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Úvod
V ostatných rokoch sa začal pre choroby periférnych tepien 
končiacich ischémiou používať názov peripheral arterial dis
eases – periférne artériové ochorenie. Názov ischemická 
choroba dolných končatín (ICHDK), používaný v staršej li-
teratúre, označuje len obliterujúce postihnutie tepnového 
systému dolných končatín prejavujúce sa ischémiou. Pe-
riférne artériové ochorenie je v  porovnaní s  ICHDK širší 

pojem, pretože zahŕňa aj postihnutie iných tepnových rie-
čísk (tepien horných končatín, krčných, mozgových, oblič-
kových a splanchnických artérií) ako aj počiatočné štádiá 
choroby, keď nemusí byť ischémia ešte klinicky prítomná 
[1]. V  najnovších odporúčaniach európskej kardiologic-
kej spoločnosti (ESC) v spolupráci s európskou spoločnos-
ťou cievnej chirurgie (ESVS) z  roku 2017 pre diagnostiku 
a liečbu periférnych artériových chorôb sa používa termín 
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Abstrakt
Periférne artériové ochorenie dolných končatín (PAD) predstavuje predominantne ma-
nifestáciu aterotrombotického procesu. Efektívne ovplyvnenie kardiovaskulárneho 
(KV) rizika u pacientov s PAD je často v klinickej praxi podceňované napriek význam-
nému zvýšeniu kardio-cerebro-vaskulárnej morbidity a  mortality aj u  asymptoma-
tických chorých. Vysoké zastúpenie asymptomatickej formy PAD v  bežnej populá-
cii je možné ľahko detekovať meraním členkovo-brachiálneho indexu. U  pacientov 
s PAD je frekventnejšie zastúpená systolická hypertenzia, ktorá je často asociovaná 
s vyšším pulzným tlakom krvi a  porušeným diurnálnym rytmom. Fajčenie, diabetes 
mellitus a aterogénna dyslipidémia prestavujú významné rizikové faktory pre spres-
nenie KV-rizika u pacientov s PAD. Pacienti s PAD majú veľmi vysoké KV-riziko, preto je 
u nich žiaduce dosiahnuť cieľovú hladinu LDL cholesterolu pod 1,8 mmol/l a podľa naj-
novších poznatkov aj menej. Nemožno však zabúdať na modifikáciu životného štýlu 
hlavne pri redukcii remnantných lipoproteínov, ktoré majú význam práve v periférnej 
cirkulácii.

Abstract
Peripheral arterial disease (PAD) of lower extremity is predominantly a manifestation 
of atherothrombotic process. Effective cardiovascular risk treatment is underesti-
mated in clinical practice despite significantly increased cardio-cerbro-vascular mor-
tality and morbidity in symptomatic and even in asymptomatic PAD patients. There is 
a high prevalence of asymptomatic PAD patients that can be detected by an ankle-bra-
chial index (ABI). In PAD patients systolic hypertension is commonly associated with 
a high pulse pressure and non-dipping pattern. Smoking, diabetes mellitus and ath-
erogenic dyslipidemia are significant risk factors for cardiovascular risk stratification in 
PAD patients. PAD patients have very high CV risk and the goal level of LDL cholesterol 
is less than 1,8 mmol/l or even lower according to new studies. What cannot be forgot-
ten is modification of life-style especially in reduction of remnant lipoproteins, which 
play an important role in peripheral circulation. 
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lower extremities arterial disease (LEAD) – artériová cho-
roba dolných končatín [2]. Periférne artériové ochorenie 
dolných končatín označujeme v tejto práci skratkou PAD.

PAD a globálne kardiovaskulárne riziko
Periférne artériové ochorenie dolných končatín predsta-
vuje predominantne manifestáciu aterotrombotického 
procesu, v ktorom významnú úlohu zohrávajú tradičné rizi-
kové faktory (RF) tak v iniciácii, ako aj pri progresii choroby. 
Umením lekára je rozpoznanie aj neaterosklerotických 
príčin PAD (thromboangiitis obliterans, systémové vasku-
litídy, kompresívne syndrómy a iné) so zvolením vhodného 
liečebného postupu. Klaudikácia nie je len lokálny problém, 
ale je to manifestácia multivaskulárneho procesu. PAD je 
súčasne prítomné u 13–16 % chorých s koronárnou choro-
bou srdca (KCHS) [3]. Na druhej strane u pacientov s PAD 
sa KCHS vyskytuje v rozpätí 25–72 % v závislosti od veku 
a  skúmanej populácie, stenóza karotickej tepny viac ako 
70 % je súčasne u 14–19 % pacientov s PAD a stenóza re-
nálnej tepny viac ako 75 % je u 10–23 % týchto chorých [2]. 
Najzávažnejšia forma PAD kritická končatinová ischémia 
(KKI) sa vyvinie približne u 21 % klaudikantov [2,4]. V prie-
behu 6 mesiacov od vzniku KKI zomiera 20 % pacientov, 
amputácii sa podrobí 30  % [4]. Zvlášť u  diabetikov môže 
byť KKI prvým klinickým prejavom oklúzie tepny. Napriek 
pokrokom vo farmakologickej a  v  ostatnom čase hlavne 
nefarmakologickej intervenčnej i chirurgickej liečbe sú pa-
cienti s rôznymi formami ischémie dolných končatín ohro-
zení hlavne úmrtím na infarkt myokardu (IM) alebo cievnu 
mozgovú príhodu (CMP). U  pacientov s  PAD by sme mali 
cielene pátrať aj po srdcovom zlyhávaní (echokardiogra-
fické vyšetrenie, stanovenie B  nátriuretických peptidov) 
i po aneuryzme abdominálnej aorty [2]. 

Prvé údaje o výskyte PAD na Slovensku sa zistili v epide-
miologickom prieskume PAOS na základe merania členko-

vo-brachiálneho indexu (ABI) praktickými lekármi na vzorke 
2 202 pacientov, pričom hodnotu menej ako 0,9 aspoň na 
jednej dolnej končatine malo 9,4 % pacientov s priemerným 
vekom 72  rokov [5]. V  observačno-epidemiologickom pro-
jekte Cievne choroby na Slovensku, ktorý prebiehal v rokoch 
2014–2015 na vzorke 10 838 cievnych pacientov bolo PAD 
identifikované meraním ABI u 36,8 % pacientov (graf 1). Klau-
dikanti tvorili až 72 %, mnohí z nich nemali pred tým povedo-
mie o svojej chorobe, ktorá bola prvýkrát diagnostikovaná 
práve počas prebiehajúceho projektu. KKI sa vyskytla u 9 % 
pacientov. Zastúpenie jednotlivých skupín podľa klasifikácie 
Fontainea znázorňuje graf 2. ABI spolu s dôsledným klinic-
kým vyšetrením predstavuje bazálnu, neinvazívnu, ekono-
micky nenáročnú a reprodukovateľnú diagnostickú metódu 
pre potvrdenie PAD. Ovplyvnenie globálneho kardiovasku-
lárneho (KV) rizika je často v  klinickej praxi podceňované 
napriek významnému zvýšeniu kardio-cerebro-vaskulárnej 
morbidity a mortality u symptomatických, ale aj u asympto-
matických pacientov s PAD. V iniciácii i progresii choroby sa 
uplatňujú početné RF (dokázaných a suspektných je už okolo 
300). V liečbe „šitej na mieru“ u pacienta s PAD má nena-
hraditeľné miesto modifikácia ovplyvniteľných tradičných 
RF aterotrombózy.

PAD a fajčenie
Fajčenie predstavuje najzávažnejší RF, ktorý má väčšiu silu 
pre vznik PAD ako pre vznik KCHS [6]. Ťažkí fajčiari sú ohro-
zení 4-násobne vyšším rizikom vzniku klaudikácií ako ne-
fajčiari [6]. Fajčenie i v pasívnej forme výrazným spôsobom 
zvyšuje riziko aterotrombózy. Je závislé na dávke i expozí-
cii. Na negatívnych dôsledkoch fajčenia na obehový systém 
sa podieľa vyše 4 000  rôznych zložiek tabakového dymu, 
medzi ktorými majú významnú patogenetickú úlohu oxid 
uhoľnatý, nikotín a voľné kyslíkové radikály [7]. Inhalácia ni-
kotínu vedie k zvýšenej aktivite sympatika, vazokonstrikcii, 
oxidácii LDL, zvyšuje agregáciu trombocytov, hladinu trom-
boxanu, fibrinogénu, znižuje fibrinolytickú aktivitu, hla-
dinu HDL, prostacyklínu, aktivuje zápal, čím vedie k endo

Graf 1 | �Projekt Cievne choroby na Slovensku (údaje 
zberalo 96 lekárov na vzorke 10 838 pacientov)

Graf 2 | �Klasifikácia periférneho ochorenia dolných končatín 
podľa Fontainea (údaje od 3 923 pacientov)
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telovej dysfunkcii, ale aj k zhoršeniu inzulínovej rezistencie 
[7,8]. Cigarety s nižším obsahom nikotínu riziko neznižujú. 
Riziko zlyhania rekonštrukcií u  fajčiarov po chirurgickej 
i  endovaskulárnej liečbe (uzáver bypassu, restenózy) je 
vyššie [8]. Eliminácia fajčenia tabaku v aktívnej i pasívnej 
forme je najúčinnejšia endotelprotektívna liečebná metóda 
[7]. Ukončenie fajčenia je spojené so znížením incidencie 
klaudikácií [4]. Zanechanie fajčenia a úloha lekára v tomto 
procese majú mimoriadne veľký význam z hľadiska ďalšieho 
osudu pacienta s PAD. V liečbe závislosti na tabaku ide o ak-
tívny dialóg medzi pacientom a lekárom– zásada „5A“, res-
pektíve „5P“: 

Ask – Pýtaj sa, Advise – Poraď prestať, Assess – Posúď 
ochotu prestať, Assist – Pomôž prestať, Arrange controls 
– Plánuj kontroly [8].

Náhradnú terapiu nikotínom predstavujú nikotínové ná-
hrady (náplasti, žuvačky, sublingválne tablety, nosné spreje) 
alebo antidepresívum – bupropion SR, ktorý inhibuje spätné 
vychytávanie dopamínu a  noradrenalínu alebo vareniklín. 
Vareniklín je parciálny agonista α4β2 acetylcholín-nikotíno-
vých receptorov v mozgu, duálnym mechanizmom ovplyv-
ňuje dopaminergný limbický systém. Zabraňuje abstinenč-
ným príznakom a neposkytuje pocit uspokojenia z fajčenia. 
Liečba by mala trvať aspoň 12 týždňov.

PAD a diabetes mellitus
PAD má tesný vzťah k ochoreniu diabetes mellitus, vrá-
tane prediabetu (porucha glukózovej tolerancie, hraničná 
glykémia nalačno). Diabetes mellitus (DM) predstavuje 
najsilnejší nezávislý rizikový faktor pre rozvoj KKI [1,4]. 
V  súčasnosti hovoríme o  pandémii diabezity. V  období 
rokov 2009–2012 bolo v USA z dospelých hypertonikov 
49,5 % obéznych, 27,2 % diabetikov, 15,5 % aktívnych faj-
čiarov, 63,2 % malo hypercholesterolémiu a 15,8 % chro-
nickú obličkovú chorobu [9]. Až 71  % diabetikov v  USA 
má artériovú hypertenziu [10]. Aj výsledky multicentric-
kej štúdie EUROASPIRE IV, ktorá prebiehala v 24 krajinách 
Európy u vysoko rizikových pacientov po akútnom koro-
nárnom syndróme s následnou revaskularizačnou liečbou 
potvrdili, že napriek zlepšujúcemu sa trendu v  kontrole 
tlaku krvi a  hlavne cholesterolu vďaka hypolipidemickej 
liečbe, je narastajúca prevalencia diabezity alarmujúca 
[11] Centrálna obezita bola prítomná až u 58,2 % pacien-
tov, DM u 26,8 % a takmer žiadna fyzická aktivita u 60 % 
chorých. Zo 16 % aktívnych fajčiarov až 48,6 % pokračo-
valo vo fajčení napriek prekonanej KV-udalosti [11]. Imple-
mentácia odporúčaní o KV-prevencii a nefarmakologickej 
liečbe do bežnej klinickej praxe je stále sklamaním. 

 V  prípade periférnych končatinových ciev spôsobuje 
DM jednak akceleráciu aterosklerózy v oblasti tepnového 
systému (makroangiopatia), jednak poruchu mikrocirku-
lácie s následnou kožnou a podkožnou ischémiou (mikro-
angiopatia). V organizme diabetikov prebiehajú mikrovas-
kulárne a  makrovaskulárne zmeny súbežne a  vzájomne 
sa ovplyvňujú. Jedným zo spojovacích článkov sú zmeny 

na úrovni vasa vasorum. Ich novotvorba je sprievodným 
znakom aterosklerózy a predikuje dokonca ruptúru atero
sklerotického plátu. Rastové faktory produkované pri 
cievnej novotvorbe súčasne zvyšujú cievnu permeabilitu, 
chemotaxiu makrofágov a produkciu tkanivového faktora 
[12].

Framinghamská štúdia ukázala, že muži diabetici majú 
klaudikácie 4-krát častejšie a  ženy diabetičky 8-krát čas-
tejšie v  porovnaní s  nediabetickou populáciou [6]. Každé 
zvýšenie glykovaného hemoglobínu (HbA1c) o 1 % zvyšuje 
riziko PAD o 26 % [13]. Poškodenie ciev u pacientov s DM 
zahŕňa komplex interakcií hyperglykémie, hyperlipidémie, 
oxidačného stresu, predčasného starnutia, hyperinzulin
émie s poruchou koagulačného systému a fibrinolýzy. Oxi-
dačný stres aktivuje transkripčný faktor NF-κB s  násled-
ným zvýšením adhezívnych molekúl a  cytokínov. Voľné 
mastné kyseliny indukujú poškodenie endotelovej NO-syn-
tázy. Hlavne produkcia superoxidu v mitochondriách vedie 
ku kaskáde dejov, ktoré majú za následok zvýšenie koneč-
ných produktov glykácie (AGEs) s ďalším oxidačným vzpla-
nutím a následne zhoršenou dostupnosť NO pre endote-
lové bunky a  akceleráciou aterosklerózy. Uplatňujú sa aj 
hemoreologické abnormality, keď dochádza k alterácii ag-
regácie trombocytov, viskozity plazmy, zvýšeniu hladín fib-
rinogénu a  odlišným tokovým vlastnostiam krvi, aj v  dô-
sledku artériovej kalcifikácie [14]. 

U  diabetikov v  porovnaní s  nediabetickými pacientmi 
vzniká PAD v  skoršom veku, pričom jeho rozsah je väčší, 
difúznejší a nezriedka zasahujúci aj kolaterálne cievy [14]. 
Postihnutie malých artérií môže byť zodpovedné za to, že 
takmer jednej tretine pacientov s  lokalizovanou gangré-
nou prsta možno nahmatať periférne pulzácie [14]. Pacienti 
s DM a PAD môžu mať nielen atypickú klinickú symptoma-
tológiu, ale môžu byť i dlhé obdobie asymptomatickí v dô-
sledku diabetickej neuropatie. Hypercirkulácia krvi v teréne 
diabetickej nohy vzniká následkom autonómnej neuropa-
tie, ktorá vedie k autosympatektómii. Autosympatektómia 
spôsobuje zníženie prietoku cez nutritívne kapiláry steel 
efektom v dôsledku zvýšenia prietoku cez artériovenózne 
anastomózy. U pacientov s DM sa riziko vývoja PAD zvy-
šuje s vekom, dĺžkou trvania diabetu a prítomnosťou dia-
betickej polyneuropatie [14]. Dlhodobo dobrá metabolická 
kompenzácia diabetu je nevyhnutnou súčasťou liečby. Cie-
ľová hodnota je HbA1c ≤ 6,5 % podľa DCCT (Diabetes Con-
trol and Complications Trial), resp. menej ako 53 mmol/mol 
IFCC (International Federation of Clinical Chemistry and 
Laboratory Medicine) [2,14]. Prísnu kontrolu glykémie je po-
trebné aplikovať s opatrnosťou hlavne u seniorov. 

V  ostatnej dobe sa rozširujú možnosti liečby diabeti-
kov 2. typu o kardiálne i vaskulárne prospešné lieky ako 
je empaglifozín (štúdia EMPA-REG OUTCOME) a agonista 
receptorov pre GLP1  liraglutid (štúdia LEADER). V štúdii 
EMPA-REG OUTCOME u  diabetikov 2. typu s  PAD pre
ukázal empaglifozín významnú redukciu celkovej morta-
lity i  mortality z  KV-príčin o  43%, srdcového zlyhávania 
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a progresie chronickej obličkovej choroby oproti placebu 
[15]. 

PAD a dyslipidémia
Vzťah medzi hladinou LDL-cholesterolu (LDL-C) a  rizikom 
závažných KV-príhod je dnes v  medicíne dôkazov jasne 
preukázaný. Statíny majú v liečbe hyperlipidémie výsadné 
postavenie. Sú prvou voľbou u pacientov s vysokým KV-
rizikom a sú indikované u všetkých pacientov s PAD. Meta-
analýza statínových štúdií preukázala, že znížením LDL-C 
o  1  mmol/l sa znižuje riziko mortality z  KV-príčin o  22  % 
[16]. Význam dyslipidémie v periférnej cirkulácii je v klinic-
kej praxi stále podcenený. 

Už v  Heart Protection Study v  priebehu 5-ročného 
sledovania pacientov s  PAD v  ramene so simvastatí-
nom v dávke 40 mg denne bola preukázaná 24 % reduk-
cia relatívneho rizika veľkých KV-príhod oproti placebo-
vej skupine [17]. Statíny okrem hypolipidemického efektu 
preukázali pleiotropný efekt aj v zmysle predĺženia klau-
dikačnej vzdialenosti [18]. Napriek odporúčaniam po
užívanie vysokointenzívnej statínovej liečby (atorvasta-
tín 80 mg, rosuvastatín 40 mg) v klinickej praxi naďalej 
zaostáva u  vysokorizikových pacientov s  cerebrovasku-
lárnym a  najmä periférnym vaskulárnym postihnutím 
[19,20]. Aj bežná klinická prax potvrdzuje, že predpísanie 
statínov u pacientov s ischémiou dolných končatín je skôr 
viazané na koexistenciu koronárnej choroby srdca. Podľa 
odporúčaní viacerých medzinárodných odborných spoloč-
ností je liečba statínmi indikovaná u všetkých pacientov 
s  PAD, pretože liečba znižuje výskyt KV-príhod vrátane 
smrti, optimalizuje lipidový profil, vedie k predĺženiu klau-
dikačnej vzdialenosti (bezbolestný aj maximálny interval) 
[2,21]. Statíny preukázali pozitívny efekt na prežívanie 
aj pri KKI [22]. Navyše pri statínovej liečbe klesá výskyt 
a  rekurencia venózneho tromboembolizmu, pravdepo-
dobne znížením antitrombotickej aktivity cestou zníženia 
expresie tkanivového faktora [23]. 

Napriek možnostiam, ktoré priniesli statíny v  liečbe 
dyslipidémie, má táto liečba svoje limitácie pre stále per-
zistujúce vysoké reziduálne KV-riziko. Limitáciou je sa-
motná liečba i  pacient, hlavne jeho adherencia k  liečbe. 
Preto sa neustále hľadajú nové možnosti ovplyvnenia hla-
diny LDL-C v  monoterapii, alebo v  kombinovanej hypoli-
pidemickej liečbe. Využívanie potenciálu kombinovanej 
hypolipidemickej liečby v  klinickej praxi zaostáva. U  pa-
cientov s  kombinovanou hyperlipoproteinémiou, hlavne 
s  metabolickým syndrómom a  diabetes mellitus možno 
využívať kombináciu statínu s  fibrátom. Štúdia FIELD 
(Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Dia-
betes) preukázala mikrovaskulárne účinky fenofibrátu 
nielen v  zmysle prevencie a  spomalenia progresie diabe-
tickej retinopatie. Po viac ako 18 mesiacoch užívania fe-
nofibrátu došlo aj k redukcii amputácii dolných končatín 
pod členkom o 46 % [24]. Nemožno však zabúdať na mo-
difikáciu životného štýlu hlavne pri redukcii remnantných 

lipoproteínov, ktoré majú význam práve v  periférnej cir-
kulácii [12]. Potenciál redukovať remnantné lipoproteíny 
u klaudikantov preukázal cilostazol s vazodilatačným pô-
sobením [25]. Hypolipidemický potenciál má aj sulodexid 
[26].

V ostatnom období prenikajú do liečby dyslipidémie tzv. 
biologické princípy liečby. Novou perspektívou pre vy-
sokorizikových pacientov (napr. familiárna hypercholes
terolémia), ktorí nedosahujú cieľové hodnoty LDL-C pri 
liečbe statínom alebo netolerujú statín sú inhibítory 
PCSK9 (monoklonálne protilátky). Monoklonálne protilátky 
blokujú špecificky proteín PCSK9  (proproteín-konvertáza 
subtilizín/kexín typ 9), ktorý je zodpovedný za degradáciu 
LDL-receptorov v bunke s cieľom predĺžiť životnosť LDL-re-
ceptora. Zablokovaním PCSK9  nie sú LDL-receptory od-
búravané v lyzozóme a môžu recirkulovať na povrch bunky, 
kde sa zvyšuje ich počet a aktivita pre vychytávanie LDL-
častíc z  plazmy. Následne dochádza k  poklesu celkového 
i LDL-C [27,28]. Liečba sa aplikuje parenterálne, subkután-
nou injekciou 1-krát za 2  týždne alebo 1-krát za mesiac, 
čím je zabezpečená lepšia kompliancia pacienta. Možno ju 
pridať k statínu. 

Štúdia FOURIER (Further cardiovascular OUtcomes Re-
search with PCSK9  Inhibition in subjects with Elevated 
Risk) uzavrela úspešnú cestu evolokumabu k uznaniu jeho 
potenciálu priaznivo ovplyvniť KV-prognózu pacienta. 
Štúdia patrí medzi najväčšie projekty svojho druhu v ob-
lasti KV-medicíny. Bolo v nej 27 561 pacientov s veľmi vy-
sokým KV-rizikom, s  anamnézou manifestnej aterotrom-
botickej príhody, aj s  13  % zastúpením pacientov s  PAD. 
Inhibícia PCSK9  s  evolokumabom v  kombinácii so statí-
nom znížila bezpečne LDL-C o 59 % (95% CI 58–60) v po-
rovnaní s placebovou skupinou. Medián LDL-C bol na konci 
štúdie na úrovni 0,77 mmol/l, čo je hlboko pod súčasné od-
porúčané ciele. Liečba bola veľmi dobre tolerovaná a non-
respondéri na liečbu sa v aktívnom ramene prakticky ne-
vyskytli. Napriek očakávaniam v  štúdii FOURIER nedošlo 
k poklesu celkovej mortality aj mortality z KV-príčin. Ana-
lýzy fatálnych IM a CMP preukázali priaznivý trend, výsle-
dok celej štúdie ovplyvnila skupina iných úmrtí z KV-príčin, 
ale aj dĺžka trvania samotnej štúdie (medián sledovania 
26  mesiacov). Dlhšie trvanie a  sledovanie liečby ukázali 
väčšie zníženie KV-rizika a pozitívny profit z liečby sa pre-
ukázal aj u pacientov s PAD [29]. Napriek nedávno publiko-
vaným výsledkom štúdie IMPROVE-IT (Improved reduction 
of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial), ktorá za-
ostrila pozornosť na selektívny inhibítor vstrebávania cho-
lesterolu v tenkom čreve ezetimib, bolo využitie potenciálu 
tohto lieku v analýze štúdie FOURIER len 5 % [28]. V štúdii 
IMPROVE-IT sa podarilo kombináciou simvastatínu v dávke 
40  mg a  ezetimibu v  dávke 10  mg bezpečne dosiahnuť 
koncentráciu LDL-C v hodnote 1,3 mmol/l a KV-riziko pa-
cientov po akútnom koronárnom syndróme stále klesalo. 
Štúdia priniesla dôkaz, že pre hladinu LDL-C platí pravidlo 
čím nižšie, tým lepšie [30]. Ako dokazujú výsledky analýz 
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je využitie potenciálu hybridnej liečby v klinickej praxi stále 
poddimenzované. Aterogénna dyslipidémia prestavuje vý-
znamný rizikový faktor pre spresnenie vaskulárneho rizika 
u  pacientov s  PAD (graf 3). Pacienti s  PAD majú veľmi 
vysoké KV-riziko, preto je u nich žiaduce dosiahnuť cieľovú 
hladinu LDL-C < 1,8 mmol/l a podľa najnovších poznatkov aj 
menej. Ak nie je možné dosiahnuť cieľové hodnoty, vhodná 
je redukcia hladiny LDL-C ≥ 50 % [2].

PAD a artériová hypertenzia
Artériová hypertenzia (AH) je najčastejšie KV-ochore-
nie, ktorá postihuje celosvetovo zhruba jednu tretinu do-
spelej populácie [31]. Je to tradičný, významný, relatívne 
dobre modifikovateľný RF iniciácie a progresie všetkých kli-
nických manifestácii aterotrombózy. V  prierezovej popu-
lačnej štúdii Czech post-MONICA (Multinational MONIto-
ring of trends and determinants in CArdiovascular disease) 
v rokoch 2006–2009 bola AH prítomná u 40,5 % populá-
cie vo veku 25–64 rokov [32]. V Slovenskej republike je pre-
valencia AH v  skupine 19–75  ročných obyvateľov 45,1  %, 
u  mužov 48,8  % a  u  žien 41,5  % [33]. V  roku 2010  malo 
celosvetovo povedomie o svojej chorobe 46,5 % ľudí, anti-
hypertenzíva užívalo 39,6 % a kontrolovaný krvný tlak (TK) 
malo 13,8 % hypertonikov. Kontrola TK bola vo vyspelých 
krajinách 28,4 % vs 7,7 % v porovnaní s krajinami s nízkym 
príjmom [31].

Vzťah medzi výškou TK a rizikom KV-príhod je kontinu-
álny, čím vyšší je TK, tým vyššie je KV-riziko. Systolický 
i  diastolický TK majú vzostupný nezávislý vzťah so srd-
covým zlyhávaním, renálnym a  periférnych ochorením 
tepien v koncovom štádiu u mužov a žien. Krivka medzi 
TK a KV-rizikom má tvar J alebo dokonca U, preto aj príliš 
nízky TK zhoršuje KV-riziko. Analýzy výsledkov z rozsiah-
leho medzinárodného registra CLARIFY (ProspeCtive ob-
servational LongitudinAl RegIstry oF patients with stable 
coronary arterY disease) podporujú existenciu J  krivky 

u hypertonikov a pacientov so stabilnou chronickou ICHS. 
Pokles TK pod 120/70 mm Hg je spojený so signifikantne 
vyšším nárastom rizika úmrtia z KV-príčin, IM, CMP i hos-
pitalizácie pre srdcové zlyhávanie. Podrobnejšia analýza 
dokonca potvrdzuje, že s vekom sa J krivka pre systolický 
TK (STK) posúva viac doprava a u osôb starších 75 rokov 
v zhode s platnými odporučeniami je vhodné považovať 
cieľový STK pod 150  mm Hg [34]. Akceptuje sa, že dia
stolický TK (DTK) by nemal byť nižší ako 60–70 mm Hg. 
Optimálnym tlakom je preto najnižší TK, ktorý ešte za-
bezpečí dostatočnú perfúziu orgánov. G. Rose upozornil, 
že „hypertenzia sa má definovať hladinou TK, nad ktorou 
liečba prináša viac úžitku ako škody”. Práve v prípade pa-
cientov s PAD platí, že kontrola krvného tlaku by nemala 
viesť k prejavom hypoperfúzie končatiny.

V oblasti AH sa v ostatných rokoch neobjavili žiadne nové 
lieky. Zásadným problémom v bežnej klinickej praxi zostáva 
dosiahnutie cieľových hodnôt TK. Až 40  % hypertonikov 
nemá TK kontrolovaný dostatočne v  dôsledku nonkom-
pliancie pacienta k  liečbe a nedostatočných dávok liečiva. 
Problémom je aj nedostatočné využívanie potenciálu kom-
binovanej antihypertenzívnej liečby. Zásah do iných me-
chanizmov kontroly TK v organizme je preto výzvou. Štúdia 
SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) preuká-
zala benefit intenzívnej kontroly STK k hranici 120 mm Hg 
oproti STK 140 mm Hg. V štúdii neboli prítomní diabetici, za-
stúpenie fragilných seniorov bolo len menšinové a automa-
tické meranie TK prebiehalo za špeciálnych podmienok [35]. 
Prelomové americké odporúčania pre prevenciu, vyhľadáva-
nie, hodnotenie a liečbu vysokého krvného tlaku z novembra 
2017 (A Report of the American College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association Task Force on Clinical Practice Guideli-
nes) redefinujú štádium 1 artériovej hypertenzie v rozmedzí 
hodnôt STK 130–139 mm Hg a DTK 80–89 mm Hg, čo zod-
povedá kategórii vysokého normálneho tlaku krvi v európ-
skych odporúčaniach ESH/ESC z  roku 2013. Americké od-
porúčania prinášajú zmenu v kategóriách TK a agresívnejší 
prístup v zahájení antihypertenzívnej liečby v sekundárnej 
prevencii u osôb s preexistujúcim KV-ochorením, ale i v pri-
márnej prevencii osôb s 10-ročným rizikom aterosklerotic-
kej KV-príhody 10 % a viac už pri hodnote STK 130 mm Hg 
a viac alebo DTK 80 mm Hg a viac [36]. Vo svetle výsledkov 
štúdie SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) 
a  ostatných odporúčaní ACC/AHA z  roku 2017  sú cieľové 
hodnoty TK diskutované, ale u väčšiny hypertonikov práve 
s PAD v našom európskom regióne zostáva naďalej cieľová 
hodnota TK menej ako 140/90 mm Hg [2,37]. Nové odpo-
rúčania ESH/ESC 2018 sú očakávané s prísľubom spresne-
nia manažmentu práve jedincov s vysokým normálnym TK.

Veľké štúdie vrátane Framinghamskej potvrdili silnú 
asociáciu medzi artériovou hypertenziou a zvýšeným rizi-
kom vzniku PAD. Muži hypertonici majú PAD 2-krát a ženy 
hypertoničky 3-krát častejšie ako normotonici [6]. U  pa-
cientov s  PAD je frekventnejšie zastúpená systolická 
hypertenzia, ktorá je často asociovaná s vyšším pulzným 

Graf 3 | Výskyt dyslipidémie u vaskulárnych pacientov
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tlakom krvi a porušeným diurnálnym rytmom. V observač-
no-epidemiologickom projekte Cievne choroby na Sloven-
sku v 2014–2015 bolo 3 923 pacientov s PAD. Takmer 70 % 
pacientov s PAD malo AH s priemerným TK 146/85 mm Hg. 
Pacienti užívali v  priemere 2  antihypertenzíva (ACE-inhi
bítor, diuretikum) pri väčšinovom zastúpení pacientov 
s chronickou žilovou chorobou v celom súbore pacientov. 

ACE-inhibítory (ACEI) majú dokázaný antihypertenzívny 
efekt s redukciou KV-príhod (HOPE – Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation, EUROPA  – EUropean trial on Reduc-
tion Of cardiac events with Perindopril in stable coronary 
Artery disease) u  pacientov s  PAD, zlepšujú endotelovú 
funkciu, angiogenézu v ischemickej oblasti, zvyšujú prietok 
krvi svalmi, vykazujú trend k predĺženiu klaudikačnej vzdia-
lenosti [38,39]. HOPE štúdia s  ramiprilom, v ktorej bolo až 
42 % zastúpenie pacientov s PAD, preukázala 22 % reduk-
ciu relatívneho rizika KV-morbidity a KV-mortality v ramipri-
lovom ramene oproti placebu nezávisle na redukcii TK [38]. 
Telmisartan v štúdii ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone 
and in Combination With Ramipril Global Endpoint Trial) pre-
ukázal významnú redukciu KV-udalostí u pacientov s PAD. 
ACEI a blokátory AT1-receptorov pre angiotenzín II sú v sú-
časnosti liekom prvej voľby u pacientov s PAD a AH [40]. 

Ca-blokátory sú prvolíniové lieky na liečbu artériovej 
hypertenzie u  pacientov s  nízkorenínovou hypertenziou, 
u pacientov negroidnej rasy i ľudí starších ako 55 rokov [36]. 

V prípade betablokátorov (BB) dlho pretrvával názor, že 
blokádou β2-dependendentného vazodilatačného účinku, 
môže dominovať α1-efekt, ktorý vedie k  vazokonstrik-
cii a  prehĺbeniu ischémie končatiny. V  súčasnosti nie je 
dôkaz, že BB zhoršujú symptómy a dĺžku intervalu chôdze 
u symptomatických pacientov bez ohľadu na kardioselek-
tivitu [41]. BB predstavujú protekciu u pacientov s PAD aj 
pre častú prítomnosť koronárnej choroby srdca či srdco-
vého zlyhávania. Opatrnosť je potrebná aj naďalej u  pa-
cientov s ťažkými formami PAD, kritickou končatinou isch
émiou, Raynaudovým fenoménom. Aj príliš rýchly pokles 
TK a  agresívna hypotenzívna liečba vo všeobecnosti 
môže predstavovať riziko hypoperfúzie končatiny, preto je 
vhodné opakované monitorovanie ABI aj využitie 24 hodi-
nového monitorovania TK počas liečby. Navyše u pacien-
tov s PAD, sú často postihnuté cievy i na horných konča-
tinách, preto je potrebné meranie tlaku krvi na obidvoch 
ramenách a  zvlášť u  seniorov myslieť na pseudohyper-
tenziu v  dôsledku rigidity cievnej steny. Pri voľbe anti-
hypertenzíva je dôležité prihliadať aj na ďalšie komorbi-
dity pacienta a zvážiť individuálne benefit a  riziká liečby. 
BB s vazodilatačnou aktivitou – nebivolol má tento efekt 
sprostredkovaný NO, karvedilol blokádou β1-receptorov, čo 
predstavuje benefit u pacientov s PAD, ale aj s metabolic-
kým syndrómom a diabetom. V porovnávacej štúdii u pa-
cientov s  klaudikačnými bolesťami a  esenciálnou hyper-
tenziou pri použití nebivololu 5 mg a metoprololu 100 mg 
v priebehu 48 týždňov došlo k signifikantnému predĺženiu 
klaudikačného intervalu i vzostupu ABI oproti vstupnému 

vyšetreniu u oboch skupín. V skupine s nebivololom bolo 
preukázané významné predĺženie času do vzniku iniciálnej 
klaudikácie oproti metoprolovej skupine [42].

Kinezioterapia na liečbu, prevenciu a  rehabilitáciu vy-
užíva svalový pohyb. Sú to kondičné cviky nepostihnu-
tých častí tela a  cviky zamerané na zaťažovanie svalo-
vých skupín distálne od obliterujúcej artériovej lézie, 
ktoré sú vykonané do 75  % individuálne zisťovanej ma-
ximálnej tolerancie námahy [7]. Intervalový svalový tré-
ning formou chôdze alebo cvičenia je iniciálna liečebná 
modalita u  klaudikantov. Je to účinná revaskularizačná 
metóda, pri ktorej sa vytvára kolaterálny obeh,  iné sva-
lové metabolické kompenzačné zmeny a  zvyšuje sa to-
lerancia bolesti [1]. Odporúča sa kontrolovaná pohybová 
liečba pod dozorom odborníka na treadmille alebo chôdza 
3-krát týždenne minimálne počas 12 týždňov za účelom 
predĺženia klaudikačného a  bezbolestného intervalu [2]. 
V klaudikačnom štádiu dochádza pri správnej konzerva-
tívnej liečbe v priebehu 5 rokov k zlepšeniu alebo stabi-
lizácii ochorenia u 75% pacientov [1,4]. Jednoznačne do-
kázaný účinok na predĺženie klaudikačnej vzdialenosti má 
cilostazol a naftidrofuryl. Cilostazol inhibuje enzým fosfo-
diesteráza-3A, čím sa zvýši hladina cyklického adenozin-
monofosfátu (cAMP). Patrí do skupiny antitrombotických 
látok, má aj vazodilatačné vlastnosti a ovplyvňuje priaz-
nivo hladké svalstvo ciev, koncentráciu triacylglyceridov 
a  HDL-cholesterolu. Metaanalýza kontrolovaných klinic-
kých štúdií preukázala zlepšenie výkonnosti pacientov 
v  zmysle predĺženia klaudikačnej vzdialenosti približne 
2-násobne oproti placebu a  pentoxyfylinu [43]. Na Slo-
vensku sa dlhodobo používa antagonista 2. typu recep-
torov pre 5-hydroxytryptamín – naftidrofuryl, ale často 
poddávkovane. K  predĺženiu klaudikačnej vzdialenosti 
dochádza až pri dávke 600  mg denne Vazodilatačný aj 
reologický účinok má aj pentoxifylin. Prostaglandín E1 – 
alprostadil, prostavasin E2  alebo analóg prostacyklínu 
iloprost pôsobia vazodilatačne, endoteloprotekívne, pozi-
tívne reologicky i antiagregačne. Napriek nedostatočnej 
medicíne dôkazov ich indikujeme u pacientov s kritickou 
končatinovou ischémiou v prípade nemožnosti chirurgic-
kej či endovaskulárnej revaskularazičnej liečby. Znižujú 
kľudové bolesti, predlžujú klaudikačný interval, zlepšujú 
hojenie defektov, ale neovplyvňujú priaznivo mortalitu 
týchto pacientov [22]. Sulodexid pôsobí na tri cievne rie-
čiská – artérie, vény a mikrocirkuláciu. Priaznivo pôsobí na 
endotelový glykokalyx. Má pleiotropné účinky v  zmysle 
zníženia viskozity krvi, má antiagregačné, profybrinoly-
tické, antiproliferatívne, protizápalové účinky. Štúdia 
SUAVIS (Sulodexide Arterial Venous Italian Study) pre
ukázala priaznivé účinky sulodexidu u klaudikantov s pre-
dĺžením klaudikačnej vzdialenosti [26]. 

Záver
Liečba pacientov s  PAD je daná funkčným stavom cho-
roby, typom patologicko-anatomického postihnutia a in-

proLékaře.cz | 14.2.2026



www.atheroreview.eu AtheroRev 2018; 3(1): 21–28

Čelovská D et al. Periférne artériové ochorenie a globálne kardiovaskulárne riziko 27

dividuálnym funkčným stavom pacienta [8]. Zákaz faj-
čenia, uspokojivá dlhodobá kontrola diabetes mellitus, 
kontrola tlaku krvi s cieľovým TK < 140/90 mm Hg, priaz-
nivé ovplyvnenie aterogénnej dyslipidémie, zníženie hla-
diny LDL-cholesterolu pod 1,8 mmol/l, vhodná stimulácia 
k zdravšiemu životnému štýlu i cielená správne zameraná 
kinezioterapia predstavujú  terapeutický cieľ pre ovplyv-
nenie veľmi vysokého KV-rizika u  všetkých pacientov 
s  PAD. Efektívna kontrola tlaku krvi je dôležitejšia ako 
výber samotného antihypertenzíva, nie ale na úkor hypo
perfúzie končatiny. Pre ovplyvnenie globálneho KV-ri-
zika pacienta s PAD je esenciálna liečba ACE-inhibítorom, 
statínom a antitrombotickou liečbou s preferenciou klo-
pidogrelu podľa ostatných odporúčaní u  symptomatic-
kých pacientov s PAD. Dôležitý je komplexný personalizo-
vaný liečebný prístup zameraný nie len na lokálnu liečbu, 
liečbu bolesti a  pridružených chorôb, ale aj na záchranu 
končatiny vhodným a včasným výberom revaskularizač-
nej liečby, chirurgickej alebo intervenčnej, s  priaznivým 
ovplyvnením celkovej kvality života pacienta. 

Ciele liečby u PAD pacientov
�� modifikácia RF aterotrombózy – zákaz fajčenia, dobrá 

metabolická kontrola diabetu < 53  mmol/mol IFCC, 
kontrola TK s cieľovým TK < 140/90 mm Hg (nie na úkor 
hypoperfúzie končatiny), zníženie hladiny LDL-choles-
terolu < 1,8 mmol/l, menej a zdravo jesť, kinezioterapia

�� ovplyvnenie symptómov – liečba bolesti a  pridruže-
ných chorôb, vazoaktívne lieky

�� záchrana končatiny – revaskularizačná liečba – endo
vaskulárna, chirurgická, kombinácia uvedených postupov

�� zlepšenie kvality života – hyperbarická oxygenote-
rapia, liečba kmeňovými bunkami, liečba diabetickej 
hlavne neuropatickej nohy epidermoidným rastovým 
faktorom, podiatria
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