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Súhrn
Orgánovocievne (orgánovovaskulárne) artériové ischemické choroby (kardiovaskulárne, cerebrovaskulárne, extre-
mitovaskulárne, renovaskulárne, genitovaskulárne, pulmovaskulárne, mezentériovaskulárne, dermovaskulárne, 
okulovaskulárne, otovaskulárne, stomatovaskulárne a ďalšie) sú dôležitou manifestáciou systémovej aterosklerózy 
a  iných artériových chorôb cievneho systému (arterioloskleróza/arteriolonekróza; diabetická makroangiopatia; 
diabetická mikroangiopatia; Mönckebergova medioskleróza/mediokalcinóza; arteritídy – vaskulitídy; kompresívne 
artériové syndrómy; fibromuskulárna dysplázia artérií; cystická degenerácia adventície artérií; artériová trombóza; 
artériová embólia/tromboembólia; traumatické a  posttraumatické arteriopatie; fyzikálne arteriopatie; chemické 
a toxické arteriopatie; iatrogénne oklúzie artérií; disekcia artérií; anomálie priebehu artérií; komplikovaná artériová 
aneuryzma; artériovo-vénová fistula a ďalšie zriedkavejšie choroby). V článku sa analyzujú kľúčové klinicko-etio-
logicko-anatomicko-patofyziologické (CEAP) aspekty mezentériovaskulárnych artériových ischemických chorôb 
(projekt CIEVY).

Kľúčové slová: artérie – diferenciálna diagnóza – mezentériovaskulárne choroby – orgánovovocievne artériové is-
chemické choroby 
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Summary
Organovascular arterial ischemic diseases (cardiovascular, cerebrovascular, extremitovascular, renovascular, gen-
itovascular, pulmovascular, mesenterovascular, dermovascular, oculovascular, otovascular, stomatovascular etc.) 
are an important manifestations of systemic atherosclerosis and other arterial diseases of vascular system (arterio-
losclerosis/arteriolonecrosis; diabetic macroangiopathy; diabetic microangiopathy; Mönckeberg´s mediosclerosis/
mediocalcinosis; arteritis – vasculitis; syndromes of arterial compression; fibromuscular dysplasia; cystic adventitial 
degeneration; arterial thrombosis; arterial embolism/thromboembolism; traumatic and posttraumatic arteriopa-
thies; physical arteriopathies; chemical and toxic arteriopathies; iatrogenic arterial occlusions; dissection of aorta 
and of arteries; coiling; kinking; complicated arterial aneurysms; arteriovenous fistula, rare vascular diseases). Key 
clinical-etiology-anatomy-pathophysiology (CEAP) aspects of the mesenteriovascular arterial ischemic diseases are 
discussed in this article (project Vessels). 
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Úvod
Stenotizujúco-obliterujúce choroby artérií sú, až na 
málo výnimiek, väčšinou generalizované (systémové) 
cievne choroby, postihujú teda artérie v  takmer ich 
celom priebehu alebo na mnohých miestach mnoho-
násobne sa vetviaceho cievneho systému [1–97]. Len 
zriedkavo je ischémiou až nekrózou postihnutý iba 
jeden orgán, pričom najčastejšou základnou choro-
bou (morbus principalis) je ateroskleróza [1–6,18,19,31]. 
Takéto postihnutie jedného orgánu jednou cievnou 
chorobou sa nazýva monoorgánovomonovasku­
lárna choroba [42–48,68,69]. Napr. v  oblasti srdca je 
to srdcovocievna (kardiovaskulárna) artériová choroba 
[16,68,69] a napr. v oblasti mozgu je to mozgovocievna 
(cerebrovaskulárna) artériová ischemická choroba [20] 
na podklade aterosklerózy.

Oveľa častejšie je postihnutie dvoch a  viac orgánov 
jednou cievnou chorobou, čo sa správne nazýva mul­
tiorgánovomonovaskulárna (polyorgánovomono­
vaskulárna) choroba [18–69]. Patria sem napr. aj nervo-
vovocievne (neurovaskulárne), končatinovocievne (ex-
tremitovaskulárne), obličkovocievne (renovaskulárne), 
pohlavnocievne (genitovaskulárne), brušnocievne (splanch-
nikovaskulárne), pľúcnocievne (bronchopulmovasku-
lárne), kostnokĺbovosvalovocievne (osteoartromuskulo
vaskulárne), očnocievne (okulovaskulárne), ušnocievne 
(otovaskulárne), kožnocievne (dermovaskulárne), zub-
nocievne (stomatovaskulárne) a ďalšie orgánovovasku-
lárne artériové ischemické choroby v rôznych kombiná-
ciách [68,69]. Klinické prejavy sú mimoriadne pestré 
a závisia predovšetkým od toho, ktoré orgány sú aktu-
álne najviac štruktúrne i funkčne poškodené. Každá or-
gánovocievna choroba má väčšinou viac synonymných 
názvov, čo väčšinou neprispieva k celkovému porozu-
meniu. Napr. kardiovaskulárna artériová choroba sa 
označuje často ako ischemická choroba srdca (zdôraz-
ňuje ischémiu srdca, teda následok), alebo koronárna 
choroba srdca (zdôrazňuje poškodenie koronárnych 
ciev srdca). Cerebrovaskulárna artériová choroba sa 
označuje tiež ako ischemická choroba mozgu, náhla 
cievna mozgová príhoda atď. Končatinovocievna (ex-
tremitovaskulárna) artériová choroba sa nevhodne 
označuje aj ako periférne artériové ochorenie (PAO) 
(PAD – peripheral arterial disease), v ostatných medzi-
národných odporúčaniach sa už správnejšie označuje 
ako lower extremity arterial disease (LEAD) [4]. Rozdeľo-
vanie cievnych chorôb na centrálne (koronárne) a peri-
férne (nonkoronárne) je terminologickým nezmyslom 
a nemá žiadne klinické, etiologické, anatomické, pato-
fyziologické, ani žiadne iné opodstatnenie.

Postihnutie jedného orgánu dvoma a  viacerými ciev-
nymi chorobami sa správne označuje ako monoorgáno­
vomultivaskulárna (monoorgánovopolyvaskulárna) 
choroba. Napr. pri artériovej hypertenzii sú to minimál-
ne 2 cievne choroby: ateroskleróza a arterioloskleróza/
arteriolonekróza [68,69].

V  súčasnom období pandémie cievnych chorôb 
(angiopandémia tretieho milénia) [25,26,31], kde 

sú cievne choroby na 1. mieste mortality populácie, 
sa snáď najčastejšie vyskytuje postihnutie 2  a  viace-
rých orgánov dvoma alebo viacerými cievnymi choro-
bami, čo sa správne označuje ako multiorgánovomul­
tivaskulárna (polyorgánovopolyvaskulárna) choroba. 
Príkladom je viacorgánové postihnutie pri cukrovke 
(diabetes mellitus) viacerými cievnymi chorobami: dia-
betická makroangiopatia, diabetická mikroangiopatia, 
komplikované mikroaneuryzmy, arterioloskleróza/arte-
riolonekróza, Mönckebergova mediokalcinóza a ďalšie 
[27,46,47,68,69].

Čím viac orgánov je postihnutých (multiorgan), čím 
viac ciev daného orgánu je postihnutých (multivessell) 
a  čím väčším počtom cievnych chorôb (multivascu-
lar), tým horšia je prognóza [68,69]. Nesprávna/chybná 
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologická 
(CEAP) diagnóza nemôže mať iné ako tragické následky 
[25,26,31,44].

Hlavný význam v  patogenéze väčšiny cievnych 
chorôb majú predovšetkým endotelové cievne bunky 
(endotel), ktoré patria medzi esenciálne zložky nielen 
cievnej a  cirkulačnej regulácie, ale aj homeostatickej 
regulácie hlavného (neuro-endokrinno-imunitného) 
systému a  ďalších homeostatických systémov. Už mi-
nimálna kvalitatívna a/alebo kvantitatívna zmena nie-
ktorej z jej mnohostranných funkcií (dysfunkcia endo­
telu) môže spôsobiť funkčné a/alebo organické cievne 
choroby a  následné funkčné alebo štruktúrne poško-
denie tkanív a  orgánov, vrátane fatálnych kompliká-
cií. Treba zdôrazniť, že endotelová dysfunkcia nie je 
jednotným fenoménom. Môže sa týkať kvalitatívnej 
a/alebo kvantitatívnej zmeny jednej funkcie (selek­
tívna, simplexná endotelová dysfunkcia), 2  či viace-
rých funkcií v  rôznych kombináciách (kombinovaná 
endotelová dysfunkcia) alebo všetkých funkcií (glo­
bálna endotelová dysfunkcia). Z hľadiska stupňa môže 
byť porucha čiastočná (parciálna endotelová dysfunk­
cia) alebo úplná (kompletná endotelová dysfunkcia). 
Z hľadiska príčinnej časovej postupnosti môže byť en-
dotelová dysfunkcia vrodená, primárna a sekundárna 
[24,44,46–48,69]. V patogenéze orgánovovaskulárnych 
artériových chorôb sa pri endotelovej dysfunkcii naj-
viac uplatňuje zmenená priepustnosť pre plazmové 
proteíny a  lipoproteíny, zmena v  udržovaní cievneho 
tonusu v prospech vazokonstrikcie, zmeny v rovnováhe 
medzi protrombogénnymi a antitrombotickými aktivi-
tami, nadmerne zvýšená expresia adhezívnych molekúl 
pre leukocyty a trombocyty, zvýšená produkcia cytokí-
nov (najmä s rastovými a prozápalovými aktivitami), re-
modelácia, rarefakcia atď [18–72].

Mezentériointestinokolonovaskulárna 
artériová ischemická choroba

Splanchnikovaskulárna artériová choroba sa týka 
tepien a  tkanív nielen tráviacej trubice, ale aj pečene, 
žlčových ciest, pankreasu, sleziny a  ďalších tkanív 
brušných orgánov. Napriek tomu, že niet pochýb 
o  existencii hepatovaskulárnej artériovej choroby, 
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cholangiovaskulárnej artériovej choroby, pankreati-
kovaskulárnej artériovej choroby, lienovaskulárnej ar-
tériovej choroby a  ďalších ischemických chorôb [31], 
v tomto dokumente sa venujeme iba mezentériointes-
tinokolonovaskulárnej artériovej chorobe, teda tak, ako 
je v takomto užšom zmysle mezentériová ischémia do-
teraz nesprávne chápaná [7–14,41,98].

Chronická forma mezentériovaskulárnej artério­
vej ischemickej choroby prebieha väčšinou v 4 štádi-
ách, ktoré opísal v  roku 1954  René Fontaine pri kon-
čatinovocievnej artériovej ischemickej chorobe. Táto 
klasifikácia sa postupne doplňuje a upravuje [18–31,42–
48,68,69,71,72,94–96]. Jednou z  nových modifikácií 
je klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologická 
(CEAP) klasifikácia podľa Angiologickej sekcie Sloven-
skej lekárskej komory (AS SLK, 2010) [68,69,71,72,94–
96], ktorú sme navrhli aj pre všetky ostatné orgánovo-
vaskulárne artériové ischemické choroby.

Klinická klasifikácia (C)
C0 – žiadne príznaky a žiadne objektívne morfologické 
znaky organickej artériovej cievnej choroby (latentné 
štádium artériovej choroby). Môže sa zistiť endotelová 
dysfunkcia alebo je prítomný aspoň jeden rizikový vas-
kulárny faktor.

C1 – žiadne príznaky (asymptomatické manifestné štá-
dium), ale objektívne prítomné znaky organickej artéri-
ovej cievnej choroby (stenotické artériové šelesty a iné 
znaky artériovej choroby bez prejavov ischémie).

C2  – objavujú sa postprandiálne difúzne bolesti 
brucha (stabilná postprandiálna angina abdominalis; 
angina splanchnica, angina intestinalis). Vznikajú ob-
vykle 15–90 min po jedle, trvajú asi 1–3 hodiny. Bolesť 
je spočiatku nenápadná, minimálna, ale v priebehu týž-
dňov až mesiacov sa môže intenzita bolesti postupne 
zvyšovať. Chuť do jedla nie je ovplyvnená (dôležitý 
údaj voči malígnym nádorovým procesom), ale pacienti 
majú strach z  konzumácie jedla (sitofóbiu). Postupne 
sa začína znižovať telesná hmotnosť. Rozlišujú sa 2 zá-
kladné klinické formy: 

�� CCMI (C2-C4) – chronická mezentériová intestinálna 
artériová ischemická choroba [14]

�� CCIC (C2-C4) – chronická ischemická kolitída [14]

C3 – štádium instabilnej abdominálnej angíny, keď sa 
menia kvantitatívne alebo kvalitatívne vlastnosti bolestí 
brucha, ktoré boli predtým postprandiálne stereotypne 
podobné. Postprandiálne bolesti brucha sa zhoršujú pri 
telesnej námahe a v ležiacej polohe. Okrem znižovania 
telesnej hmotnosti sa objavujú rôzne príznaky a znaky 
malabsorpčného syndrómu (chronické hnačky, steato-
rea, kreatorea, anémia, glositída, tetánia, bolesti kostí, 
patologické fraktúry, hemoragická diatéza, edémy, me-
teorizmus, periférne neuropatie, hyperkeratóza, akro-
dermatitída, hemeralopia atď) [11].

C4  – štádium črevného infarktu (gangrény) je emer-
gentná klinická situácia, ktorá predstavuje asi 2 % všet-
kých gastrointestinálnych chorôb, ale má stúpajúcu 
incidenciu. Treba ju odlíšiť od iných príčin akútneho ab-
domenu. Klinicky sa rozlišujú 4 subštádiá (fázy):

�� C4a – hyperalgická hyperperistaltická fáza s náhlou, 
neznesiteľnou kolikovitou bolesťou brucha a  hnač-
kou s  prímesou krvi. Charakteristická je diskrepan-
cia medzi výraznými subjektívnymi ťažkosťami a po-
merne chudobným fyzikálnym nálezom na bruchu. 
Peristaltika je zvýraznená.

�� C4b – paralytická fáza, keď bolesť postupne zoslabne, 
ale je stála, difúzna, dochádza k  distenzii brucha, 
auskultačne peristaltiku nepočuť.

�� C4c – fáza peritonitídy s fyzikálnym nálezom difúznej 
peritonitídy.

�� C4d – šoková fáza, často s ireverzibilným šokom. Väč-
šinou sa diagnóza zistí neskoro, často pri laparotó-
mii, keď je prítomná gangréna čreva rôzneho rozsahu 
alebo až post mortem [1–14].

CAMI – akútny mezentériový infarkt; CACI – akútny 
kolitický infarkt (gangréna) môže byť okrem vyvrcho-
lenia chronickej artériovej choroby aj prvou manifestá-
ciou orgánovocievnej choroby v  splanchnickej oblasti 
[1–14].

Akútna mezentério(intestino-kolono)vaskulárna ar­
tériová ischemická choroba patrí medzi náhle cievne 
(brušné) príhody, ktoré treba rýchlo diagnostikovať 
a urgentne riešiť. Obvykle vzniká akútnou tromboem-
bolickou artériovou oklúziou alebo ako manifestácia 
angioedému [1–14,31,44]. Klinický obraz náhlej brušnej 
príhody môže byť mimoriadne rozmanitý [31,44].

Okrem symptomatických foriem (Cs) sa zriedkavejšie 
vyskytujú aj asymptomatické formy (Ca) mezentério-
vaskulárnej artériovej ischemickej choroby.

Etiologická klasifikácia (E)
Za písmenom E  sa uvedie základná organická artéri-
ová choroba (morbus principalis) a v zátvorke prípadne 
ďalšie pridružené artériové choroby [19,69]. Takmer 
všetky medzinárodné dokumenty zdôrazňujú, že naj-
častejšou, ale nie jedinou, cievnou základnou chorobou 
(morbus principalis) je ateroskleróza (E1), avšak ostat-
nými chorobami artérií sa už obvykle, žiaľ, nezaoberajú. 
V praxi sa potom stáva, že niektorí lekári považujú ne-
správne aterosklerózu za jedinú cievnu artériovú cho-
robu, ktorá spôsobuje orgánovovaskulárne artériové 
choroby [24]. Okrem aterosklerózy (E1) [26,37,46] môže 
byť kauzálnou artériovou chorobou orgánovovas-
kulárnych ischemických chorôb podstatne viac ciev-
nych chorôb: arterioloskleróza/arteriolonekróza (E2) 
[23,47,71,72]; diabetická makroangiopatia (E3a); diabe-
tická mikroangiopatia (E3b) [27,47,69]; Mönckebergova 
medioskleróza/mediokalcinóza (E4) [46]; arteritídy  – 
vaskulitídy (E5); kompresívne artériové syndrómy (E6) – 
najčastejšia je kompresia truncus coeliacus prostred-
níctvom ligamentum arcuatum, väčšinou u  mladých 
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astenických žien (Dunbarov syndróm); fibromusku-
lárna dysplázia artérií (E7); cystická degenerácia ad-
ventície artérií (C8); artériová trombóza (E9); artériová 
embólia, vrátane tromboembólie (E10); traumatické 
a  posttraumatické arteriopatie, vrátane angioedému 
(E11); fyzikálne arteriopatie, vrátane angioedému (E12); 
chemické a  toxické arteriopatie, vrátane angioedému 
(E13) [44]; iatrogénne oklúzie artérií (E14); disekcia arté-
rií (E15); anomálie priebehu artérií (E16); komplikovaná 
artériová aneuryzma (E17); artériovo-vénová fistula 
(E18); ojedinelé cievne choroby – rare vascular diseases; 
orphan diseases (E19), napr. amyloidová vaskulopatia, 
Fabryho choroba a ďalšie [18–31,42–48,68,69,71,72,94–
96]. Z tohto prehľadu je zrejmé, že artériová obštrukcia 
môže vzniknúť intramurálnym, intraluminálnym, extra-
murálnym alebo kombinovaným mechanizmom [31].

Anatomická klasifikácia (A)
Tráviaca trubica, pečeň, pankreas a slezina majú 3 arté-
riové cievne zdroje [1–15]:
AATC – truncus coeliacus (TC), ktorý sa vetví na 3 vetvy: 
a. hepatica communis, zásobujúca pečeň, žlčník, me-
diálnu časť hlavy pankreasu a priľahlú stenu duodéna; 
a. gastrica sinistra, vyživujúca malú kurvatúru žalúdka 
a a. lienalis, ktorá zásobuje žalúdok a slezinu. 

AOG – žalúdok je zásobovaný zo všetkých 3  artérií, 
ktoré vytvárajú rozsiahle kolaterálne riečisko.

AAAMS – a. mesenterica superior (AMS) zásobuje duo-
dénum, jejunum, ileum a hrubé črevo v oblasti céka, colon 
ascendens a colon transversum až po lienálnu flexúru.

AAAMI – a. mesenterica inferior (AMI) zásobuje ľavú 
polovicu hrubého čreva od lienálnej flexúry až po pro-
ximálnu tretinu rekta.

Z  hľadiska vzniku a  rozvoja ischémie sú významné 
3  lokality náchylnejšie k  ischemickému poškodeniu 
hrubého čreva (oblasť pravého colon ascendens, oblasť 
lienálnej flexúry – Cannonov-Böhmov bod, oblasť rek-
tosigmoideálnej junkcie  – Sudeckov bod) a  3  anasto-
mózy medzi jednotlivými artériami. Prvou anastomózou 
je pankreatikoduodénová arkáda  – anastomóza 
medzi artériovým riečiskom TC a AMS. Druhou – dvoji-
tou anastomózou je jednak Riolanova arkáda (anasto­
mosis magna Halleri), spájajúca a. colica media (vetva 
AMS) s a. colica sinistra (vetva AMI) a marginálna Drum­
mondova artéria, spájajúca AMS a AMI pri mezentério-
vom okraji kolonu. Treťou je mezentériovorektálna 
anastomóza medzi a. rectalis superior (vetva AMI) a a. 
rectalis inferior (vetva a. iliaca interna – AII) [1–15].

Anatómia artériového systému tráviacej trubice s he-
modynamicky významnými anastomózami vysvetľuje 
skutočnosť, že ku klinickej manifestácii mezentério-
vovaskulárnej artériovej choroby dochádza spravidla 
až pri stenotizujúco-obliterujúcom postihnutí všet-
kých troch hlavných artérií – three vessell disease. Na 
druhej strane môžu anastomózy spôsobiť osobitný 

hemodynamický syndróm, pri ktorom cvičenie dolnými 
končatinami (chôdza) spôsobuje „kradnutie“ krvi z ob-
lasti a. mesenterica inferior (AMI) s ischemickými boles-
ťami v  brušnej oblasti  – syndróm okrádania dolnou 
mezentériovou artériou; mesenteric steal syndrome 
(Vollmarov syndróm) [31].

Z mezentériových arkád odstupujú vasa recta, ktoré 
prestupujú serózou do steny čreva, kde vytvárajú 
bohatú cievnu sieť v submukóze a v lamina propria mu-
cosae, alebo priamo bez vetvenia vnikajú až do klkov, 
kde sa vetvia na kapilárnu sieť.

Z anatomicko-morfologického hľadiska možno rozlišo-
vať minimálne 3 typy mezentériovovaskulárnych chorôb: 
makrovaskulárny (AAM), ktorý je buď proximálny/kme­
ňový (AAMP) alebo distálny/vetvový (AAMD). Pri mik­
rovaskulárnom type (AAm) je možnosť vzniku (mikro)
nekróz aj bez predchádzajúcej manifestnej ischémie. 
Pritom štandardné zobrazovacie inštrumentárne an-
giologické vyšetrovacie metódy, vrátane intravasku-
lárnej ultrasonografie (IVU) a  artérioskopie môžu byť 
s  negatívnym výsledkom. Prognosticky najhorší je 
kombinovaný typ (AAKMm). Okrem anatomickej kla-
sifikácie artériovej choroby (AA) by sa malo čo najpres-
nejšie určiť štruktúrne alebo funkčné orgánové poško-
denie (AO). Pri radikálnej liečbe sa uvedie lokalizácia, 
spôsob (metóda) a dátum.

Vénový cievny systém sleduje priebeh artérií. V. 
mesenterica superior (VMS) a v. lienalis (VL) sa spájajú 
v kmeň v. portae (VP), tesne pred ich spojením ústí do v. 
lienalis v. mesenterica inferior (VMI). Úplná (najčastejšie 
trombotická) vénová obštrukcia spôsobuje kongesciu, 
edém, stázu vénovej krvi a nakoniec aj zastavenie prí-
toku artériovej krvi, takže vzniká hemoragický infarkt 
(vénová gangréna) čriev [7–15].

Diferenciálnodiagnosticky treba presne stanoviť 
správnu komplexnú diagnózu angiogénnej (vaskulár­
nej; artériovej; lokálnej; regionálnej; ischemickej) hy­
poxie; ischémie, ktorá je podmienená buď organickým 
stenotizujúco-obliterujúcim procesom alebo funkč-
ným vazospazmom (vazokonstrikciou). Túto pravú is-
chémiu treba vždy odlíšiť od nonangiogénnej (non­
vaskulárnej; globálnej; nonischemickej) hypoxie; 
pseudoischémie, ktorá sa rozdeľuje na 5  základných 
podskupín [18–31,42–48,68,69,71,72,94–96]:

�� Cirkulačná hypoxia je dvojakého typu. Pri hypoper­
fúznej cirkulačnej hypoxii ide o  zníženie dodávky 
kyslíka, ktorá je spôsobená znížením prietoku krvi 
z necievnych príčin, napr. artériová hypotenzia, šok, 
hypokinetická cirkulácia, malígne dysrytmie, ako 
napr. fibrilácia komôr, zastavenie srdca atď. Pri nor­
moperfúznej až hyperperfúznej cirkulačnej hy­
poxii ide o zvýšené požiadavky tkanív na kyslík, ktoré 
nie sú adekvátne ani pri normálnom, ba dokonca zvý-
šenom prietoku krvi, napr. pri veľkej telesnej a pran-
diálnej záťaži, horúčke atď.

�� Hypoxemická hypoxia vzniká pri zníženom obsahu 
kyslíka vo vdychovanom vzduchu, napr. vo vyso-
kej nadmorskej výške, pri chronických respiračných 
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chorobách, pri cyanotických srdcových chybách 
apod. V  artériovej krvi sa zisťuje znížený parciálny 
tlak kyslíka a  znížená kyslíková saturácia, v  krvnom 
obraze je obvykle polyglobúlia.

�� Anemická hypoxia sa vyskytuje pri anémiách. V ar-
tériovej krvi je znížená kyslíková kapacita pri normál-
nom parciálnom tlaku kyslíka a normálnej kyslíkovej 
saturácii. Vo vénovej krvi je znížený parciálny tlak kys-
líka i obsah kyslíka v dôsledku väčšieho využitia kys-
líka v tkanivách.

�� Metabolická hypoxia sa vyskytuje napr. po trijódty-
roníne alebo po dinitrofenole, keď tkanivá potrebujú 
zvýšené množstvo kyslíka.

�� Histotoxická hypoxia môže vznikať pri intoxikácii 
kyanidom alebo kobaltom. Hlavným mechanizmom 
je poškodenie dýchacích enzýmov.

Treba zdôrazniť, že ani jednu podskupinu nonvaskulárnej 
hypoxie nemožno označiť termínom ischémia a v tomto 
zmysle je nesprávna akákoľvek klasifikácia, ktorá používa 
termín neokluzívna mezentériová ischémia.

Patofyziologická klasifikácia (P)
I. typ (štádium P1) vaskulárnej lézie podľa patofyziolo-
gickej klasifikácie vaskulárneho poškodenia [32] je dys-
funkcia endotelu [24,46–48,69].

II. typ (štádium P2) vaskulárnej lézie je charakterizo-
vaný denudáciou endotelu s  poškodením intimy (bez 
štruktúrnych zmien lamina elastica interna a  médie) 
[32]. Histomorfologicky to podľa klasickej klasifikácie 
odpovedá lipidovej (včasnej) lézii a  fibrotickej (pokro-
čilej) fibrolipidovej alebo fibromuskulárnej lézii. Podľa 
klasifikácie Svetovej zdravotníckej organizácie (WHO) 
to odpovedá histomorfologicky I.-V. typu včasnej ate-
rosklerotickej lézie [37].

III. typ (štádium P3) vaskulárnej lézie je charakterizo-
vaný denudáciou endotelu so štruktúrnym poškodením 

intimy, lamina elastica interna a médie [32]. Histomorfo-
logicky to odpovedá podľa klasickej klasifikácie kompli-
kovanej lézii; resp. podľa WHO klasifikácie VI. typu insta-
bilnej alebo neskorej (pokročilej) aterosklerotickej lézii 
[37]. V súčasnosti je možné na základe mnohých epide-
miologických, experimentálnych a klinických prác kon-
štatovať, že pri vzniku a  vývoji aterosklerózy sa pred-
pokladá súčinnosť endotelovej dysfunkcie a viacerých 
rizikových cievnych faktorov i  mechanizmov, vrátane 
komplikovaných vzájomných multiplikačných vzťahov 
(multicirculus vitiosus vasorum) [68,69].

Rizikové vaskulárne faktory sa definujú ako „zvyky, 
črty a abnormality, spojené so zvýšenou náchylnosťou 
k stenotizujúcemu až obliterujúcemu artériovému pro-
cesu a  s  jeho predčasným vznikom“ [18–48]. Rizikové 
cievne faktory sú veľmi početné (dokázaných a  sus-
pektných je už okolo 300), za hlavné sa však stále po-
važujú poruchy metabolizmu lipidov (dyslipidémie), ar-
tériová hypertenzia, fajčenie, diabetes mellitus, vrátane 
angiometabolického syndrómu X, obezita, vrodené 
a získané trombofílie a ďalšie.

Ukazuje sa, že aterosklerotické lézie sú väčšinou aj 
niekoľko rokov stabilné a podmieňujú stabilnú (fixnú; 
stacionárnu), alebo len pomaly progredujúcu ste-
nózu postihnutých artérií. Porušenie integrity stabil­
nej aterosklerotickej lézie fisúrou, disrupciou alebo 
ulceráciou fibrózneho krytu ju mení na tzv. instabilnú 
(komplikovanú) aterosklerotickú léziu s  artériovou 
trombózou, čo spolu s  vazokonstrikciou (vazospaz-
mom) spôsobí rôzny stupeň tzv. dynamickej (instabil­
nej) artériovej obštrukcie. Táto môže v  závislosti od 
ďalšieho vývoja dynamických (instabilných) faktorov 
artériovej obštrukcie (trombóza a vazospazmus) spô-
sobiť instabilnú (kritickú) ischémiu príslušných tkanív 
a orgánov, ktorá je základným patofyziologickým pod-
kladom všetkých foriem instabilných orgánovovas­
kulárnych ischemických syndrómov. Pri priaznivom 
priebehu (spontánne alebo racionálnou liečbou) do-
chádza k  stabilizácii lézie i  ku stabilizácii príslušného 

Tab. �Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologická (CEAP) klasifikácia mezentériovaskulárnych 
artériových ischemických chorôb podľa Sekcie angiológov Slovenskej lekárskej komory (AS SLK, 2013)

C klinická klasifikácia hlavnej choroby C0 latentné štádium

C1 asymptomatické manifestné štádium cievnej choroby

C2 štádium stabilnej orgánovej ischémie

C3 štádium instabilnej orgánovej ischémie

C4 štádium nekrotických orgánových komplikácií

E etiologická klasifikácia základná nozologická jednotka artériovej choroby a pridružené artériové choroby – (E1/E2-E19)

A anatomická klasifikácia AA anatomická klasifikácia artériovej choroby (AAMP, AAMD, AAm, AAKMm)

AO anatomická klasifikácia orgánového poškodenia

P patofyziologická klasifikácia P1 dysfunkcia endotelu

P2 stabilné vaskulárne poškodenie

P3 instabilné vaskulárne poškodenie
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orgánovovaskulárneho ischemického syndrómu, spra-
vidla však na vyššom stupni artériovej stenózy. Za po-
tenciálne bezprostredne vyvolávajúce faktory poruše-
nia integrity aterosklerotickej lézie sa považujú náhle 
zmeny krvného tlaku, náhle zmeny tromboticko-an-
titrombotickej rovnováhy, chemické a  metabolické 
zmeny, napr. prolongovaná dyslipidémia, zvýšenie 
hladín katecholamínov, angiotenzínu, kolísanie glyké-
mie a ketolátok pri diabetes mellitus, fajčenie, imuno-
komplexy, bunky zápalovej fázy a  ich humorálne pro-
dukty a iné [46,47].

Ischémia tkanív a  orgánov je dynamickým proce-
som. Zníženie prietoku krvi v artériách a zvýšené požia-
davky tkanív orgánov nie sú jej jedinými determinan-
tami. Sú to len iniciálne stimuly, ktoré už pred, počas a aj 
po ischémii tkanív príslušného orgánu môžu ovplyv-
ňovať viaceré metabolické, neurohumorálne, hemo-
dynamické, vazomotorické, protromboticko-antitrom-
botické a  ďalšie faktory. K  základným kompenzačným 
vaskulárnym mechanizmom, ktoré umožňujú zacho-
vávať adekvátny artériový prítok krvi, patrí kolaterálny 
cievny systém (kolaterály), ale aj kompenzačné roz-
širovanie priesvitu artérií – artériová expanzia. Kritic-
kým bodom disociácie stabilnej a instabilnej orgánovej 
ischémie je pri ateroskleróze porušenie integrity ate-
rosklerotickej lézie a vznik instabilnej aterosklerotickej 
lézie [18–31,42–48,68,69,71,72,94–96].

Za písmenom P  treba uviesť štádium vaskulárneho 
poškodenia podľa patofyziologickej klasifikácie vas-
kulárneho poškodenia artérií (P1, P2, P3) a  v  zátvorke 
všetky zistené vaskulárne rizikové faktory.

Klinická mnohotvárnosť je navyše umocnená aj 
rôznym klinickým priebehom akútnych a  chronických 
foriem a  rôznou časovou postupnosťou vývinu cho-
roby, vrátane toho, že letálna komplikácia môže byť 
prvou manifestáciou artériovej cievnej choroby.

Diagnóza
Základom je dôsledná anamnéza a  základné fyziká-
lne celkové interné vyšetrenie (status praesens genera-
lis) i systematické interné vyšetrenie jednotlivých častí 
tela (status praesens organorum), ktorého súčasťou by 
malo byť cielené základné a funkčné angiologické vy-
šetrenie (funkčné angiologické testy). Pri súčasnej an-
giopandémii treba vždy myslieť na cievny pôvod pri 
akýchkoľvek splanchnických prejavoch, najmä u osôb, 
ktoré majú aj iné orgánovovaskulárne choroby. Z  po-
mocných inštrumentálnych neinvazívnych aj invazív-
nych vyšetrovacích metód sa v tejto orgánovej oblasti 
používajú prakticky všetky angiologické diagnostické 
metódy [31], najmä však echovaskulografia (ECHOVG), 
pričom zlatým štandardom je farebná duplexná ultra­
sonografia (CDUS), najmä funkčná záťažová postpran-
diálna CDUS, ďalej RTG-natívna snímka brucha, všetky 
modifikácie angiografie (u nás najčastejšie CT AG), an­
gioskopia, laparoskopia, laparotómia. Pri kolonosko­
pii sa nekrózy manifestujú ako tmavosivé až čierne arey, 
čo definitívne potvrdí histomorfologický obraz. Okrem 

laboratórnych vyšetrení niektorých rizikových fakto-
rov nie je doteraz známy žiadny špecifický laboratórny 
marker mezentériovovaskulárnej choroby [7–14,41,98].

Prevencia a liečba
Keďže etiopatogenéza artériových cievnych chorôb 
je multifaktoriálna a  mimoriadne zložitá, aj preven-
cia a  liečba týchto chorôb musí byť mimoriadne kom-
plexná. Cieľom prevencie cievnych chorôb je nielen 
predĺženie života (zníženie mortality) a  zníženie mor-
bidity, ale aj zlepšenie kvality života. V ostatných med-
zinárodných dokumentoch sa rozlišujú 3  navzájom 
sa doplňujúce stratégie: populačná, vysokoriziková 
a sekundárna [1,4,43,45,70,93].

Populačná globálna stratégia má viesť k zmene ži-
votného štýlu ak zmene tých sociálnych a  ekonomic-
kých determinantov životného prostredia, ktoré sú 
v  príčinnej súvislosti s  pandemickým výskytom ciev-
nych chorôb (angiopandémia 3. milénia). Populačná 
stratégia má v primárnej prevencii rozhodujúci význam. 
Je potrebné zmeniť myslenie a konanie nielen zdravot-
níkov, ale celej spoločnosti, vrátane všetkých štátnych 
a  medzinárodných inštitúcií. Úspech primárnych pre-
ventívnych opatrení spočíva iba asi v  20  % v  rezorte 
zdravotníctva, ale až asi v  80  % v  racionálnych aktivi-
tách nezdravotníckych zložiek spoločnosti.

Vysokoriziková individuálna stratégia je preven-
tívna starostlivosť zameraná na osoby, ktoré majú ge-
netickú predispozíciu k cievnym chorobám alebo majú 
vaskulárne rizikové faktory (dyslipoproteinémie, ar-
tériová hypertenzia, fajčenie, diabetes mellitus a  iné), 
ktorá má viesť k  ich eliminácii. Jej podiel na kontrole 
týchto rizikových faktorov je z celkového hľadiska malý, 
ale pre jednotlivca je prvoradý. Značnú časť rizikových 
faktorov nevieme adekvátne eliminovať, či aspoň redu-
kovať nefarmakoprofylakticky, preto musíme použiť už 
v  primárnej prevencii aj farmakoprofylaktické metódy 
[68,71,72,93,94,95,96]. 

Tri nonfarmakoprofylaktické angioprotektívne zá­
sady – Nefajčiť! Menej a zdravo jesť! Viac sa pohybovať! 
sú 3  základné piliere (imperatívy) zdravého životného 
štýlu a  prevencie nielen aterosklerózy, ale všetkých 
cievnych chorôb [68,71,72,94–96].

Sekundárna prevencia stenotizujúco-obliterujúcich 
organických artériových chorôb a  orgánovovaskulár-
nych ischemických chorôb by sa mala začať v čase ma-
nifestácie cievnej choroby (C1). Cieľom včasnej a racio-
nálnej liečby je zvládnuť vývoj chorobného artériového 
cievneho procesu, zastaviť ho pokiaľ možno ešte v re-
verzibilnom štádiu, zamedziť vzniku komplikácií, zabrá-
niť vzniku trvalých následkov, vzniku práceneschop-
nosti, invalidity a predčasnej smrti [38,43,45].

V liečbe každej aterosklerotickej ischemickej cho-
roby sa uplatňujú predovšetkým internisticko-angio­
logické noninvazívne liečebné postupy (psychote-
rapia, diétoterapia, fyziatria, balneológia a  liečebná 
rehabilitácia, najmä kinezioterapia a  farmakoterapia). 
Táto liečba by mala byť zásadne etiopatogenetická 
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(kauzálna) s hlavným cieľom: zastaviť progresiu či do-
siahnuť regresiu základnej artériovej cievnej choroby. 
Zásada eliminácie vaskulárnych rizikových faktorov 
je podobná ako v  primárnej prevencii, musí však mať 
oveľa vyššiu mieru individualizácie. Vo farmakoterapii 
všetkých rizikových faktorov uprednostňujeme tie lie-
kové skupiny, ktoré majú dokázané endotelovoprotek-
tívne a orgánovoprotektívne účinky [1–6,16–97].

Tri základné farmakoprofylaktické 
angioprotektívne prístupy
Pod antilipidogénnou terapiou, ktorá je významnou 
súčasťou antiaterogénnej a komplexnej angioprotektív-
nej liečby, rozumieme zníženie influxu lipidov do ciev-
nej steny alebo zvýšenie efluxu lipidov z  cievnej steny 
artérií [94]. Pod antitrombotickou liečbou rozumieme 
všetky liečebné opatrenia, ktoré majú zabrániť vzniku 
trombózy, zamedziť progresii trombu a  jeho embo-
lizácii a  ktoré majú zlikvidovať už vzniknutý trombus 
[95–97]. Vazoaktívne lieky predstavujú heterogénnu, 
pomerne veľkú skupinu liekov s komplexnými mechani-
zmami účinku, pri ktorých sa rôzne kombinuje endote-
lovoprotektívny účinok, antiproliferatívny účinok, vazo-
dilatačný účinok, priaznivé ovplyvnenie hemoreológie, 
antitrombotický účinok, priaznivé ovplyvnenie celulár-
nych krvných elementov (erytrocytov, leukocytov, trom-
bocytov), antioxidačný účinok, protizápalový účinok atď 
[43,45,71,72]. Základom je však vždy racionálna efektívna 
kauzálna liečba. Treba upozorniť, že aj v  rámci jednej 
cievnej choroby, môže byť efektívna kauzálna liečba dia-
metrálne rozdielna, napr. liečba bradykinínového angio-
edému a anafylaktického angioedému [44].

Redukcia reziduálneho vaskulárneho rizika (tri R)
V ostatnom čase sa intenzívne sleduje fenomén rezi-
duálneho vaskulárneho rizika a potreby jeho redukcie, 
ktorý podnietil vznik nezávislej akademickej nadácie 
R3i (Residual Risk Reduction Initiative) a ktorý si bude 
vyžadovať nové liečebné prístupy [43,45,70].

Do druhej skupiny patria tzv. invazívne, radikálne 
liečebné postupy, a  to jednak metódy intervenč­
nej (angio)rádiológie (selektívna katétrová trombo-
lýza, translúmenová angioplastika, stentovanie) alebo 
metódy (angio)chirurgické (endarterektómie, rekon-
štrukčné vaskulárne operácie, resekčné operácie čreva 
bez alebo s  ileostómiou, kolostómiou; balónková dila-
tácia ischemicko-fibrotických striktúr atď). Výber vhod-
nej liečebnej metódy je individuálny, do istej miery 
závisí od funkčného klinického štádia orgánovociev-
nych chorôb. Kým kauzálna internisticko-angiologická 
liečba je indikovaná vo všetkých štádiách choroby (C0-
C4), v  štádiu C3-C4  sa treba vždy pokúsiť o  radikálnu 
liečbu. Napriek tomu, že pri úspešnom radikálnom (re-
vaskularizačnom, reperfúznom) postupe sa okamžite 
zvýši prietok krvi a tlak v ischemických tkanivách, je to 
v  istom zmysle iba liečba symptomatická, ktorá neo-
vplyvňuje základnú artériovú cievnu chorobu ani jej ri-
zikové cievne faktory. Takže aj po radikálnej liečbe musí 

kontinuálne pokračovať kauzálna internisticko-angio-
logická liečba [70–97].

Indikácia k invazívnej liečbe a výber najvhodnejšieho 
terapeutického postupu by nemali byť výsadou jednot-
livca. Je výsledkom vzájomnej diskusie referujúceho 
(ošetrujúceho) gastroenterológa, internistu-angiológa, 
angiochirurga a  intervenčného vaskulárneho radio-
lóga (angiotrio; vascular team) a podľa nášho názoru aj 
všeobecného internistu, anestéziológa a podľa potreby 
aj ďalších orgánových špecialistov (vaskulárny indi­
kačný seminár – VIS). Na jej konci by malo byť odpo-
rúčanie pre pacienta, ako súčasť vaskulárneho indi­
kačného protokolu (VIP). Pacient ho môže, ale nemusí 
akceptovať. Veľký dôraz sa kladie na práva pacienta, 
jeho poučenie o výhodách, ale aj možných komplikáci-
ách každého postupu. Pacient má významnou mierou 
participovať na rozhodovanie. Len dobre poučený pa-
cient sa môže správne rozhodnúť [31,68].

Záver
Základným predpokladom efektívnej prevencie 
a  kauzálnej racionálnej liečby aterosklerózy je rýchla 
a  správna komplexná klinicko-etiologicko-anatomic-
ko-patofyziologická (CEAP) diagnóza nielen orgáno-
vocievnych ischemických chorôb, ale aj ďalších artéri-
ových a iných vnútorných orgánových chorôb, vrátane 
rizikových vaskulárnych faktorov. Interná medicína a jej 
špecializácie, vrátane angiológie/vaskulárnej medicíny, 
sú dobrým príkladom i dôkazom toho, že efektívny ma-
nažment systémových artériových cievnych chorôb, 
ktoré sa vyznačujú polymorbiditou, sa nezaobíde bez 
jej významných generalizačných, integračných a koor-
dinačných funkcií. V klinickej praxi nesmie byť stredo-
bodom liečby len určitý systém, orgán či tkanivo, ale 
celý človek. Pacient s  každou orgánovocievnou ische-
mickou chorobou je nositeľom vysokého globálneho 
multiorgánového vaskulárneho rizika. Nelieči sa kli-
nický nález, ani sa nelieči akýkoľvek prístrojový či la-
boratórny výsledok alebo diagnóza, ale lieči sa podľa 
zásady 3 × 3 človek – pacient (3 nonfarmakoprofylak-
tické angioprotektívne piliere; 3 základné farmakopro-
fylaktické angioprotektívne metódy; 3 „r“- redukcia re-
ziduálneho rizika). 
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