Vliecbe ischemickej choroby dolnych kon-
catin sa uplatriuju jednak konzervativne postupy
(ovplyvnenie rizikovych akcelerujucich faktorov
aterosklerdzy, kinezioterapia, medikamentova
lie¢ba) a jednak radikalne postupy, a to bud me-
tédy intervencnej radioldgie (perkutanna tran-
slumenové angioplastika, trombolyza, stenty)
alebo metédy chirurgické (rekonstrukéné ope-
racie, endarterektdmie, amputacie — 26). Pacienti
s aterosklerotickym periférnym obliterujicim
ochorenim koncatinovych artérii maju zvysené
riziko vzniku infarktu myokardu (IM), cievnej moz-
govej prihody (CMP), ako aj kardiovaskularnej
smrti. U pacientov s PAO je preto nevyhnutna
zmena zivotného $tylu, agresivna lie¢ba riziko-
vych faktorov akcelerujucich aterosklerdzu, ako
aj protidostickova liecba (27).

VWber vhodnej liecebnej metddy je individual-
ny, ale do istej miery zavisi od funk¢ného stadia
ochorenia. Zatial ¢o v $tadiu Il. (podla Fontaineovej
klasifikacie) sa pouziva skor konzervativna liecba,

Tabulka 8. Ovplyvnenie rizikovych faktorov
akcelerujucich aterosklerézu u pacientov
s PAO DK.

1. prestat fajcit

2. redukovat nadhmotnost (BMI 25 — 30 kg/m?)
a obezitu (BMI > 30 kg/m?)

3. znizit LDL cholesterol pod 2,59 mmol/I
(u pacientov s PAO koncatin + postihnutim
dalsieho cievneho rieciska pod 1,81 mmol/I),
upravit ostatné parametre lipidového spektra
(HDL, TG)

4. znizit tlak pod 140/90 mm Hg, u diabetikov
pod 130/80 mm Hg

5. liecit DM tak, aby HbA1c bol menej ako 7,0 %
(lepsie 6,5 %) podla DCCT, glykémia nala¢no
pod 6,0 mmol/I a postprandidlna glykémia
pod 8,0 mmol/I
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vll.a V. $tadiu sa vzdy treba pokusit o radikalnu
lie¢bu. Zjednodusene mbdzeme povedat, Zze me-
dikamentova lie¢ba ovplyvriuje mikrocirkulaciu,
avsak ciefom intervencnych postupov je ovplyv-
nenie makrocirkulacie, a tak zvysenie krvného
prietoku a tlaku do ischemickych oblasti. Taktika
revaskulariza¢nej liecby zavisi od mnozstva fakto-
rov, ako je dizka stenézy, pocet lézif (multietédzové
postihnutie), vyznamnost stendzy, ale aj pridru-
Zené ochorenia a celkovy stav pacienta. Blizsie
Specifikuje tuto problematiku TASC II (18).

Liecba I. Stadia PAO DK

V prvom asymptomatickom $tadiu ovplyv-
fujeme u pacientov rizikové faktory (tabulka 8),
pacient musi prestat fajcit a redukovat nad-
vahu (18). Délezité je tiez celkové zvysenie fy-
zickej aktivity, vratane dostatku chodze, ale aj
kondi¢nych cviceni, pretoze pravidelna fyzicka
aktivita sa povazuje za preventivny faktor ate-
rogenézy.

Vsetci pacienti s diagnostikovanym PAO DK
by podla Kanadskych odportcani mali dosta-
vat farmakologicku lie¢bu, ako sa uvadza v ta-
bulke 9 (28).

Tabulka 9. Farmakologicka lie¢ba na redukciu
kardiovaskuldrnych prihod u pacientov
s PAO DK podla Kanadskych odporucanf (28).

Terapeuticka skupina Stupen dokazov

Protidostickova liecba IA
Statiny IA
ACE inhibitory IA

Peroralne antidiabetika
alebo inzulin*

*u pacientov s DM v zdvislosti na metabolickej
kompenzdcii

Protidostickova liecba

Protidostickova lie¢ba sa podava nielen
z dévodu zabrénit progresii ochorenia v oblasti
koncatinovych tepien, ale aj v snahe zabranit srd-
covym ¢ mozgovym komplikdcidm (29). Je indi-
kovana u vietkych pacientov (symptomatickych aj
asymptomatickych) s diagnostikovanym PAO DK
na redukciu rizika IM, CMP alebo cievnej smrtina
zaklade mediciny dokazov (1, 18, 21).

Poc¢nuc prvym stddiom ochorenia poddvame
pacientom protidosti¢kové latky: kyselinu ace-
tylsalicylovu (ASA) alebo klopidogrel. Ukdzalo
sa, Ze U pacientov so symptomatickym PAO DK
klopidogrel znizuje relativne riziko nahlej cievnej
mozgovej prihody, infarktu myokardu a cievnej
smrti o 23 % viac v porovnani s ASA (1) .

Odporticané davkovanie:

1. nizke az stredné davky kyseliny acetylsalicy-
lovej (75 - 325 mq);
2. klopidogrel v davke 75 mg denne.

Statiny

Priame ddkazy Gcinného znizovania chole-
sterolu statinmi u pacientov s PAO DK priniesla
Heart Protection Study (HPS - 30). HPS je najroz-
siahlejsia statinova studia, ktora zahrnala celkovo
20 536 pacientov s vysokym kardiovaskuldrnym
rizikom, ndhodne randomizovanych na lie¢bu
simvastatinom 40 mg denne alebo placebom,
pricom doba sledovania bola 5 rokov. V studii
bolo 6 748 pacientov s PAO DK (33 % z populécie
studie). V skupine pacientov s PAO DK viedla lie¢-
ba simvastatinom k vysoko signifikantnej 24 %
relativnej redukcii a 6,3 % absolttnej redukcii
rizika velkych kardiovaskularnych prihod, a to
nezavisle od hladiny LDL-cholesterolu, pohlavia,
veku a konkomitantnej liecby.
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ACE inhibitory

ACE inhibitory sa povazuju za lieky prvej
volby pri PAO DK a v redukdii rizika KV prihod (28).
Vsetci pacienti s PAO DK a s artériovou hyperten-
ziou maju dosahovat hodnoty TK < 140/90 mmHg
alebo menej ako 130/80 mmHg, ak maju sucasne
diabetes mellitus alebo chronickud rendlnu insu-
ficienciu (18).

Lie¢ba klaudikacii

Vklaudika¢nom $tadiu je doéraz nakonzerva-
tivnu liecbu, a to kombinaciou fyzikalnej lie¢-
by s medikamentovou terapiou (tabulka 10).
V $tadiu Il dochéddza totiz pri spravnej konzer-
vativnej terapii v priebehu 5 rokov k zlepseniu

Tabulka 10. Liecba klaudikacného stadia PAO DK.

U vSetkych pacientov

= Jiec¢ba ¢i modifikacia akcelerujucich rizikovych
faktorov aterosklerdzy (tabulka 8)

= antiagregacna liecba (ASA, klopidogrel)

= pravidelna fyzicka aktivita

= farmakoterapia vazoaktivnymi
a hemoreologickymi latkami

U vybranych pacientov

invazivna radikalna terapia

= u pacientov s kratkou klaudika¢nou vzdialenostou,
ak im tato prekéaza pri vykondvani povolania
alebo pri vykondvani pre nich dolezitych aktivit

= u pacientov, u ktorych nedochédza k zlepseniu
¢i stabilizacii ochorenia pri pinej konzervativnej
liecbe

B u pacientoy, ktorf nemaju iné ochorenie,
zabranujuce chédzi (napr. stav po CMP, angina
pectoris, zavazné chronické respira¢né ochorenia)

ASA - kyselina acetylsalicylovd; CMP - cievna
mozgovd prihoda.

Odporucania -

alebo stabilizacii ochorenia az u 75 % pacientov,
25 % pacientov sa vsak zhorsi, pricom 5 % sa musi
podrobit intervencii a 2 % amputacii (9).

Hlavnou lie¢ebnou metédou II. stadia je
rehabilitacia, v zmysle zndmeho hesla ,prestan
fajcit, zac¢ni chodit”. Prestat fajcit sa snazime
pomo&ct pacientom aj zaradenim do Special-
nych odvykacich programov za pomoci psy-
choléga ¢i psychoterapeuta. Pravidelnd fyzicka
aktivita je druhou nevyhnutnou poziadavkou.
Uplatiiuje sa predovsetkym pohybové liecba
(kinezioterapia), hlavne intervalovy svalovy
tréning, chédzou alebo cvicenim (mé byt in-
tenzivny, ale nema navodzovat klaudikacnu bo-
lest), cvicenia v stoji, cvi¢enia podla Ratschova,
¢i podla Buergera, najlepsie pod odbornym
dohladom (31). Cielom pohybovej lie¢by je ot-
vorenie efektivneho kolaterdlneho obehu, zvy-
Senie tolerancie bolesti a metabolickd adaptacia
ischemickych oblasti. Svalovy tréning je uc¢inny
vtedy, ked je pacient spradvne motivovany, cvici
pravidelne a dlhodobo. Velké studie dokézali
zvysenie bezbolestnej klaudikacnej vzdialenosti
030-150 % len vdaka pravidelnému tréningu
chodzou. Kinezioterapia spolu s farmakolo-
gickou lie¢bou mézu byt v tomto $tadiu pre
pacienta rovnako prospesné ako bypassova
chirurgia alebo angioplastika (20).

Doélezitou formou terapie v klaudikatnom
$tadiu je medikamentova terapia vazoaktivnymi
ldtkami (peroralne a/alebo parenterdlne), a to
najma u tych pacientov, ktori kvoli pridruzenym
ochoreniam (srdca ¢i kibov) nie st schopni cie-
leného cvicenia ¢i tréningu chodzou (33). Lieky
predlZujuce klaudikaént vzdialenost mozno
podla transatlantického konsenzu (TASC Il) roz-
delit na 3 skupiny:
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m lieky s jednoznacne dokazanym klinickym
Ucinkom (cilostazol, naftidrofuryl);

m  lieky s dokdzanym klinickym ucinkom (statiny,
karnitin, propionyl-L-karnitin);

m  lieky s nedostato¢nym dokazom klinickej
Ucinnosti (pentoxifylin, prostaglandin ET,
buflomedil, L-arginin a pod.) (18).

Niektoré lieky nie su v SR registrované, napr.
cilostazol, ktory sa pouziva najma v USA (32).
Z uvedenych lieciv sa zvlast vyhodny ukazuje
simvastatin, ktory nielenze prediZuje klaudi-
kac¢nu vzdialenost (34, 35), ale zéroven zabranuje
progresii aterosklerdzy aj v ostatnych tepnovych
rieciskach (30).

Déslednd a komplexna konzervativna lie¢ba
je ucinnd u vacsiny klaudikujucich pacientov.
Dévodom pre konzervativnu liecbu II. $tadia
PAO je aj skutoc¢nost, ze chirurgicky riesené
Useky zostavaju priechodné len po urcitd dobu,
a ak dojde k uzatvoreniu bypassu, byva hemo-
dynamickd situdcia este horsia (ndrast uzaveru
distalne). K radikdlnemu lumen-otvaraciemu ¢i
lumen-obnovujicemu rieeniu v II. stddiu ocho-
renia pristupujeme len v pripade naliehania
pacienta alebo v pripade velmi kratkej klaudi-
kacnej vzdialenosti (Staddium Ilb a llc). Aj kratka
klaudika¢na vzdialenost je viak akceptovatelna
u polymorbidného, starého ¢i inou chorobou
(angina pectoris, hemiparéza, tazka koxartréza)
obmedzovaného pacienta. U kazdého pacien-
ta musime zvézit individualne profit a riziko
invazivneho radikdlneho lie¢ebného zdsahu.
K rozhodovaniu prispieva aj pravidelné nein-
vazivne sledovanie efektu lie¢by kazdych 3 -6
mesiacov (meranie klaudikac¢nej vzdialenosti na
treadmille, uréovanie ¢lenkovo-brachidlneho
tlakového indexu) (32).

Liecba kritickej koncatinovej
ischémie (KKI)

Pacient s diagnostikovanou kritickou kon-
¢atinou ischémiou (Stadium Fontaine Il a IV) by
mal byt ¢o najskor rieSeny timom Specialistov
(angioldg, cievny chirurg, vaskularny a intervenc-
ny radiolég). Vzdy sa snazime najprv zlepsit per-
fuziu vischemickej oblasti revaskularizacnym
vykonom, bud endovaskuldrnym (angioradiolo-
gickym) alebo angiochirurgickym. Ku konzerva-
tivnej liecbe pristupujeme vtedy, ak nie je mozné
vykonat revaskularizacny vykon, respektive ak bol
takyto vykon neuspesny. Mnohé principy liecby
KKI su totozné s principmi opisanymi v lie¢be
claudicatio intermittens (Cl), aj ked' poradie ich
délezitosti je odlisné. Zatial ¢o pri Cl je nevyhnut-
né urychlene modifikovat i liecit akcelerujice ri-
zikové faktory aterosklerézy, pri KKI nie je uz liecba
rizikovych faktorov tak urgentna. Na druhej strane
pri KKl je zékladnou a neodkladnou poZiadavkou
liecba bolesti (36). Analgeticku lie¢bu volime indi-
viduélne, nevdhame ani s pouzitim opiatov, avsak
analgetickd lie¢ba nikdy nesmie oddialit defini-
tivne riesenie ischémie. Alternativou u pacientov
s KKI, u ktorych nie je mozné vykonat radikélny
revaskularizacny vykon (pre zlé odtokové pomery,
komorbiditu alebo ak predchadzajuici revasku-
larizacny vykon bol nelspesny), je podévanie
prostanoidov (33). Experimentalne sa pouzivaju aj
niektoré iné metddy (transplantacia kmenovych
buniek, rastové faktory a pod.).

Medzi véeobecné zasady konzervativnej
liecby KKI patr:

m lie¢ba bolesti,

®  liecba trofickych defektov,

m  starostlivost o nohy (predovsetkym ochrana
pred poranenim),
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B liecba infekcie (v pripade infikovanych vre-
dov & gangrény je dolezitd parenterdlna sys-
témova liecba antibiotikami v dostatoc¢ne
vysokych dévkach),

m liecba Zivot ohrozujucich koexistujucich
ochoreni, napr. Uspesna liecba srdcovej in-
suficiencie, zvyseny vyvrhovy objem lavej
komory, moéze zlepsit periférne prekrvenie
a takto aj prispiet k lie¢be KKI. Na druhej
strane prilis agresivna lie¢ba artériovej hyper-
tenzie moze kriticky zniZit perfuziu koncatiny
a prispiet tak k zvyrazneniu bolesti ¢i od-
dialeniu hojenia ischemického ulkusu.
Primarnym cielom revaskularizacie (en-

dovaskuldrnej alebo chirurgickej) je zabezpecit

dostatocny pritok krvi do ischemickych oblasti

a takto odstranit bolesti a zahojit trofické zmeny.
Antikoagulacné a protidostickové lieky pred-

stavuju neoddelitelnu sucast terapeutického ar-

zenalu cievno-chirurgickych pracovisk. Moznost
ovplyvnenia hemostazy a hemokoaguldcie je
limitujucim predpokladom akéhokolvek vykonu

v sUcasnej cievnej chirurgii. Dévody, pre ktoré

v cievnej chirurgii poddvame medikamenty,

ovplyviujlce zrazanie krvi, mézeme rozdelit do

troch skupin:

B bezprostredna perioperacna hepariniza-
cia zabranujuca koaguldcii krvi po nalozZenf
svorky na rekonstruovany arteridlny Usek — pri
aortalnych rekonstrukcidch 0,75 mg, pri infrain-
guindlnych rekonstrukcidch 1 mg heparinu na
kg hmotnosti pacienta; v bezprostrednom
pooperacnom obdobi, t. j. v operacny der
pokracujeme spravidla vo frakcionovanej sub-
kutdnnej aplikacii heparinu v davke 3x 5 000
az 3x 7 500j. V dalsich pooperacnych dnoch
prechddzame na hepariny s nizkou moleku-

lovou hmotnostou v profylaktickych dévkach,
po stabilizacii pacienta a ran konvertujeme
na peroralnu antitromboticku lie¢bu tak, ako
je to uvedené v dalsom odseky;

®  adjuvantna protidostickova alebo anti-
koagulacna liecba po chirurgickych rekon-
strukcidch alebo perkutannych (periférnych)
vaskuldrnych intervenciach (PVI), pripadne
hybridnych (kombinovanych) vykonoch,
zabranujica v¢asnému (do 30 dnf) alebo
neskorému (do 1 roka) zlyhaniu rekonstrukcie
a sucasne vyrazne redukujuca riziko kardio-
vaskularnej smrti pacientov s PAO DK. ASA
sa v uvedenych davkach odporuca ako pro-
tidostickova latka prvej volby. V pripade ne-
znddanlivosti alebo neefektivity poddvame
klopidogrel, ktory preferujeme aj v pripadoch
spojenych so zvysenym rizikom uzaveru rekon-
strukcie (najma pri redukovanych odtokovych
pomeroch). V takychto pripadoch sa odpo-
ri¢a dudlna lie¢ba s ASA a klopidogrelom.
Antikoagula¢na lie¢ba kumarinovymi pre-
paratmi je indikovana v Specifickych pripa-
doch, najma vtedy, ked ma pacient kardialne
ochorenie, vyzadujlce tuto lie¢bu. Po femo-
ropoplitedinych rekonstrukcidch sa nedokdzal
priaznivy efekt na dlhodobu priechodnost
rekonstrukcif;

®  dlhodobé podavanie protidostickovych
preparatov pacientom s verifikovanym PAO
DK vo vsetkych klinickych stadidch (I - IV podla
Fontainea) v prevencii artériovej aterotrom-
bézy: ASA 75 mg az 375 mg denne, klopidogrel
75 mg 1x denne; iné medikamenty (tiklopidin,
indobufén, dipyridamol) sa neodporucaju
vzhladom na vécsie mnozstvo vedlajsich nezia-
ducich Ucinkov alebo preto, Ze sa nedokazala
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ich Uc¢innost. Protidostickova liecba je po-
trebna pocas celého Zivota pacienta s do-
kézanym PAO DK.

Farmakoterapia pacientov
v suvislosti s endovaskularnou
liecbou

Tienopyridiny sa v klinickej praxi presadili
svojim mimoriadne silnym efektom na preven-
ciu subakutneho uzaveru vaskuldrneho stentu
(na podklade in-stent trombdzy) pri porovnani
s aplikaciou len ASA (37, 38), ktory bol v studii
MATTIS (39) dokézany aj v randomizovanej po-
dobe.

Prenesenim odporucani k perkutdnnym ko-
rondrnym intervencidm (PCl) o klinickom vyuziti
klopidogrelu, mame v suvislosti s periférnymi
vaskularnymi intervenciami (PVI) pIné oprav-
nenie nahradit po endovaskularnych interven-
cidch so zvysenym rizikom subakutnej trombdzy
terapiu heparinom tzv. dudlnym potencovanim
protidostickovej lie¢by klopidogrelom (75mg/
denne) s ASA (100 mg/denne), ktord je aplikova-
né dlhodobo (12 mesiacov) (40).

Perkutdnnou intervenciou so zvysenym rizi-
kom subakutnej trombozy je kazdd implantacia
vaskuldrneho stentu alebo stentgraftu, ale aj
napriklad PCl alebo PVI so suboptimalnym vy-
slednym efektom, ako je ponechand parcidlna
disekcia a nezdvazna rezidudlna stendza po per-
kutédnnej angioplastike.

Dualnu protidostickovu liecbu riziko-
vych PVI mozno zacat jednorazovym podanim
300 mg klopidogrelu bezprostredne pred vyko-
nom alebo 4-drovym predliecenim s dennym
podavanim 75 mg klopidogrelu v nasleduju-
cich schémach:

1. prevencia subakutnej in-stent trombdzy:
B vietky implantacie stentov (1 — 12 mesiacov),
B implantécie stentgraftov (3 - 12 mesiacov)

(mozné parcidlne prekrytie aortovych ostif

stentom);

2. prevencia subakutnej trombozy pri rizi-
kovych PVI:

B subintimalne rekanalizécie,

®  suboptimdlny efekt po angioplastike (12 me-
siacov),

m  zly odtok do periférie,

B krurdlne intervencie pri kritickej koncatinovej
ischémii;

3. predliecenie alebo jednorazové nasycova-
nie — prevencia tromboembolickych komplikécif
pri supraaortovych intervenciach (spolu s pre-
venciou subakutnej trombdzy stentu):

m  karoticky stenting,

®m  intrakranidlny stenting,

B angioplastika a stenting vertebrobazildrneho
systému a a. subclavia (3 - 12 mesiacov).

Odporucana liecba periférneho artériového
ochorenia koncatin zatial nie je jednotna, aviak
klinickd prax a vyskum prinasaju stale novsie po-
znatky. Terapeutické rozhodnutie u jednotlivého
pacienta by malo byt vysledkom multidiscipli-
narneho pristupu angioléga, cievneho chirurga,
vaskuldrneho a interven¢ného radioléga, pricom
v pripade nutnosti sa na lie¢be zucastiuju aj inf
medicinski Specialisti, ako napr. reumatoldgovia ¢i
imunolégovia v pripade vaskulitid, diabetolégovia,
eventudlne ortopédi v pripade diabetickej nohy,
kardioldgovia ¢i neuroldgovia v pripade sucasné-
ho ochorenia srdca ¢i mozgu. Délezitou stcastou
manazmentu pacienta je aj osetrovatelska starost-
livost a profesionélna psychosocidlna podpora.
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Sumarizacia dlhodobej
medikamentovej liecby pacientov
vo vSetkych stadiach PAO DK

Pacienti s PAO DK vo vietkych klinickych
stadiach podla Fontainea maju dlhodobo do-
stavat tieto lieky:

u  antitrombotika (ASA alebo klopidogrel),

B statin (bez ohladu na pritomnost hyperli-
poproteinémie),

B ACEinhibitor.

Hypolipidemikd (statiny) a hypotenziva su
dokazatelne Uc¢inné v prevencii progresie ocho-
renia koncatinovych artérif, ako aj v prevencii ate-
rosklerdzy v inych tepnovych rieciskach a nahlej
kardiovaskularnej smrti u pacientov s PAO DK.
Spomedzi hypotenziv su liekmi prvej volby ACE
inhibitory a spomedzi hypolipidemik je liekom
prvej volby simvastatin 40 mg nezavisle od
vstupnych hladin LDL-cholesterolu.
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