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ISCHEMICKA CHOROBA DOLNICH KONCETIN
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ICHDK je aterotromboticky syndrom, pfi kterém dochazi k progresivnimu zuzovanim tepen DK. Je vyznamnym indikatorem difuzniho
arterialniho postizeni. Onemocnéni miize byt asymptomatické nebo symptomatické. Hlavnimi rizikovymi faktory vzniku ICHDK jsou vyssi
vék, koureni a diabetes mellitus. Mezi vedlejsi rizikové faktory pocitame arteridlni hypertenzi, hyperlipoproteinemie, muzské pohlavi,
hyperhomocysteinemii, hyperfibrinogenemii, hyperglykemii, probéhly infarkt myokardu, TIA, CMP a srdecni selhani. Klasickym pfizna-
kem ICHDK u predtim asymptomatickych nemocnych jsou intermitentni klaudikace. Kriticka koncetinova ischemie oznacuje chronickou
klidovou ischemickou bolest DK, ulcerace nebo gangrénu perifernich ¢asti DK. Akutni konéetinova ischemie je urgentni stav vyvolany
nahlym uzavérem tepny trombézou, embolii nebo mechanickou pfi¢inou. Diagnéza ICHDK je zalozena na anamnéze, pfitomnosti sym-
ptom( a na ultrazvukovém vySetfeni (tuzkovy kontinualni Doppler, barevna duplexni sonografie). Primarnim cilem lécby ICHDK je snizit
kardiovaskularni morbiditu a mortalitu agresivnim ovlivnénim rizikovych faktori. Dale je nutno podavat antiagregacni Ié¢bu a poskytnout
nemocnému symptomatickou ulevu - farmakologicky nebo intervenéni Ié¢bou. Zakladem farmakologické IéEby jsou antiagregancia (as-
pirin nebo clopidogrel), vazodilatans naftidrofuryl a statiny. Pravidelnym cviéenim Ize docilit vyznamného prodlouzeni klaudikaéniho
intervalu az o 150 %. Pfi nedostateéném efektu konzervativni terapie nebo pfi progresi onemocnéni, pokud je anatomicky nalez na cévnim
re€isti vhodny, indikujeme intervenéni IéEbu - endovaskularni (PTA) nebo chirurgicky vykon. U akutnich tepennych uzavéri Ize pouzit
trombolyzu, perkutanni aspiraéni tromboembolektomii (PAT) nebo mechanickou trombektomii.

Kli¢ova slova: ischemicka choroba dolnich konéetin, rizikové faktory, klinicky obraz, diagnostika, 1é¢ba, kotnikovy tlakovy index, barevna
duplexni sonografie.

PERIPHERAL VASCULAR DISEASE OF LOWER EXTREMITIES

Peripheral vascular disease (PVD) of lower extremities is an atherothrombotic syndrome accompanied by a progressive narrowing of ar-
teries of lower extremities. It is an important indicator of diffuse arterial involvement. The disease may be asymptomatic or symptomatic.
Principle risk factors for PVD of lower extremities are advanced age, smoking, and diabetes mellitus. Further risk factors are hyperten-
sion, dyslipidemia, male sex, high plasmatic levels of homocystein, fibrinogen and glucose, history of myocardial infarction, TIA, stroke
and heart failure. A classical example of PVD of lower extremities in a so far asymptomatic patient is a presentation with intermittent
claudications. A critical limb ischemia describes chronic ischemic pain of a lower extremity at rest, ulcerations or gangrene of peripheral
parts of a lower extremity. An acute limb ischemia is an urgent situation caused by a sudden occlusion of an artery by a thrombosis,
embolus or a mechanical cause. Diagnosis of PVD of lower extremities is based on a history, presence of symptoms, and on ultrasound
examination (pencil continuous Doppler, colour duplex ultrasonography). The primary goal of PVD treatment is to decrease cardiovascular
morbidity and mortality by an aggressive intervention of risk factors. It is also necessary to prescribe an antiplatelet agent and provide a
symptomatic relief pharmacologically and by intervention. The basic pharmacologic treatment is the use of antiplatelet agents (aspirin or
clopidogrel), vasodilatant naftidrofuryl and statins. Regular exercise can prolong claudication intervals by up to 150%. If the effect of con-
servative therapy is insufficient or in the case of disease progression if the anatomical finding is suitable, we indicate an intervention - ei-
ther endovascular (PTA) or surgical. In acute arterial occlusions it is possible to use a thrombolytic treatment, percutaneous aspirational
thrombembolectomy (PAT) or mechanical thrombectomy.

Key words: peripheral vascular disease of lower extremities, risk factors, clinical picture, treatment, ankle brachial index, colour duplex
sonography.
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Ischemicka choroba dolnich konéetin (ICHDK)
je jednim ze systémovych projevi aterosklerdzy.
Lumen tepen dolnich koncetin je zde progre-
sivné zuZovano a uzavirano aterosklerotickymi
platy, pfipadné nasedajicimi desti¢kovymi tromby
(aterotromboticky syndrom). Jenom vzécné neni pfi-
¢inou ICHDK aterosklerdza, ale zanétlivy proces po-
stihujici tepennou sténu nebo embolie. Onemocnéni
mlze byt symptomatické nebo asymptomatické.
Pokud obstrukce brani krevnimu toku do periferie,
objevuji se symptomy. NejCastéji se setkavame
s namahovymi bolestmi, klaudikacemi, méné ¢asto
s klidovymi bolestmi dolnich koncetin, nehojicimi se
viedy nebo gangrénou DK.

V Evropé a Severni Americe ICHDK postihuje asi
27 miliond lidi, coz predstavuje 16% populace starsi
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55 let. Z tohoto poctu jde vétSinou o asymptomatickou
ICHDK (16,5 milionu) (16). Mirnymi az stfedné tézky-
mi klaudikacemi trpi ve véku nad 60 let 2-3% muz{
a 1-2% Zen. Ve véku nad 70 let je postizeno rdznymi
symptomy ICHDK asi 20 % populace. Tézké kom-
plikace ICHDK se vSak rozvinou u pomémé malého
procenta nemocnych. Riziko progrese klaudikacnich
bolesti do kritické ischemie s potfebou amputace DK
je nizké (méné nez 1% za rok). Béhem 10 let méné
nezZ jedna tfetina pacient( s klaudikacemi dospéje do
stadia klidovych bolesti, méné nez 20% bude potie-
bovat cévniho chirurga a méné nez 10% bude potfe-
bovat amputaci dolni koncetiny.

ICHDK je vyznamnym indikatorem systémo-
vé aterosklerozy, protoze ateroskleréza neni nikdy
izolovana pouze v jedné ¢asti cévniho fecisté (ta-
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bulka 1). Kardiovaskulami a cerebrovaskularni one-
mocnéni jsou nejcastéjsimi pficinami umrti u téchto
pacienttl (5-10% za rok, 3—4x vy$$i mortalita nez
u stejné staré populace bez klaudikaci). U pacientt
s ICHDK bez ohledu na pfitomnost symptom0 je
zvy$ené riziko akutniho infarktu myokardu, CMP
a Sestkrat vySsi riziko smrti béhem 10 let ve srovnani
s pacienty bez ICHDK.

Tabulka 1. U pacientu s prokazanou ICHDK (11)
podle anamnézy,
fyzikalniho vySetfeni

a EKG 20-60%

prevalence ICHS

podle koronarografie > 90 %

prevalence ischemické
choroby mozku
(TIA, CMP)

40-50%
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Rizikové faktory

Hlavnimi rizikovymi faktory vzniku ICHDK jsou
vys$si vék, koureni a diabetes mellitus. Mezi ved-
lej8i rizikové faktory poCitame arteridlni hypertenzi,
hyperlipoproteinemie, muzské pohlavi, hyperhomo-
cysteinemii, hyperfibrinogenemii, hyperglykemi,
probéhly infarkt myokardu, CMP nebo tranzitorni
ischemickou ataku (TIA) a srde¢ni selhani.

Primarnim rizikovym faktorem je koureni, které
se podili na jedné tretiné kardiovaskularnich amrti,
zdvojnasobuje riziko CMP a zvySuje riziko nghlé
smrti. Zanechat koufeni je pro vétsinu kufakd velmi
tézké. Prestat koufit si preje asi 70 % kufakd. Béhem
jednoho roku se o to pokusi 30 %, ale uspéje pouze
2,5% (3). Pfi substituci nikotinu pfestane koufit az
30 % pacientd. Preparaty pro nikotinovou substituéni
Ié¢bu (naplasti, Zvykacky, spreje) nejsou Upiné stej-
né. Pokud jeden preparat neni tcinny, potom musi-
me pouzit jiny nebo jejich rizné kombinace.

Diabetes mellitus je nejenom vyznamnym
rizikovym faktorem vzniku ICHDK, ale také Cinite-
lem urychlujicim progresi onemocnéni do kritické
koncetinové ischemie. Vice nez 20% nemocnych
s intermitentnimi klaudikacemi ma diabetes a vice
nez 50 % z nich v dobé zjisténi tepenného postizeni
o diabetu nevi. Proto u vSech nemocnych s ICHDK
musime diabetes vyloucit!

Klinicky obraz a diagnostika

Zékladni chybou, které se Iékafi Casto dopous-
t&ji je, Ze na ICHDK nemysli. Pfi rutinnim klinickém
vySetieni je kardidlni anamnéza odebrana v 92 %,
ale anamnéza tykajici se ICHDK pouze v 37 %. Asi
jedna tfetina symptomatickych pacientti o svych po-
tizich se svym Iékafem nemluvi. Fyzikdlni vySetfeni
srdce a plic Iékaf provede u 95 % svych nemocnych,
palpaci pulzu na a. dorsalis pedis u 60 % (11).

V americkém narodnim pfehledu (US Partners
Programe) bylo ndhodné vytipovano 6979 riziko-
vych pacientl (pacienti starsi 70 let nebo pacienti
starSi 50 let, pokud koufili nebo méli diabetes),
u kterych byl zjistovan vyskyt symptomatické nebo
asymptomatické ICHDK. Prevalence ICHDK byla
29 %, pfitom ve 44 % byla ICHDK nové diagnos-
tikovana. Studie ukdzala, ze také mezi rizikovou
populaci zlistava velka ¢ast pacientd nediagnosti-
kovana (8).

Podezfeni na ICHDK bychom méli mit u ne-
mocnych ve véku 50-69 let, ktefi koufi a/nebo maji
diabetes, u vSech pacientl starsich 70 let, u nemoc-
nych s namahovymi bolestmi dolnich konéetin (DK)
a u pacientd s patologickym nalezem na karotidach,
koronarnich nebo renélnich tepnéch. Toto pravidlo
plati také opacné. Protoze je aterosklerdza systémo-
vé onemocnéni, méli bychom u nemocnych s proka-
zanou ICHDK vysSetfit cely kardiovaskularni systém.
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Néktera uskali a zakonitosti diagnostiky ICHDK shr-
nuje tabulka 2.

Diagndza ICHDK je zaloZend na pfitomnosti
symptomu a na ultrazvukovém vySetieni tepen
DK (tuzkovy kontinudini Doppler, barevna du-
plexni sonografie). Klasickym pfiznakem ICHDK
u predtim asymptomatickych nemocnych jsou in-
termitentni klaudikace, primarni a ¢asto jediny jas-
ny symptom. Jde o kieCe, Unavu, bolestivost nebo
jakési stazeni DK, objevuijici se pfi zatézi (chlize,
béh) a mizici v klidu, které vznikaji nedostate¢nym
prokrvenim svaloviny. PotiZze se objevuji ve svalové
skupiné pod mistem tepenného zuzeni nebo uzéveé-
ru. Klaudikaéni bolesti vznikaji pravidelné v zavis-
losti na vzdalenosti, kterou nemocny urazi, na typu
terénu a rychlosti chize. Po zastaveni bolest zcela
vymizi do 2-5 minut, ale pokud postizeny pfes poti-
Ze pokraCuje v chlizi aZ se objevi téZk4, nesnesitelna
bolest, ktera ho nakonec donuti zastavit, je jeji ode-
znivani mnohem pomalejsi. Proto by své klaudikaéni
bolesti neméli pacienti nikdy pfemahat.

Od klaudikacnich bolesti musime odliit tzv.
pseudoklaudikace vyvolané kofenovymi nervovy-
mi bolestmi nebo stendzou patefniho kandlu. Tyto
bolesti se objevuiji vzdy pfi rizné zatéZi a mohou se
objevit i pfi stani. Ulevu pfinasi pieneseni télesné
hmotnosti na druhou DK nebo zména polohy téla.
Uleva se dostavi po del$i dobg, po asi 10-20 mi-
nutéch.

Intermitentni klaudikace a velkd slabost hyzdi
a DK, chladné nohy s bledou kizi a cyanotickymi
skvrnami na chodidlech, celkova atrofie svaltii DK
a impotence patii do obrazu Lericheova syndromu
(bifurcatio syndroma - syndrom bifurkace) pfi
aterosklerotické obliteraci bfiSni aorty v oblasti bifur-
kace a spole¢nych ilickych tepen. V pfipadé postize-
ni vy$sich oblasti bfigni aorty muze byt spojeny také
s renovaskulami hypertenzi. Byva ¢astéjsi u muzd
ve véku nad 40 let.

Kritickd koncetinova ischemie oznaduje chro-
nickou klidovou ischemickou bolest DK, ulcerace
nebo gangrénu perifernich ¢asti DK, které vznikaji
v dusledku objektivné prokdzaného tepenného uza-
véru. Jde o velmi zévazny klinicky projev ICHDK.
Klinickym kritériem pro diagnostiku kritické konce-
tinové ischemie je pfitomnost gangrény nebo klido-
vé ischemické bolesti DK trvajici alespori 2 tydny.
Hemodynamickym kritériem je pokles systolického
TK v trovni kotniku pod 50 mm Hg (KT < 0,40) nebo
sTK na palci pod 30mm Hg a snizeny tkanovy par-
cialni tlak kysliku na prstech nohy (TcpO, < 30mm
Hg).

Kritick& koncetinova ischemie je chronicky stav,
ktery musime odliSovat od akutni koncetinové
ischemie (akutni tepenny uzdvér), kde se jedna
0 urgentni situaci vyvolanou ndhlym uzavérem tepny
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Tabulka 2. Uskali klinické diagnostiky ICHDK

1. Vétsina pacientli s ICHDK je asymptomatickych.

2. Jedna tietina symptomatickych pacientli nevyhleda
|ékare.

3. Spoléhanim se pouze na klasickou anamnézu inter-
mitentnich klaudikaci pfehlédneme 85-90 % nemoc-
nych s ICHDK.

4. Pi palpaénim vySetfeni pulzaci na perifernich tep-
nach DK unikne vice nez 50% pacientt s ICHDK.

trombdzou (nestabilni ateroskleroticky plat), embolii
nebo mechanickou pfiCinou (disekce, trauma), kdyz
pfedtim byl prdtok krve tepnou normaini.

Aterosklerotické postizeni velkych tepen DK
(makroangiopatie) se u diabetikd spolu s mikroangi-
opatii, neuropatii a infekci mékkych tkani nohy po-
dili na vzniku syndromu diabetické nohy, ktery je
zévaznou chronickou komplikaci diabetes mellitus.
Jednd se o tkénovy defekt na noze u diabetika, posti-
hujici kuzi, podkozi a nékdy zasahuijici az do kosti.

Zéklady fyzikalniho vySetfeni shrnuje tabulka 3.

Podstatnym nedostatkem fyzikélniho vySetre-
ni tepenného systému DK je jeho nizka senzitivita
a specificita. Zejména nizka senzitivita palpace
vSech koncetinovych tepen brani spoléhat se v dia-
gnostice ICHDK pouze na fyzikdlni vySetfeni (ta-
bulka 4). U a. dorsalis pedis je také bézna vrozena
absence pulzu na zvyklém misté. Pficinou jsou
Casté abnormality jejiho pribéhu, které mohou
postihovat pouze jednu DK (v literatufe udavany
vyskyt je 4-32,5 %, (2)).

Vypocet kotnikového tlakového
indexu (KTI) - index kotnik-paze
(ankle-brachial index — ABI)

Pfi podezieni na ICHDK je nutné anamnézu
a fyzikalni vySetfeni, pro jejich nizkou senzitivitu
a specificitu, doplnit o pomocné laboratorni metody.
Jednoduchou, levnou a neinvazivni metodou je ul-
trazvukové méfeni systolického TK (sTK) na kotniku
a soucasné na pazi. Potom Ize vypocitat kotnikovy

Tabulka 3. Fyzikalni vySetfeni DK

pohledem svalové atrofie, chybéni ochlupeni,
suchd a bleda klize, onychodystrofie,
ulcerace, gangréna

studena kuze, vymizeni nebo oslabeni
pulzaci tepen v tisle, v podkoleni a na
noze

Selesty nad tepnami

pohmatem

poslechem

Tabulka 4. Omezeni fyzikalniho vySetieni v diagnos-

tice ICHDK (11)
specificita  senzitivita
klaudikace a chybéni

—-0909 0,
pulzu na AFS 95-99% <20%
chybéni pulzu na ADP 73% 50%
chybéni pulzu na ATP 91% 71%

AFS = a. femoralis superficialis,
ADP = a. dorsalis pedis, ATP = a. tibialis posterior
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tlakovy index (KTI), kdy kotnikovy sTK dévame do
poméru k paznimu sTK. Senzitivita tohoto vySetfeni
je 95-97 %, specificita 100% a jeho vysledky dobfe
koreluji s angiografickymi nalezy. Kapesni tuzkovy
kontinuaini Doppler (CW Doppler) mlzeme pouzit
v kazdé ambulanci praktického |ékare, internisty
nebo chirurga.

Pro vypocet KTl nejdfive pomoci manzety rtu-
fového tonometru a tuzkového CW Dopplera méfi-
me systolicky TK (sTK) na obou pazich. Pokud jsou
zméfené hodnoty rozdilné, pouzijeme pro vypocet
vy$Si hodnotu sTK. Potom pomoci stejné manze-
ty a tuzkového CW Dopplera méfime sTK na ATP
a ADP obou DK. STK na kotnicich je fyziologicky
mirné vy$Si nebo stejné vysoky jako sTK na pa-
zich. KTl vypocitame jako pomér sTK na kotniku/
sTK na pazi. Fyziologicky se hodnota KTI pohybu-
je v rozmezi 0,9-1,25. Pokud je tepna v nékterém
misté nad kotnikem zuzend nebo uzaviena, sTK na
kotniku klesa a vypocitany KTI je mensi nez 1,0
(tabulka 5).

KTI Ize také pouzit k monitorovani vyvoje one-
mocnéni. Zmény KTl vétsi nez + 0,15 jsou povazova-
ny za ukazatel progrese nebo regrese onemocnéni.
Klesa-li KT, perfuze tepnami DK se zhorSuje (pro-
grese onemocnéni, neuspéSna revaskularizace).
Stoupa-li KTI, perfuze tepnami DK se zlepSuije (vznik

tlakového indexu (KTI) (11)

KTl < 0,90 = ICHDK

KTl = 0,70-0,90 = mirny stupen postizeni tepen DK
aterosklerdzou (2 50 % stendzy)

KTl = 0,40-0,70 = stfedné tézkeé postizeni tepen DK
aterosklerézou (vyznamné stendzy nebo jeden uzaveér)
KTl < 0,40 = tézké postizeni tepen DK aterosklerézou
(viceCetné uzavery)

KTl > 1,3 = nekomprimovatelné tepny (mediokalcinéza
u diabetiku)

Tabulka 6. Relativni riziko (RR) kardiovaskularni mor-

tality podle hodnot KTl (RR) (upraveno podie (10))

KTI RR 95% CI
1,00
2 (referenéni hodnota)
0,4-0,85 2,02 1,34-3,02
<04 3,35 2,1-5,20

RR = relativni riziko, Cl = interval spolehlivosti

Tabulka 7. Omezeni vySetfeni KTI

1. kalcifikované, nekomprimovatelné tepny DK u diabe-
tikd a starych pacientt (falesné vysoky KTI)

2. oboustranna stendza a. subclavia (na pazich nelze
zméfit skutecny sTK)

3. nelze presné lokalizovat mista zizeni a uzavérd pred
planovanym chirurgickym vykonem

4. nékdy se na kotniku nedafi ziskat dobfe méfitelny ar-
teriéIni zvukovy signél (gracilni tepny)

5. hemodynamicky nevyznamné stendzy

6. tésné aortoilické stenézy s bohatym kolateralnim
obéhem (faleSné normalni klidovy KTI)
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kolateral, regrese aterosklerotickych platd, revasku-
larizace). Velmi nizky KTl u pacientd s klaudikacemi
ukazuje na vysokeé riziko dal$i progrese onemocné-
ni - riziko vzniku klidovych bolesti, gangrény, viedu
a amputace DK. KTl je vyznamny a nezdvisly uka-
zatel rizika kardiovaskularmni mortality a morbidity
(tabulka 6). KTI pfedpovida kardiovaskularni a cel-
kovou mortalitu také u asymptomatickych pacientd.
Pres vSechny uvedené vyhody ma i tato metoda sva
omezeni (tabulka 7).

Zatézové testy

U nékterych nemocnych s typickymi klaudika-
cemi mizeme zjistit normalni klidovy KTI. V téchto
pfipadech Ize vyuzit jednoduché zatézové vysetten,
napfiklad vySetfeninabéhatku, které namtaké umoz-
ni objektivizovat klaudikacni interval. U nemocnych
s klaudikacemi kotnikovy sTK béhem cviCeni klesa
na nizké nebo neméfitelné hodnoty a v klidu se za
nékolik minut vraci k pavodni hodnoté. U zdravych
osob se kotnikovy sTK pii stfedné tézké fyzické za-
tézi neméni. Pacient pfi zatéZovém testu chodi na
béhatku standardni rychlosti (4 km/hod., 12% stou-
pani, po dobu 5 minut) do objeveni se bolesti. Ihned
poté ulehne na zada a my zméfime kotnikovy sTK.
U nemocnych s ICHDK vyznamné klesé sTK. Pokud
ma nemocny namahové bolesti DK a normalni KTI,
neni jejich pficinou ICHDK.

Alternativou vySetfeni na béhatku je zvedani se
na 8picky. Pacient stoji tvafi ke zdi, o kterou se opira
konecky prstQ, a pfi natazenych kolenou se zveda
na $picky tak vysoko, jak jen to jde. Toto cviceni opa-
kuje 30-50x. Po ukonéeni zatéze méfime vleZe na
zédech kotnikovy sTK (11).

Barevnd duplexni sonografie

Elegantni metodou pro diagnostiku ICHDK je
barevna duplexni sonografie (BDS). Vy3etfeni BDS
indikujeme pfi podezfeni na ICHDK na zakladé ana-
mnézy a fyzikalniho vySetfeni. Tato metoda nejenom
jednoznacné prokaze pfitomnost ICHDK, ale zjisti
také zdvaznost postizeni (stuperi stendzy, pocet
tepennych uzavérl a jejich rozsah), pfitomnost kola-
teralniho obéhu a presné lokalizuje mista tepennych
stendz a uzavérd.

V' dvourozmérném ultrazvukovém obrazu (B-
maod) zobrazime anatomické struktury (cévy a jejich
okoli), posoudime prisvit tepen, velikost a slozeni
aterosklerotickych platd, pfitomnost kalcifikaci ve
sténé tepen (mediokalcindza) a ve sklerotickych
platech (obrazek 1). Hemodynamické udaje lze
zjistit pomoci barevného mapovani krevniho toku
(CFM - Color Flow Mapping) a pulzni dopplerovské
kfivky (PW Doppler) — smér, rychlost a kvalita prou-
déni (lamindrni, turbulentni) krve tepnou, pfitomnost
kolateral (obrazky 2 a 3).
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Dalsi zobrazovaci metody

Pokud u nemocnych s intermitentnimi klaudika-
cemi zvazujeme intervencni 1é¢bu (endovaskuldrni
nebo angiochirurgicky vykon), je indikovana angio-
grafie (AG). Pomoci angiografie Ize zobrazit morfo-
logicky stav prlsvitu cévniho fecisté (stendzy, uza-
véry) a kolateréini obéh. AG je stale povazovéana za
zlaty standard pred intervenéni Ié¢bou, zejména pak
k lokalizaci akutnich tepennych uzavérd. Nevyhodou
AG je nizka citlivost pro priikaz zmén v cévni sténé
(disekce, ulcerace, nestabilni platy) a mozné kom-
plikace zplisobené kontrastni latkou a punkci tepny

Obrazek 1. Kalcifikované aterosklerotické platy ({)
v intimé stehenni tepny u 70letého muze s diabe-
tem, za kalcifikacemi je dobre patrny ultrazvukovy
stin (—), eventudlni nasedajici trombdza neni vét-
Sinou v dvourozmérném UZ zobrazeni patrna, A.
podélné zobrazeni, B. pficné zobrazeni (B-méd,
linearni sonda 10 MHz)

Obrazek 2. Ultrazvukové vySetfeni arterialniho
systému dolnich koncetin, fyziologicka pritokova
dopplerovska kfivka v podkolenni tepné (a. popli-
tea) ma vétsinou tfi faze — rychlé dopfedné prou-
déni v ¢asné systole (1), pomalé zpétné proudéni
v pozdni systole (2) a pomalé dopredné diastolické
proudéni (3), nékdy je patrné také pomalé zpétné
proudéni v pozdni diastole (4) (triplexni zobrazeni,
linearni sonda, 10 MHz)
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Obrazek 3. Ultrazvukové vySetreni arteridlniho sys-
tému dolnich konéetin, patologicka pritokova dop-
plerovska kfivka v podkolenni tepné (a. poplitea)
u 65letého muze s uplnym uzavérem stehenni tep-
ny, pod tepennym uzavérem je patrné monofazické
proudéni nizkou rychlosti (Vmax. 29 cm/s) (triplexni
zobrazeni, linearni sonda 10 MHz)

(14). Casto nedokaze zobrazit ateroskleroticky plat
neuzavirajici lumen tepny.

V soudasnosti se na prvni misto v zobrazova-
cich metodach, indikovanych pred intervenéni lé¢-
bou ICHDK, dostava magnetické rezonance (NMR
angiografie). Na rozdil od angiografie jde o metodu
neinvazivni a nevyZzadujici hospitalizaci. K zobrazeni
arterialniho fe¢isté mlze vyuZit také CT vySetfeni.

Cévni sténu Ize v celg jeji ifi zobrazit moderni
vySetfovaci metodou — intravaskularnim ultrazvu-
kem (IVU). IVU ukazuje pfi¢ny fez cévni sténou
s intimou, medii a adventicii. Zobrazuje morfologii
aterosklerotického platu, kalcifikace v cévni sténé,
umoziuje odhalit plat, ktery je nestabilni.

Lécba

Pokud u nemocného diagnostikujeme klinickou
nebo subklinickou formu ICHDK, je primarnim cilem
|é&by redukovat kardiovaskularni morbiditu a morta-
litu agresivnim ovlivnénim rizikovych faktord (riziko-
vé faktory ICHDK jsou stejné jako u ICHS, akutniho
infarktu myokardu a CMP). Déle je nutno poddvat
antiagregacni 1é¢bu a poskytnout nemocnému sym-
ptomatickou Ulevu od bolesti — farmakologicky nebo
intervenéni 1é¢bou (tabulka 8).

U asymptomatické formy ICHDK se v [é¢bé musi-
me soustfedit na ovlivnéni rizikovych faktorll rozvoje
aterosklerdzy. Zejména musime pétrat po hyperglyke-
mii (pfipadné prokazat zatim nepoznany diabetes mel-
litus), hyperlipidemii a arteridini hypertenzi. Nemocny
musi samozfejmé ihned prestat koufit.

Tabulka 8. Zasady Iécby ICHDK

1. Ovlivnit rizikové faktory, snizit tak riziko vzniku kardio-
vaskularnich a cerebrovaskularnich pfihod (abychom
byli ispésni, je nutna véasna detekce ICHDK u asym-
ptomatickych pacientd).

2. Ovlivnit symptomy ICHDK a zlepsit funkéni omezeni.

3. Zlepsit kvalitu Zivota.

4. Snizit pravdépodobnost amputace DK.
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Symptomatickd forma ICHDK omezenim hyb-
nosti postizeného znaéné snizuje kvalitu jeho zivo-
ta. Cilem lécby u intermitentnich klaudikaci je proto
ovlivnit symptomy a zpomalit progresi aterosklerézy.
To docilime modifikaci rizikovych faktor(i (zejména
nekoufit a kompenzovat diabetes mellitus), pravidel-
nym cvicenim (pod odbornym vedenim a také sa-
mostatnym cvienim doma Ize vyznamné prodlouzit
klaudikacni interval az o 150 %) a farmakoterapii.
U pacientl s klaudikacemi je cvicebni rehabilitace
jednou z nejefektivnéjich Iéebnych metod. Kromé
toho cviCebni rehabilitace snizuje kardiovaskularni
rizika, zlepSuje glukézovou toleranci a upravuije lipi-
dovy profil (14).

U kritické kon&etinové ischemie je nutnd co nej-
rychlej$i revaskularizace nebo amputace postizené
DK. Amputace pro kritickou kon¢etinovou ischemii je
indikovéna u pokrocilé distélni ischemie s nekontro-
lovatelnou bolesti nebo infekei, kdyz tepenné fecisté
jiz nelze invazivni lé€bou rekonstruovat, u rozsahlé
nekrdzy nosnych ¢asti nohy a u nemocnych s krat-
kou progndzou pro pfidruzena onemocnéni.

Farmakoterapie

Farmakoterapie pacientim s ICHDK prodluZuje
zivot, vede k ustupu potizi, zlepSuje jejich vykon-
nost a snizuje riziko kritické koncetinové ischemie.
U mnoha nemocnych pfindSi farmakoterapie ta-
kové zlepSeni, ze invazivni 1éCba neni potfebna.
Antiagregancia jsou zakladem |éCby, protoze pro
preZiti a kvalitni Zivot pacient(i s ICHDK je stézejni
prevence kardiovaskuldrnich a cerebrovaskuldrnich
pfihod. VétSinou se pouziva kyselina acetylosalicy-
lova, méné Casto drazsi, ale mirné ucinnéjsi clopi-
dogrel (selektivni antagonista receptord pro ADP na
trombocytech).

Dlouhodobéd Ié&ba kyselinou acetylosalicylo-
vou snizuje riziko nefatdlniho infarktu myokardu
a ischemické CMP o jednu tfetinu, riziko smrti
z cévnich pfi¢in o jednu Sestinu a pfiznivé ovliviuje
prubéh ICHDK. Tento pozitivni vliv je nezavisly na
véku, pfitomnosti diabetu a arteridlni hypertenze.
Doporuéend denni davka kyseliny acetylosalicylo-
vé je 75-150mg (1), kterou by méli dostavat nemoc-
ni se symptomatickou i asymptomatickou formou
ICHDK.

Clopidogrel je v prevenci aterotrombotickych
pfihod U¢innéji nez kyselina acetylosalicylova.
Studie CAPRIE (Clopidogrel vs Aspirin in Patients
at Risk of Ischemic Events) srovndvala clopidogrel
(75 mg/den) s kyselinou acetylosalicylovou (325
mg/den). Bylo zjiSténo, Ze kyselina acetylosalicy-
lova pfedejde 19 aterotrombotickym pfihoddam na
1000 rizikovych pacientli ro¢né a clopidogrel 24
aterotrombotickym pfihodam na 1000 rizikovych
pacientli rocné (5).
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V soucasné dobé se vyviji fada dalSich Iékd
inhibitory faktoru Xa (aktivovaného faktoru X), které
snizuji aterotrombotické riziko. Inhibice faktoru Xa,
enzymu (serinova protedza) odpovédného za tvorbu
trombinu, je velmi zajimavou antitrombotickou é¢-
bou. Inhibitor faktoru Xa bude mozné pouzit jak pro
peroralni, tak pro parenteralni podani (3).

Hypolipidemicka |é¢ba (statiny, fibraty) se
uplatiiuje nejenom v prevenci aterosklerdzy a jejich
komplikaci, ale ma své misto také v 1é¢bé ICHDK.
Statiny a fibraty maji kromé Upravy dyslipidemie
(snizovani hladiny celkového cholesterolu, LDL-
cholesterolu, triacylglyceroll a zvySovani hladiny
HDL-cholesterolu) také pfiznivy vliv na cévni en-
dotel (zlepSuji jeho funkci), antiagregacni, antioxi-
lé¢ba tedy plsobi na cévni sténu komplexné, vede
k stabilizaci a dokonce k regresi aterosklerotickych
plath. Nepfimo tak ovliviiuje pratok krve postize-
nymi tepnami, zlepSuje prokrveni perifernich tkani,
ovliviuje symptomy ICHDK, zlepSuje funkéni ome-
zeni a kvalitu Zivota (3). Kazdy pacient s ICHDK
musi byt 1é¢en statiny.

V symptomatické 1éChé se Casto pouzivaji va-
zoaktivni latky. Nazory na medikamentdzni 1é¢bu
klaudikaci vazoaktivnimi latkami se rozchazeji. Je
uvadéna fada namitek proti jejich pouziti: neni zna-
mo, ze by nékterd z latek ovliviiovala tepennou he-
modynamiku, je upozorfiovdno na moznost steal fe-
noménu, systémového efektu, prokdzany statisticky
vyznamny U¢inek 1ékd v kontrolovanych klinickych
studiich je zpochybrovan malym rozdilem primér-
nych hodnot oproti placebu (13). Z vazoaktivnich
latek se u nds v klinické praxi pouziva pentoxifylin
a naftidrofuryl. Pentoxifylin byl zaveden do pra-
xe v 70. letech jako vazodilatans a rheologikum.
Vysledky dosavadnich klinickych studii nejsou vSak
jednoznacné a postupné pfevlada nazor, ze pento-
xifylin nelze povazovat za rutinné vhodny preparat
(13). Naopak s naftidrofurylem (antagonista seroto-
ninovych receptor(i 5-hydroxytryptaminu 2) byly pro-
vedeny novéjsi klinické studie prokazuijici ve srov-
nani s placebem vyznamné zlep$eni klaudikaénich
potizi a kvality zivota (6).

Moderni vazoaktivni Ié¢bu pfedstavuji pro-
staglandiny. Pouzivaji se tam, kde nelze provést
cévni rekonstrukei &i intervenci nebo tyto postupy
selhaly. Pouzivd se zejména prostaglandin E1-
alprostadil. Alprostadil plsobi vazodilataéné na
hladkou svalovinu arteriol, inhibuje adhezi a agre-
gaci krevnich desticek, stabilizuje endotelidlni
funkci, vede k novotvorbé kolateral, ma pozitivni
vliv na rheologické vlastnosti krve, zlepSuje meta-
bolizmus perifernich bunék a snizuje obsah lipidd
v cévni sténé (12).
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Intervencni lééba

Pfi nedostate¢ném efektu konzervativni 1é¢by
nebo pfi progresi onemocnéni, pokud je anatomicky
nalez na cévnim fecisti vhodny, indikujeme inter-
vencni 1éEbu — endovaskularni nebo chirurgicky vy-
kon (4). Pfed indikaci interven¢ni [éCby musime zva-
Zit zdvaznost obtizi, tj. délku klaudikaéniho intervalu
a jeji vyznam pro pacienta, celkovy stav nemocného
(kardiologicka anamnéza, stav karotického fecisté,
onemocnéni respiraéni a rendlni). Sou¢asné zvazu-
jeme i rizika pro koncetinu pfi neprovedeni operace
a prognozu rekonstrukce (7). V soucasnosti neni
stanoven klaudikaéni interval, ktery by byl kritériem
indikace endovaskularni [éCby. Pacient s mirnymi
klaudikacemi, které ho omezuji v bézném Zivoté, bu-
de indikovan k vykonu dfive nez nemocny s v&tsimi
klaudikacemi, které vSak nemaiji podstatny dopad na
kvalitu jeho zivota (9).

K nejéastéjsim typlm chirurgickych rekonstruk-
ci patfi aortobifemoralni bypass, aortobiiliakalni
bypass, ileofemoralni bypass, femoropopliteéini by-
pass a profundoplastika. K chirurgické Ié¢bé ICHDK
fadime i lumbalni sympatektomii a Fogartyho em-
bolektomii. Zakladnim pfedpokladem pro cévni re-
konstrukéni chirurgii je erudovany cévni tym (chirurg
a intervenéni radiolog) se stalou pohotovosti, stala
dostupnost arteriografického vySetfeni a kvalitni po-
operacni péce na JIP (7).

Perkutanni transluminalni angioplastika (PTA)
je standardni intervenéni endovaskularni [é¢ebnou
metodou s vysokou primarni dlouhodobou Uspés-
nosti, zejména u tepen s velkym prisvitem a pri-
tokem. Zakladnim mechanizmem je ,kontrolované*
poranéni ateroskleroticky zménéné cévni stény na-
fouknutym balénkovym katétrem (protrhnuti intimy
a zatlaCeni aterosklerotického platu do cévni stény).
Uspésnost PTA je posuzovana angiograficky (rezi-
dudlni stendza < 15-20 %), hemodynamicky a kli-
nicky (vzestup KTl > 0,15, dstup klidovych bolesti
nebo klaudikaci). Pfi selhani PTA jsou indikovany
stenty, kovové vystuhy tepenné stény (samoroztaz-
né nebo roztahované nafouknutym balénkem), které
zvySuji uspéSnost PTA. Primoimplantace stentu je
v souCasnosti doporu¢ovana pouze pfi odstranéni
komplexni léze k zabranéni periferni embolizace
(karotidy, rendlni tepny) (9).

Nejlepsi vysledky m& PTA v oblasti panevnich
tepen, které jsou srovnatelné s chirurgickou IéCbou.
Primarni technicka Uspésnost u stendz je asi 95 %,
U uzavérd asi 83 %. Jednoroéni prdchodnost je
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83-85%, tfiletd 71-77% a pétiletd 66 %. Nejcastéji
intervenovanymi tepnami na DK jsou stehenni a pod-
kolenni tepna. Primarni ispésnost je zde u stendz asi
90%, u kratkych uzévér 80-85% a u dlouhych uza-
vér( kolem 60 %. Dlouhodoba primami prichodnost
je v 1. roce 50-70 %, ve 3. roce 61% a v 5. roce asi
58%. U bércovych tepen je primami tspésnost 80—
90% (se stentem 94 %). Lze takto zachranit 96-98 %
DK. PTA bércovych tepen Casto selhava u rozsahlych
perifernich ulceraci a osteomyelitidy, protoZe jsou zde
Casto pfitomné Cetné, tézké, technicky nefeSitelné
tepenné uzavéry, déle pii nedokonalé lokélni a celko-
vé |é¢bé a u imobilnich pacientd (9).

U akutnich tepennych uzavérd je vzdy indi-
kovéna intervencni 1écba, chirurgickd nebo endo-
vaskularni. Chirurgicka lécba akutni trombdzy ma
vyrazné horsi vysledky, nezli je tomu pfi terapii
uzavért embolickych. Lécba uzavérl aortoilické-
ho tepenného segmentu patfi primarné cévnimu
chirurgovi. Divodem je vétsi klinickd zavaznost
proximalnich uzévérl a nutnost rychlé obnovy
krevniho toku. Velmi dobry efekt chirurgické Ié¢by
Ize oCekavat pfi segmentélnich uzavérech v oblas-
ti femoralni bifurkace &i povrchové stehenni tepny.
PFi uzavéru podkolenni tepny Sificim se na bérco-
vé tepny jsou moznosti chirurgické Ié¢by omezeny,
zde se naopak |épe uplatni endovaskularni katet-
rizacni lécba (4).
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K odstranéni trombotickych hmot z lumen tepny
Ize pouzit trombolyzu, perkutanni aspiracni trom-
boembolektomii (PAT) nebo mechanickou trombe-
ktomii. Principem trombolyzy je zavedeni katétru za
AG kontroly do tepenného uzavéru s pfimou aplikaci
trombolytika (rekombinantni tkanovy aktivator plaz-
minogenu rt-PA) do trombu infuzni pumpou. AG kon-
troly se provadi podle stavu DK po 6-12 hodinach,
nejpozdéji vSak do 48 hodin. Vykon se ukonCuije pfi
rekanalizaci (rozpusténi uzavéru), pfi krvacivych
komplikacich nebo pfi nelspéchu trombolyzy.
Uspésnost trombolyzy je asi 70-95 %, dlouhodoba
prichodnost je po dvou letech 80 %.

Odsatim obliterujici trombotické hmoty z cévni-
ho feCisté metodou PAT Ize doséhnout rychlého kli-
nického efektu s minimem komplikaci. Mechanicka
trombektomie spo€iva v intraarteridlnim zavedeni
katétru s velmi rychle rotujici periferni ¢asti do trom-
bu. Pracovni ¢ast katétru se otaci rychlosti 100000
otaCek za minutu a defragmentuje trombus na malé
¢astice (13-1000 pm), které jsou odsaty béhem pro-
cedury nebo jsou zmetabolizovany retikuloendote-
lem (4, 9).
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