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Zaradi staranja prebivalstva pogostost periferne arterijske bolezni strmo narasca. V zacetni
fazi je bolezen asimptomatska ali povzroca intermitentne klavdikacije. Vecanje aterosklero-
ti¢nih leh in oZenje Zilne svetline pa povzroca ¢edalje hujSo ishemijo uda s trofi¢nimi spre-
membami koZe in adneksov ter celo razjedo in/ali gangreno, zato je izredno pomembno zgodnje
odkrivanje bolezni in preprecevanje njenega napredovanja. V prispevku so opisani dejavni-
ki tveganja za razvoj bolezni, diagnosti¢ni postopki in moZnosti zdravljenja glede na stadij
bolezni. Poleg sistemskega preprecevanja srénoZilnih ishemi¢nih dogodkov je temelj zdravlje-
nja intervalni misicni trening, pri kratkih arterijskih zoZitvah in zaporah perkutana transluminal-
na angioplastika, pri daljsih ali moc¢no kalciniranih Zilnih zaporah pa kirurska revaskularizacija
z nas$itjem Zilnega obvoda. Pri obseZnih in globokih nekrozah je v¢asih edina moZnost ampu-
tacija prizadetega uda. Prognoza glede preZivetja je pri bolnikih s periferno arterijsko bolez-
nijo v primerjavi s celotno populacijo tudi do petkrat slabsa, saj kljub sodobni preventivi
pogosteje umirajo zaradi srénoZilnih ishemic¢nih dogodkov.
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The incidence of peripheral arterial disease is increasing due to the aging of the population.
In the asymptomatic stage, atherosclerotic plaques are present but not clinically evident.
However, their growth could narrow the vessel and become manifested as intermittent clau-
dication. Further worsening of ischemia could lead to trophic changes of the skin and adne-
xa, ulceration and even gangrene. Therefore, early detection and prevention of disease
progression is very important. This paper focuses on the main risk factors for peripheral arte-
rial disease, as well as the relevant diagnostic procedures and treatment options in different
stages of the disease. The main treatments of choise include supervised walking programs
and systemic prevention of cardiovascular ischemic events. When conservative treatment is
inefficient, the percutaneus revascularization method should be considered. For long ves-
sel occlusions or highly calcified plaques, bypass grafting is used to reestablish normal blood
flow. Amputation is the procedure of last resort, indicated for extensive, deep necrosis and
progressive gangrene. Despite modern preventive measures, the mortality of patients with
peripheral arterial disease is higher than in the general population. Due to the exceptionally
elevated risk for cardiovascular events, the majority of these individuals will eventually die
of cardiac or cerebrovascular problems.
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Periferna arterijska bolezen (PAB) je kroni¢na

motnja arterijske prekrvitve zlasti spodnjih udov,

ki jo najpogosteje povzroca ateroskleroza.

Bolezen se razvija pocasi, tako da je lahko dolgo

Casa asimptomatska ali se kaze kot intermi-

tentna klavdikacija, v napredovalih fazah pa

je prisotna ¢edalje huj$a ishemija uda (1-3).

Ko se pri bolniku, ki je prej imel intermitentno

klavdikacijo, najmanj dva tedna med mirova -
njem pojavlja ishemicna bolecina, ki jo lahko

spremlja razjeda ali gangrena, govorimo o kro -
nicni kriti¢ni ishemiji uda (4, 5).

Najpogosteje uporabljena je klini¢na kla-
sifikacija PAB po Fontainu, za natancnej$o
opredelitev bolezni pa so ji dodane podsku-
pine, ki jih kot posebne kategorije zajema kla-
sifikacija po Ruthefordu (tabela 1). Obstaja-
jo tudi razli¢ni vprasalniki, s katerimi lahko
ocenjujemo sposobnost gibanja in kvaliteto
Zivljenja teh bolnikov (6-8).

PAB prizadene priblizno 10-15 % ljudi,
starej$ih od 651et (9-11). Pogostost bolezni
s staranjem prebivalstva strmo narasca, zato
lahko pricakujemo, da se bo deleZ bolnikov
s PAB v naslednjih desetletjih izrazito pove-
cal (12). Moski so prizadeti pogosteje kot Zen-
ske. Najpomembnejsi dejavnik tveganja za
razvoj PAB je kajenje: kar 80 % bolnikov je
kadilcev oz. bivsih kadilcev. Kajenje pospesi
razvoj bolezni, poslab$a rezultate zdravljenja
in poveca tveganje za amputacijo uda. Dru-
gi pomembni dejavniki tveganja so Se: arte -
rijska hipertenzija, hiperlipidemija, debelost,
telesna nedejavnost in druZinska obremenje -
nost (1, 13-16). Sladkorna bolezen je samo -
stojen dejavnik tveganja za aterosklerozo ter

povecuje tveganje in pospesi razvoj PAB za
priblizno petkrat (8, 14, 17). Se hitreje napre-
duje ateroskleroza pri bolnikih s kon¢no led-
vi¢no odpovedjo, ki se zdravijo z dializo, tako
da je pojavnost vseh oblik napredovale ate-
roskleroze pri njih desetkrat vecja kot v splo-
$ni populaciji (1, 18, 19).

ETIOPATOGENEZA

Ateroskleroti¢ne lehe na spodnjih okonc¢inah
tako kot v drugih organih rastejo razmeroma
pocasi in le nekatere med njimi s¢asoma dose-
Zejo velikost, ko pomembno zoZijo svetlino Zile
ter posledi¢no zmanjsajo pretok krvi v njej.
Nekoliko poenostavljeno velja, da se pretok
krvi pomembno zmanjsa, ko se Zilna svetlina
zmanj$a vsaj za 70 %. Na tok krvi vplivata tudi
dolZina stenoze in viskoznost krvi. Pretok krvi
je bolj prizadet pri dolgih zozitvah, pri ved
zaporednih zoZitvah, pri policitemiji s hema-
tokritom vec kot 0,5 ali povecani koncentraciji
fibrinogena v plazmi, ki je pogosta pri kadil-
cih (1, 16, 20).

Pri bolnikih z intermitentno klavdikaci-
jo se med hojo zaradi pomanjkanja kisika in
drugih substratov miSi¢ne presnove v misicah
spodnjih okoncin kopicijo presnovki anaerob-
nega metabolizma, kot sta laktat in adenozin-
difosfat, ki sta pomembna mediatorja ishe-
mi¢ne bolecine. Obenem se med ishemijo
sproscajo prosti radikali, aktivirajo levkociti
in okvarja endotelij, kar lahko $e poslab -
$a ishemijo misice. Kroni¢no izpostavljanje
ishemiji lahko v prizadeti miSici privede do
kopicenja kratkoveriznih acilkarnitinov, ki
predstavljajo oznacevalce okvarjene aerobne

Tabela 1. Fontainova in Ruthefordova Klasifikaciia ishemije uda pri periferni arterijski bolezni (6, 7).

Kategorije po Fontainu

Kategorije po Ruthefordu

Stadij | asimptomatski 0 asimptomatski
Stadij |1 ishemicna bolecina med hojo 1 blaga klavdikacija
lla dolga Klovdikaciiska razdalja (>200 m) 2 zmema klavdikacija
Ib kratka klavdikacijska razdalja (<200 m) 3 huda klavdikacijo
Stadij 11l ishemicna bolecina med mirovanjem 4 ishemitna boletina med mirovanjem
Stadij IV ulkusi in gangrena

IVa omejena gangrena
IVb obsezna gangrena

5 majhna izguba tkiva
6 obsezna izguba tkiva
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presnove in majhne delovne zmogljivosti
misicja (1).

Ko je pomanjkanje kisika izraZeno tudi
med mirovanjem, se pojavijo okvare mikro -
cirkulacije. Pri tem ima pomembno vlogo
dusikov oksid (angl. nitric oxide, NO), plin, ki
v telesu sodeluje pri Stevilnih procesih — pov-
zroca relaksacijo Zilnih gladkomisi¢nih celic
(vazodilatacijo) ter tako sodeluje pri uravna-
vanju sistemskega in plju¢nega krvnega tla-
ka, zavira adhezijo in agregacijo trombocitov,
zavira migracijo levkocitov na mesto vnetja
in deluje kot mikrobicid (21, 22). Okvarjena
sinteza NO v endoteliju porusi normalno vazo-
mocijo nutritivnih kapilarnih zank, omogo-
¢i aktivacijo trombocitov in levkocitov ter
agregacijo in teZje pomikanje rdecih krvnick
skozi kapilare. Pride tudi do sproZenja koa-
gulacijske kaskade, kar privede do mikrotrom-
boz, propadanje endotelija pa vodi v razvoj
edema. Opisane spremembe dodatno oteZu-
jejo prehajanje kisika v tkiva, kar pogosto vodi
v gangreno.

Na prekrvitev uda v vseh fazah kroni¢ne
ishemije vplivata tudi ¢rpalna sposobnost
srca in oksiforna kapaciteta krvi. Hudo poslab-
Sanje ¢rpalne sposobnosti srca in anemija, zla-
sti Ce nastaneta nenadno, sta lahko razlog za
napredovanje periferne arterijske bolezni iz
stadija intermitentne klavdikacije v stadij
kriti¢ne ishemije (1).

KLINICNA SLIKA

Ocenjujejo, da ima asimptomatsko PAB, ki jo
dokaZemo z zniZanjem razmerja med sisto -
li¢nim tlakom v gleZnju in na nadlahti (t.i. gle -
Zenjski indeks — GI) na manj kot 0,9, priblizno
15-20% prebivalcev razvitih drzav, ki so starej -
$iod 551et (23). Napredovanje bolezni lahko
privede do pojava intermitentne klavdikaci -
je. To je topa, stiskajoca bole¢ina v mecih ali
stegnu, ki se pojavlja med hojo in ob pocit -
ku v nekaj minutah mine. Pri hitrejsi hoji ali
hoji navkreber se klavdikacijske bolec¢ine poja -
vijo po krajsi razdalji kot pri pocasni hoji po
ravnem (1, 2, 20).

Ob prizadetosti femoralne ali popliteal -
ne arterije se klavdikacijska bolecina pojavi
v mecih, ob prizadetosti aorte in iliakalnih
arterij pa tudi v stegnu, kolku in glutealnem
predelu. Pri obojestranski zapori iliakalnih

arterij ali terminalne aorte govorimo o Leri-
cheavem sindromu, pri katerem se oboje-
stranski klavdikacijski bole¢ini v glutealnem
in femoralnem predelu pri mosgkih pridru-
7i erektilna disfunkcija. Kadar so prizadete le
golenske arterije, se bole¢ina med hojo pojav-
Jja le v stopalu (1, 2, 13, 20).

Pri napredovali PAB pogosto najdemo t. 1.
troficne spremembe na udih: izgubo koznih
adneksov, hiperkeratoti¢ne nohte, stanj$ano
koZo, ki se lusci, lahko pa so prisotni tudi ishe-
micni ulkusi in/ali gangrena.

Pri kroni¢ni kriti¢ni ishemiji uda je ishe-
micna bolecina prisotna Ze v mirovanju in jo
lahko spremljata razjeda ali gangrena. Bole-
¢ina zajema predvsem stopalo in prste, je naj-
huj$a med leZanjem, prehodno pa se zmanjsa,
¢e bolnik noge spusti iz postelje. Ob pregle-
du ugotavljamo odsotne arterijske pulzacije
na stopalih, atrofijo golenskih misic in izra-
zite troficne spremembe koze (1, 2).

DIAGNOSTIKA
Anamneza

Z anamnezo lahko dokaj natan¢no opredeli-

mo, ali gre pri bolniku za intermitentno klav-

dikacijo in kaksna je njegova funkcionalna

zmogljivost ali pa gre Ze za stadij kriti¢ne ishe-

mije uda. V diferencialni diagnozi uposteva -

mo vzroke za boleino in nelagodje v spodnjih

okoncinah, ki niso povzroceni z ishemijo, zla-

sti (1-3):

* osteomuskularno bolecino,

¢ radikularno bolecino, npr. lumboishialgijo,
ter

* nevropatsko bolecino, npr. pri diabeti¢ni
polinevropatiji in sindromu nemirnih nog.

Ker je napredovala ateroskleroza dale¢ najpo-
gostejsi vzrok PAB, bolnike obvezno povpra -
$amo po dejavnikih tveganja: kajenju, arterij -
ski hipertenziji, hiperlipidemiji, sladkorni
bolezni, ledvi¢ni odpovedi, prezgodnjem poja -
vu ateroskleroze pri bliznjih sorodnikih in po
morebitnih znakih pridruZene sréne ali moz-
ganskozilne bolezni (1, 3, 13).

Kliniéni pregled

Pri sumu na PAB pregledamo celoten sr¢no -
Zilni sistem: otipamo pulze in avskultiramo
morebitne Sume nad karotidnimi arterijami,
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otipamo oba radialna pulza, opravimo fizikal-
ni pregled srca in otipamo trebuh, kjer smo
pozorni na morebitne pulzacije anevrizme
trebusne aorte. Koristno je avskultirati tudi
predele nad abdominalno aorto, odcepisce
ledvi¢nih arterij in iliofemoralni predel, kjer
lahko zaradi turbolentnega toka v predelu
arterijske stenoze sli§imo Sum. Pri pregledu
arterijske prekrvitve spodnjih udov je najpo-
membnejse tipanje pulzov. Na obeh straneh
otipamo pulz stegenske (femoralne) in zako-
lenske (poplitealne) arterije, pulze arterije
tibialis posterior in arterije dorsalis pedis.
Odsotnost pulzov govori v prid Zilni zapori
ali pomembni stenozi nad preiskovanim
mestom. Pri tem moramo upostevati, da prib -
lizno 15 % ljudi obi¢ajno nima tipljivega pulza
na arteriji dorsalis pedis. Pri oceni arterijske
prekrvitve preverjamo tudi hitrost kapilarne-
ga povratka na prstih rok in nog, ki se pri mot-
nji arterijske prekrvitve podaljsa. Preizkus je
zgolj orientacijski, saj je lahko Cas kapilarne
polnitve lazno podalj$an ob vazokonstrikciji
v koZi, ob vnetju in spremljajoci hiperemiji
koZe pa je lahko kratek kljub pomembni ishe-
miji. Ugotavljamo $e troficne spremembe
koZe in adneksov ter morebitne razjede in
gangrene (1, 3).

Osnovne laboratorijske preiskave

Pri vseh bolnikih s sumom na PAB je treba
opredeliti in zdraviti reverzibilne dejavnike
tveganja za aterosklerozo ter opredeliti more -
bitno anemijo ali policitemijo. Pravilno izme -
rimo krvni tlak in opravimo osnovne labora -
torijske preiskave: hemogram, lipidogram,
serumsko glukozo, kreatinin in pregled uri -
na (3).

Merjenje perfuzijskih tlakov
z dopplerskim detektorjem

Klini¢ni sum na PAB moramo potrditi z ob -
jektivnimi preiskavami. Temeljna preiskava
je merjenje perfuzijskega tlaka na nivoju
gleznjev s sfigmomanometrom in prenosnim
dopplerskim detektorjem. Pri tej metodi
z dopplerskim detektorjem bolniku izmerimo
sistoli¢ni tlak v arteriji tibialis posterior in arte -
riji tibialis anterior, na enak nacin pa izmerimo
tudi tlak na obeh nadlahteh. Vi§je izmerjen
sistoli¢ni tlak na gleZnju primerjamo z visjim

sistoli¢nim tlakom na nadlahti, kar imenuje-
mo GI (GI = najvigji sistolni tlak, izmerjen na
gleznju/najvisji sistolni tlak, izmerjen na nad-
lahti). GI ima 90 % obcutljivost in 100 % spe -
cificnost za dokaz PAB. Po dogovoru vredno-
timo kot normalen rezultat GI 0,91-1,30. Cim
nizji je GI, tem bolj napredovala je PAB. Gle-
de na vrednosti GI razdelimo PAB na blaZjo
(GI: 0,50-0,90), zmerno (GI: 0,30-0,49) in
hudo (GI<0,30), ki jo imenujemo tudi kritic¢-
na ishemija (4, 5, 24-26).

Vrednosti GI nad 1,3 so ve¢inoma posle-
dica nestisljivosti golenskih arterij zaradi
mediokalcinoze, ki je pogosta pri bolnikih
s sladkorno ali napredovalo ledvi¢no bolez-
nijo. V teh primerih so za opredelitev PAB
potrebne dodatne preiskave. Uporabno je ple-
tizmografsko merjenje perfuzijskega tlaka
na no7nem palcu, saj mediokalcinoza ne sega
v prstne arterije. O kriti¢ni ishemiji govorimo,
ko je tlak na noZnem palcu nizji od 30 mm Hg,
vrednosti nad 50 mm Hg pa kriti¢no ishemi-
jo izkljucujejo (1, 4, 5, 20).

Kadar sta klini¢ni status in GI $e normal-
na, anamneza pa je znacilna za intermitent-
no klavdikacijo, uporabljamo obremenitveno
testiranje, pri katerem preiskovanec hodi po
tekocCem traku s standardizirano hitrostjo in
naklonom. ZabeleZimo zacetno in maksimal-
no klavdikacijsko razdaljo ter izmerimo per-
fuzijske tlake v gleZnju pred obremenitvijo in
po njej. Ce gre za pomembno proksimalno
zoZitev arterije uda, se perfuzijski tlak v glez-
nju takoj po obremenitvi pomembno zniza
v primerjavi s tlakom med mirovanjem (3).

Perfuzijske tlake v udih lahko izmerimo
tudi na stegnu in v zgornjem delu me¢, na
zgornji okoncini pa na nadlahti in podlahti,
kar imenujemo segmentno merjenje perfu -
zijskih tlakov. S primerjavo med proksimal -
nimi in distalnimi segmenti ter med levo in
desno okonc¢ino lahko opredelimo, kateri arte -
rijski odsek je hemodinamsko prizadet (1).

Preiskave mikrocirkulacije

SkozikoZna oksimetrija omogoca neinvaziv -
no merjenje delnega tlaka kisika v koZi in pod -
koZju. Uporabna je pri izraZzeni mediokalci -
nozi golenskih arterij z lazno visokim GI in
pri dolo¢anju ravni amputacije. Ce delni tlak
kisika v podkoZju presega 40 mm Hg, lahko
dokaj zanesljivo izklju¢imo kriti¢no ishemi -
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Anamneza

'

Kliniéni pregled

Utemeljen
sum
na PAB

Dif. dg.
boletin v nogah

Velika ogrozenost

7 ishemicnimi srénoZilnimi
dogodki

ali

koronarna, karotidna ali

ledvitna arterijska bolezen.

Merienie perfuzijskih tlakov
v gleznju in dolotitev GI

L v

l

61<09 610,91-1,30

61>1,30

DA

perfuz.
tlak na
palc*

Dif. dg.
bolecin
v nogah

DA

PAB

Slika 1. Osnovni diagnosticni algoritem pri sumu na PAB (26).* Pri nestisljivih golenskih arterjjah lahko PAB dokaZemo tudi z ultrazvoc -
nim pregledom arterij ali s preiskavami mikrocirkulaciie, npr. skozikoZno oksimetrijo. Dif. dg. — diferencialna diagnoza, GI — gleZenjski
indeks, obremen. — obremenitvenem, PAB — periferna arterijska bolezen, perfuz. — perfuzijski.

jouda (1, 4, 5). Z vitalno kapilaroskopijo pre-
gledujemo kapilare obnohtja pod 10- do
50-kratno povecavo. Pri napredujodi ishemi -
ji opazujemo porusenje normalne strukture
kapilarnih zank, pojavijo se perikapilarni
edem in mikroskopske krvavitve, v napredo-
vali fazi pa s krvjo izpolnjenih kapilar ne vidi-
mo ve¢, kar napoveduje propad koZe oz.
nekrozo (1). Na sliki 1 je prikazan osnovni
diagnosti¢ni algoritem pri sumu na PAB.

Morfoloske preiskave arterij

Pri bolnikih s kratko klavdikacijsko razdaljo
ali kriti¢no ishemijo uda si je pred revasku -
larizacijskim posegom treba prikazati morfo -
logijo arterijskega sistema v udu in natan¢no
opredeliti mesta ter dolZino zoZitev in zapor.
Zlati standard je angiografska preiskava, ki
omogoca tudi takoj$nje nadaljevanje diagno-
sti¢nega postopka s skozikoZno znotrajzilno
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angioplastiko — perkutano transluminalno
angioplastiko (PTA) (2-4).

Opravimo lahko neinvazivno ultrazvo¢no
(UZ) preiskavo uda, ki poleg slikovnega pri-
kaza Zilne stene omogoca tudi meritve hitrosti
arterijskega pretoka in analizo ¢asovne odvi-
snosti hitrosti toka krvi, iz ¢esar lahko skle-
pamo o hemodinamski pomembnosti stenoze.
V diagnostiki PAB se vse bolj uveljavljata tudi
neinvazivna magnetnoresonanc¢na angiogra-
fija in angiografija z racunalnisko tomogra-
fijo. Preiskavi §e natanc¢neje od UZ prikaZeta
morfologijo arterijskega sistema in ne zahteva-
ta arterijske punkcije, saj kontrastno sredstvo
vbrizgamo v veno ali pa preiskavo opravimo
celo brez kontrasta (1-3).

ZDRAVLIJENJE

Zdravljenje PAB je odvisno od stadija bolez-
ni in je sestavljeno iz dveh skupin ukrepov:
sistemskega preprecevanja srénoZilnih ishemic-
nih dogodkov in lokalnega zdravljenja klav-
dikacijskih simptomov in ishemije uda (1).

Prepreéevanje srénozilnih
ishemiénih dogodkov

Vsem bolnikom s PAB (tudi asimptomat-
skim) predpi$emo antiagregacijsko terapijo.
Uporabljamo aspirin v odmerku 75-325 mg/dan,
bolnikom, pri katerih je jemanje aspirina
kontraindicirano, in tistim, ki so ob jemanju
aspirina doZiveli ishemi¢ni dogodek, pa pred-
piSemo klopidogrel v odmerku 75 mg/dan.
O ucinku antiagregacijske terapije na napre-
dovanje PAB je na voljo malo podatkov, ven -
dar je obsezna $tudija primarne preventive
pri skupini zdravnikov pokazala, da je skupi -
na, ki je jemala aspirin, po petih letih potre -
bovala pol manj revaskularizacijskih posegov
na perifernih arterijah kot skupina, ki je
jemala placebo (26-31).

Treba je odpraviti vse reverzibilne dejav-
nike tveganja za aterosklerozo, kar pomeni
predvsem prenehanje kajenja, uZivanje zdra-
ve hrane, redno telesno dejavnost in urav-
navanje telesne teZe (3, 26, 28). Prenehanje
kajenja zmanj$uje smrtnost zaradi srénoZil -
nih vzrokov in upocasni napredovanje PAB.
Kadilci imajo do 7-krat veéje tveganje za raz-
voj intermitentne klavdikacije v primerjavi
z nekadilci. Zdravila izbora pri hiperholeste-

rolemiji so statini, ki tudi stabilizirajo atero-
skleroti¢ne lehe (1, 14). Uravnavanje krvne-
ga tlaka naj pri bolnikih s PAB poteka po med-
narodno sprejetih priporodilih. Ciljni krvni tlak
je pri mlajsih bolnikih in bolnikih s pridru -
Zeno sladkorno boleznijo pod 130/80 mm Hg,
pri starejsih bolnikih pa pod 140/90 mm Hg.
Le pri bolnikih s kriticno ishemijo je treba
pocakati z zdravljenjem hipertenzije do reva-
skularizacije uda. Posebej koristna antihi-
pertenzivna zdravila so zaviralci angiotenzin-
ske konvertaze in zaviralci angiotenzinskih
receptorjev, ki zmanj$ajo pogostost ishemic-
nih kardiovaskularnih dogodkov za dodatnih
10-20 %, neodvisno od zmanjsevanja krvne-
ga tlaka. Prav zato naj bi ta zdravila prejema-
li prav vsi hipertoniki s PAB, pri katerih ni
kontraindikacij (1, 3, 4, 26, 29, 32, 33). Serum-
sko glukozo je treba ¢im bolj uravnavati, saj
sladkorna bolezen pospesuje razvoj PAB in
mocno poslabsuje njeno prognozo, pri bolni-
kih s sladkorno boleznijo so namre¢ amputa-
cije kar 7-krat pogostejse kot pri nediabetikih
(1, 14, 17).

Zdravljenje klavdikacijskih
simptomov in ishemije uvda

Osnova nefarmakoloskega zdravljenja bolni-
kov z intermitentno klavdikacijo je interval-
ni midi¢ni trening, tj. hoja do razdalje, ki Se
ne povzroci polno izraZene ishemi¢ne bole-
¢ine, ¢emur sledi krajsi pocitek, med katerim
mora klavdikacijska bole¢ina povsem izzve-
neti, in nato nadaljevanje hoje do ponovnega
pojava bolegine. Stevilne randomizirane §tu-
dije so dokazale, da intervalni misi¢ni trening
poveca razdaljo, ki jo bolniki prehodijo brez
bolecine v povpredju za 100-150 %, izboljsa
pa tudi kvaliteto Zivljenja. Za doseganje tak -
$nih uc¢inkov je treba vaditi pod strokovnim
nadzorom 35-50 minut 3- do 5-krat tedensko
vsaj 6 mesecev. Za uspesno izvajanje trenin -
ga je potrebna dobra motiviranost in tudi
dokaj ohranjena telesna zmogljivost bolnika.
Ce nadzorovan program vadbe ni mogo¢, bol-
nikom svetujemo, naj v udobni obutvi hodijo
vsaj pol ure dnevno, in sicer do dveh tretjin
maksimalne klavdikacijske razdalje, odmori
med hojo pa naj bodo tako dolgi, da mii¢ni
simptomi povsem popustijo. Intervalni misic -
ni trening pospesuje razvoj kolateralnega
Zilja, izboljsa delovanje endotelija, zlasti nje -
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govo sposobnost za sintezo NO, kar pov-
zro€i redistribucijo krvi v delujoe misicje.
Poveca se gostota kapilar in privzem kisika,
kar izbolj$a oksidativni metabolizem, zmanj-
$a se tudi kopicenje acilkarnitinov v misi¢ju
in posrednikov vnetja, ki spremljajo ishemi-
jo. Bolniki morajo tudi skrbno negovati sto-
pala in se z udobno obutvijo varovati poskodb
koze (1, 3, 14, 34).

Farmakologka terapija intermitentne klav-
dikacije je manj ucinkovita od intervalnega
misi¢nega treninga in prihaja v postev pred-
vsem pri bolnikih, ki vadbe ne morejo ucinko -
vito izvajati (3, 26). Pentoksifilin je metilksan-
tinski derivat, ki povecuje proznost membrane
rdecih in belih krvnick, zniZuje koncentraci-
jo fibrinogena in $ibko zavira trombocite.
Klavdikacijsko razdaljo podalj$a le za 20-25 %.
Priporoc¢ena dnevna koli¢ina je 1.200 mg,
razdeljena v 2-3 odmerke. Pogost stranski udi-
nek je dispepsija, redkeje glavobol in diareja
(1,13, 14, 27).

Cilostazol je inhibitor fosfodiesteraze tipa 3,
ki povecuje znotrajcelicno koncentracijo ci-
kli¢nega adenozinmonofosfata (CAMP.) Zavira
agregacijo trombocitov in proliferacijo gladke-
ga misicja, deluje vazodilatatorno in povecu-
je koncentracijo lipoproteinov visoke gostote
(angl. high density lipoprotein, HDL). Klavdi-
kacijsko razdaljo podalj$a za 40-60 %, vendar
ni znano, po katerem izmed ve¢ moZnih me-
hanizmov. Cilostazol kljub antiagregacijskemu
ucinku praviloma kombiniramo z aspirinom,
ni pa podatkov o varnosti kombinacije s klo -
pidogrelom. Glavni stranski ucinek cilostazo-
la je glavobol, redkeje diareja in omotica (7,
20, 27).

Farmakoloska terapija kriti¢ne ishemije
prihaja v postev le tedaj, kadar revaskulari -
zacijski posegi niso izvedljivi. V ta namen se
uporablja prostanoide: prostaglandin E1 (al -
prostadil) in zlasti iloprost, ki je stabilne;jsi
analog prostaciklina. Oba zavirata agregaci -
jo trombocitov in delujeta vazodilatatorno.
Studije kaZejo, da zdravljenje s prostanoidi
zmanj$uje Stevilo amputacij vsaj v 3- do 6-me -
secnem obdobju opazovanja, vendar so uspe-
hi zdravljenja ateroskleroti¢no pogojene
kriticne ishemije slabsi kot pri zdravljenju
Buergerjeve bolezni (1, 4, 5, 27).

V fazi klini¢nega testiranja je tudi tera-
pevtska angiogeneza, pri kateri se poskusa

z vna$anjem angiogenih rastnih faktorjev, npr.
vaskularnega endotelijskega rastnega faktor-
ja (angl. vascular endothelial growth factor,
VEGF) ali bazi¢nega fibroblastega rastnega
faktorja (angl. basic fibroblast growth factor,
bFGF) - v obliki proteina ali genskega zapi-
sa zanje — spodbuditi razrasc¢anje kolateral-
ne cirkulacije v ishemic¢nih tkivih (1, 20).

Hemodilucija je preprost terapevtski poseg,
ki ima namen vzpostaviti optimalno razmerje
med oksiforno kapaciteto in viskoznostjo krvi.
Po sodobnih priporocilih prihaja hemodiluci -
ja (na primer z infuzijo dekstrana) v postev le
pri bolnikih s hematokritom, ve¢jim kot 0,5 (7).

Pri bolnikih s kratko klavdikacijsko razda-
Jjo, ishemicno bolecino v mirovanju ali kro-
ni¢no kriti¢no ishemijo uda so osnova zdrav-
Jjenja revaskularizacijski posegi. Delimo jih na
znotrajZilne (endovaskularne) s skozizilnim
(perkutanim) pristopom in klasi¢ne kirurske
revaskularizacijske posege (1, 3, 4).

Metoda izbora za zdravljenje kratkih arte-
rijskih zoZitev in zapor, ki ne presegajo 10 cm,
je PTA (5, 14, 35). Najpogosteje punktiramo
femoralno arterijo tik pod ingvinalnim liga-
mentom in vanjo uvedemo Zilno uvajalo, sko-
zi katerega pod rentgensko kontrolo v arterijo
uvedemo vodilno Zico. Z Zico premostimo
zozitev ali zaporo arterije in preko nje na pri-
zadeto mesto potisnemo dilatacijski baloncek.
Baloncek pod tlakom vec¢ atmosfer napolnimo
s fiziolo8ko raztopino, kar potisne okluzivno
ateroskleroti¢no leho s pridruzenim trombom
vstran. Z uspes$no izvedenim posegom ponov -
no vzpostavimo dobro prehodnost arterijske
svetline, vendar s pritiskom na leho ustvari -
mo trombogeno povrsino, zato je pred PTA
treba zavreti trombocite z aspirinom, med
posegom pa uporabiti heparin v terapevtskih
odmerkih (7). V iliakalnem podro¢ju je PTA
zelo uspesna z 80-90 % petletno prehodnost -
jo Zile, v femoropoplitealnem podrodju pa zna -
$a petletna prehodnost priblizno 60 %. S PTA
v golenskih arterijah praviloma ne dosegamo
dolgotrajne prehodnosti arterij, vendar pri kri -
ti¢ni ishemiji uspesno podaljsujemo preZivet -
je okondine (1, 5, 14). Kadar je angiografski
rezultat PTA nezadovoljiv, uporabljamo v ilia -
loma ne uporabljamo v femoralnih, poplitealnih
in tibialnih arterijah, ker na teh mestih pov -
zrocajo preve¢ tromboti¢nih zapor (1, 3).
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Zgodnji zapleti PTA so: disekcija, distalna
embolizacija, trombotic¢na zapora in zelo red-
ko raztrganje arterije. Na vbodnem mestu se
po odstranitvi Zilnega uvajala lahko razvije
hematom ali psevdoanevrizma, zelo redko pa
nastane arteriovenska fistula. Dolgoro¢no
uspesnost PTA omejuje restenoza, ki se v prvih
Sestih mesecih po posegu v razlicnem obse-

gu pojavlja pri priblizno tretjini bolnikov,
zato je po revaskularizacijskih posegih treba
bolnike redno spremljati. Pri restenozi gre za
pomnozitev in vrag¢anje gladkega misicja in
intimalno hiperplazijo. Praviloma jo lahko raz-
reS$imo s ponovno PTA (1, 2).

Kirursko revaskularizacijsko zdravljenje
predstavlja zlati standard za zdravljenje kri-

PAB

|

ishemi¢ne dogodke

o Antiagregacijsko zdravljenje
o Zdravlienje dejavnikov tveganja za srénoZilne

l

Opredelitev stopnie
ishemije uda

l

-

v .

Dolga klavdikacijska

Asimptomatski razdal
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klavdikacijska razdalja ishemija

-

o Praviloma intervalni
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terapija
(pentoksifilin, cilostazol)

A

Spremljanje
holnikovega stanja
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poslabsanju

4

| |
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Morfoloski prikaz arterijske
patologije:
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* angiografija
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'
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o kirursko
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o Farmakolosko zdravljenje
© 0b gangreni amputacija

mrivine in po moznosti
rehabilitacija

Slika 2. Algoritem zdravijenja periferne arterijske bolezni (3, 26). (T — racunalniska fomografiia, PAB — periferna arterijska bolezen.
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ti¢ne ishemije udov, ki jo povzrocajo dolge ali
mocno kalcinirane Zilne zapore, ki jih ne more -
mo odpraviti z znotrajZilnimi posegi. Osnov-
ni kirurski revaskularizacijski poseg je nasitje
Zilnega obvoda. Pogoj za uspesno delovanje
obvoda je poleg dobrega vtoka arterijske krvi
tudi dobro prehoden Zilni odsek distalno od
zapore (1, 2). Zapore v aortoiliakalnem
podrocju premoscamo z aorto(bi)femoralnim
obvodom, za katerega uporabljamo sintetic¢-
ne Zilne proteze, obi¢ajno iz politetrafluoroe-
tilena ali dakrona, ki v obliki obrnjene ¢rke
Y segajo od distalne aorte do zacetnega dela
femoralnih arterij. Prehodnost aortofemoral-
nih obvodov je po petih letih priblizno 90 %.
Kadar je tveganje obsezne operacije v abdom-
nu preveliko ali kadar je poseg neizvedljiv
zaradi spremenjenih anatomskih razmer v ab-
domnu, lahko Zilni kirurg naredi izvenana-
tomski obvod. To je lahko aksilobifemoralni
obvod, pri katerem spelje Zilno protezo od
aksilarne arterije do obeh femoralnih arterij
v dimljah. Pri enostranski prizadetosti iliakal-
ne arterije zadostuje femorofemoralni obvod,
ki je napeljan v podkoZju iz dimelj na eni stra-
ni v dimlje na drugi strani (1, 3, 5, 14).
Femoropoplitealni obvod je kirurski poseg,
s katerim revaskulariziramo dolge zapore
femoralne arterije. Pogoj za izvedbo tega
obvoda je prehodna poplitealna arterija, ki se
nadaljuje v vsaj eno dobro prehodno golen-
sko arterijo. Za Zilni obvod je najboljsi material
avtologna velika safenska vena, bodisi obrnje-
na ali in situ, pri Cemer pa moramo z valvu -
lotomom prekiniti zaklopke, da kri nemoteno
teCe v distalno smer. Petletna prehodnost
obvodov z avtologno veliko safensko veno je
priblizno 75 %. Kadar velike safenske vene ni
na voljo in uporabimo Zilno protezo iz umet-
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