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Suhrn

Organovocievne (organovovaskularne) artériové ischemické choroby (kardiovaskuldrne, cerebrovaskularne, extre-
mitovaskularne, renovaskuldrne, genitovaskularne, pulmovaskuldrne, mezentériovaskuldrne, dermovaskularne,
okulovaskularne, otovaskularne, stomatovaskularne a dalsie) su doélezitou manifestaciou systémovej aterosklerézy
a inych artériovych chor6b cievneho systému (arterioloskleréza/arteriolonekréza; diabetickd makroangiopatia;
diabetickd mikroangiopatia; Monckebergova medioskleréza/mediokalcinéza; arteritidy — vaskulitidy; kompresivne
artériové syndrémy; fibromuskuldrna dysplazia artérii; cystickd degeneracia adventicie artérii; artériova trombdza;
artériovd embdlia/tromboembdlia; traumatické a posttraumatické arteriopatie; fyzikalne arteriopatie; chemické
a toxické arteriopatie; iatrogénne okluzie artérii; disekcia artérii; anomalie priebehu artérii; komplikovana artériova
aneuryzma; artériovo-vénova fistula a dalsie zriedkavejsie choroby). V ¢lanku sa analyzuju kltucové klinicko-etio-
logicko-anatomicko-patofyziologické (CEAP) aspekty mezentériovaskuldrnych artériovych ischemickych choréb
(projekt CIEVY).

Kltucové slova: artérie — diferencidlna diagnéza - mezentériovaskuldrne choroby - organovovocievne artériové is-
chemické choroby

Mesenterointestinocolonovascular arterial ischemic disease
Guidelines of the Angiology section of Slovak Medical Chamber (AS SMC, 2013)

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; Ménckeberg’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).

Key words: arteries - differential diagnosis —- mesenterovascular disease — organovascular arterial ischemic diseases

Vniti Lék 2014; 60(3): 239-248



Uvod

Stenotizujuco-obliterujuce choroby artérii su, az na
malo vynimiek, va¢sinou generalizované (systémové)
cievne choroby, postihuju teda artérie v takmer ich
celom priebehu alebo na mnohych miestach mnoho-
nasobne sa vetviaceho cievneho systému [1-97]. Len
zriedkavo je ischémiou az nekrézou postihnuty iba
jeden organ, pricom najcastejSou zakladnou choro-
bou (morbus principalis) je ateroskleréza [1-6,18,19,31].
Takéto postihnutie jedného orgdnu jednou cievnou
chorobou sa nazyva monoorganovomonovasku-
larna choroba [42-48,68,69]. Napr. v oblasti srdca je
to srdcovocievna (kardiovaskularna) artériova choroba
[16,68,69] a napr. v oblasti mozgu je to mozgovocievna
(cerebrovaskularna) artériova ischemicka choroba [20]
na podklade aterosklerézy.

Ovela castejsie je postihnutie dvoch a viac orgénov
jednou cievnou chorobou, ¢o sa spravne nazyva mul-
tiorganovomonovaskularna  (polyorganovomono-
vaskularna) choroba [18-69]. Patria sem napr. aj nervo-
vovocievne (neurovaskularne), koncatinovocievne (ex-
tremitovaskuldrne), obli¢kovocievne (renovaskularne),
pohlavnocievne (genitovaskularne), brusnocievne (splanch-
nikovaskularne), plucnocievne (bronchopulmovasku-
larne), kostnokibovosvalovocievne (osteoartromuskulo-
vaskularne), o¢nocievne (okulovaskuldrne), usnocievne
(otovaskularne), koznocievne (dermovaskularne), zub-
nocievne (stomatovaskularne) a dalsie organovovasku-
larne artériové ischemické choroby v réznych kombina-
ciach [68,69]. Klinické prejavy si mimoriadne pestré
a zavisia predovsetkym od toho, ktoré organy su aktu-
alne najviac struktdrne i funkéne poskodené. Kazda or-
ganovocievna choroba ma vacsinou viac synonymnych
nazvoy, ¢o vacsinou neprispieva k celkovému porozu-
meniu. Napr. kardiovaskuldrna artériova choroba sa
oznacuje casto ako ischemickd choroba srdca (zdéraz-
fuje ischémiu srdca, teda nasledok), alebo koronarna
choroba srdca (zdéraznuje poskodenie korondrnych
ciev srdca). Cerebrovaskuldrna artériovd choroba sa
oznacuje tiez ako ischemickd choroba mozgu, nahla
cievna mozgova prihoda atd. Koncatinovocievna (ex-
tremitovaskuldrna) artériovd choroba sa nevhodne
oznacuje aj ako periférne artériové ochorenie (PAO)
(PAD - peripheral arterial disease), v ostatnych medzi-
narodnych odporucaniach sa uz spravnejsie oznacuje
ako lower extremity arterial disease (LEAD) [4]. Rozdelo-
vanie cievnych choréb na centralne (koronarne) a peri-
férne (nonkorondrne) je terminologickym nezmyslom
a nema ziadne klinické, etiologické, anatomické, pato-
fyziologické, ani ziadne iné opodstatnenie.

Postihnutie jedného orgdnu dvoma a viacerymi ciev-
nymi chorobami sa spravne oznacuje ako monoorgéano-
vomultivaskuldarna (monoorganovopolyvaskularna)
choroba. Napr. pri artériovej hypertenzii st to minimal-
ne 2 cievne choroby: aterosklerdza a arterioloskleréza/
arteriolonekréza [68,69].

V sucasnom obdobi pandémie cievnych choréb
(angiopandémia tretieho milénia) [25,26,31], kde
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su cievne choroby na 1. mieste mortality populacie,
sa snad najcastejSie vyskytuje postihnutie 2 a viace-
rych organov dvoma alebo viacerymi cievnymi choro-
bami, ¢o sa spravne oznacuje ako multiorganovomul-
tivaskularna (polyorganovopolyvaskularna) choroba.
Prikladom je viacorganové postihnutie pri cukrovke
(diabetes mellitus) viacerymi cievnymi chorobami: dia-
beticka makroangiopatia, diabeticka mikroangiopatia,
komplikované mikroaneuryzmy, arterioloskleréza/arte-
riolonekréza, Ménckebergova mediokalcinéza a dalsie
[27,46,47,68,69].

Cim viac organov je postihnutych (multiorgan), &im
viac ciev daného organu je postihnutych (multivessell)
a ¢im vacsim poctom cievnych choréb (multivascu-
lar), tym horsia je progndéza [68,69]. Nespravna/chybna
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka
(CEAP) diagnéza nemdze mat iné ako tragické nasledky
[25,26,31,44].

Hlavny vyznam v patogenéze vacsiny cievnych
choréb maju predovsetkym endotelové cievne bunky
(endotel), ktoré patria medzi esencidlne zlozky nielen
cievnej a cirkulacnej regulacie, ale aj homeostatickej
regulacie hlavného (neuro-endokrinno-imunitného)
systému a dalsich homeostatickych systémov. Uz mi-
nimélna kvalitativna a/alebo kvantitativna zmena nie-
ktorej z jej mnohostrannych funkcii (dysfunkcia endo-
telu) moéze spodsobit funkéné a/alebo organické cievne
choroby a nésledné funkcéné alebo Struktirne posko-
denie tkaniv a orgdnov, vratane fatalnych komplika-
cii. Treba zdoéraznit, ze endotelovd dysfunkcia nie je
jednotnym fenoménom. Moéze sa tykat kvalitativnej
a/alebo kvantitativnej zmeny jednej funkcie (selek-
tivna, simplexna endotelova dysfunkcia), 2 ¢i viace-
rych funkcii v réznych kombinacidch (kombinovana
endotelova dysfunkcia) alebo vietkych funkcii (glo-
balna endotelova dysfunkcia). Z hladiska stupra moéze
byt porucha ¢iasto¢na (parcialna endotelova dysfunk-
cia) alebo Uplnd (kompletna endotelova dysfunkcia).
Z hladiska pricinnej ¢asovej postupnosti méze byt en-
dotelova dysfunkcia vrodena, primarna a sekundarna
[24,44,46-48,69]. V patogenéze organovovaskularnych
artériovych chorob sa pri endotelovej dysfunkcii naj-
viac uplatriuje zmenend priepustnost pre plazmové
proteiny a lipoproteiny, zmena v udrzovani cievneho
tonusu v prospech vazokonstrikcie, zmeny v rovnovahe
medzi protrombogénnymi a antitrombotickymi aktivi-
tami, nadmerne zvysend expresia adhezivnych molekul
pre leukocyty a trombocyty, zvysend produkcia cytoki-
nov (najma s rastovymi a prozépalovymi aktivitami), re-
modeldcia, rarefakcia atd'[18-72].

Mezentériointestinokolonovaskularna
artériova ischemicka choroba
Splanchnikovaskuldrna artériova choroba sa tyka
tepien a tkaniv nielen traviacej trubice, ale aj pecene,
ZI¢ovych ciest, pankreasu, sleziny a dalSich tkaniv
brusnych orgénov. Napriek tomu, ze niet pochyb
o existencii hepatovaskuldrnej artériovej choroby,
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cholangiovaskularnej artériovej choroby, pankreati-
kovaskularnej artériovej choroby, lienovaskularnej ar-
tériovej choroby a dalsich ischemickych choréb [31],
v tomto dokumente sa venujeme iba mezentériointes-
tinokolonovaskuldrnej artériovej chorobe, teda tak, ako
je v takomto uzsom zmysle mezentériovd ischémia do-
teraz nespravne chapana [7-14,41,98].

Chronickd forma mezentériovaskularnej artério-
vej ischemickej choroby prebieha vacsinou v 4 stadi-
ach, ktoré opisal v roku 1954 René Fontaine pri kon-
Catinovocievnej artériovej ischemickej chorobe. Tato
klasifikacia sa postupne dopliiuje a upravuje [18-31,42-
48,68,69,71,72,94-96]. Jednou z novych modifikécii
je  klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka
(CEAP) klasifikécia podla Angiologickej sekcie Sloven-
skej lekarskej komory (AS SLK, 2010) [68,69,71,72,94—
96], ktoru sme navrhli aj pre vietky ostatné organovo-
vaskularne artériové ischemické choroby.

Klinicka klasifikacia (C)

CO - ziadne priznaky a Ziadne objektivne morfologické
znaky organickej artériovej cievnej choroby (latentné
stadium artériovej choroby). Méze sa zistit endotelova
dysfunkcia alebo je pritomny aspori jeden rizikovy vas-
kularny faktor.

C1 - Ziadne priznaky (asymptomatické manifestné sta-
dium), ale objektivne pritomné znaky organickej artéri-
ovej cievnej choroby (stenotické artériové Selesty a iné
znaky artériovej choroby bez prejavov ischémie).

C2 - objavuju sa postprandidlne difuzne bolesti
brucha (stabilna postprandialna angina abdominalis;
angina splanchnica, angina intestinalis). Vznikaju ob-
vykle 15-90 min po jedle, trvaju asi 1-3 hodiny. Bolest
je spociatku nendpadnd, minimalna, ale v priebehu tyz-
driov az mesiacov sa moze intenzita bolesti postupne
zvysovat. Chut do jedla nie je ovplyvnena (dolezity
udaj voci malignym naddorovym procesom), ale pacienti
maju strach z konzumacie jedla (sitofébiu). Postupne
sa zacina znizovat telesnd hmotnost. Rozlisuju sa 2 za-
kladné klinické formy:

= CCMI (C2-C4) - chronickd mezentériova intestinalna

artériova ischemicka choroba [14]
= CCIC (C2-C4) - chronicka ischemicka kolitida [14]

C3 - $tadium instabilnej abdominalnej anginy, ked'sa
menia kvantitativne alebo kvalitativne vlastnosti bolesti
brucha, ktoré boli predtym postprandidlne stereotypne
podobné. Postprandidlne bolesti brucha sa zhorsuju pri
telesnej ndmahe a v leziacej polohe. Okrem znizovania
telesnej hmotnosti sa objavuju rozne priznaky a znaky
malabsorpcného syndromu (chronické hnacky, steato-
rea, kreatorea, anémia, glositida, tetdnia, bolesti kosti,
patologické fraktury, hemoragicka diatéza, edémy, me-
teorizmus, periférne neuropatie, hyperkeratéza, akro-
dermatitida, hemeralopia atd) [11].

C4 - stadium crevného infarktu (gangrény) je emer-

gentna klinicka situdcia, ktord predstavuje asi 2 % vset-

kych gastrointestindlnych choréb, ale ma stupajucu

incidenciu. Treba ju odlisit od inych pricin akutneho ab-

domenu. Klinicky sa rozliSuju 4 substadia (fazy):

= C4a-hyperalgicka hyperperistalticka faza s nahlou,
neznesitelnou kolikovitou bolestou brucha a hnac¢-
kou s primesou krvi. Charakteristicka je diskrepan-
cia medzi vyraznymi subjektivnymi tazkostami a po-
merne chudobnym fyzikdlnym nalezom na bruchu.
Peristaltika je zvyraznena.

= C4b - paralyticka faza, ked bolest postupne zoslabne,
ale je stdla, difuzna, dochadza k distenzii brucha,
auskultac¢ne peristaltiku nepocut.

= C4c -faza peritonitidy s fyzikdlnym nalezom difuznej
peritonitidy.

= C4d - Sokova faza, casto s ireverzibilnym Sokom. Va¢-
sinou sa diagndza zisti neskoro, casto pri laparoto-
mii, ked'je pritomna gangréna ¢reva rézneho rozsahu
alebo az post mortem [1-14].

CAMI - akutny mezentériovy infarkt; CACI - akutny
koliticky infarkt (gangréna) méze byt okrem vyvrcho-
lenia chronickej artériovej choroby aj prvou manifesta-
ciou orgadnovocievnej choroby v splanchnickej oblasti
[1-14].

Akutna mezentério(intestino-kolono)vaskularna ar-
tériova ischemicka choroba patri medzi nahle cievne
(brusné) prihody, ktoré treba rychlo diagnostikovat
a urgentne riesit. Obvykle vznika akitnou tromboem-
bolickou artériovou okliziou alebo ako manifestécia
angioedému [1-14,31,44]. Klinicky obraz nahlej brusnej
prihody moéze byt mimoriadne rozmanity [31,44].

Okrem symptomatickych foriem (Cs) sa zriedkavejsie
vyskytuju aj asymptomatické formy (Ca) mezentério-
vaskularnej artériovej ischemickej choroby.

Etiologicka klasifikacia (E)

Za pismenom E sa uvedie zdkladna organicka artéri-
ova choroba (morbus principalis) a v zatvorke pripadne
dalSie pridruzené artériové choroby [19,69]. Takmer
vsetky medzindrodné dokumenty zdo6raziuju, ze naj-
CastejSou, ale nie jedinou, cievnou zdkladnou chorobou
(morbus principalis) je ateroskleréza (E1), avsak ostat-
nymi chorobami artérii sa uz obvykle, zial, nezaoberaju.
V praxi sa potom stdva, Ze niektori lekéri povazuju ne-
spravne aterosklerézu za jedinu cievnu artériovu cho-
robu, ktord spdsobuje orgdnovovaskuldrne artériové
choroby [24]. Okrem aterosklerézy (E1) [26,37,46] mbze
byt kauzdlnou artériovou chorobou organovovas-
kuldrnych ischemickych choréb podstatne viac ciev-
nych chorob: arterioloskleréza/arteriolonekréza (E2)
[23,47,71,72]; diabetickd makroangiopatia (E3a); diabe-
tickd mikroangiopatia (E3b) [27,47,69]; Monckebergova
medioskleréza/mediokalcinéza (E4) [46]; arteritidy —
vaskulitidy (E5); kompresivne artériové syndromy (E6) —
najcastejsia je kompresia truncus coeliacus prostred-
nictvom ligamentum arcuatum, vacsinou u mladych
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astenickych zien (Dunbarov syndrém); fibromusku-
larna dysplédzia artérii (E7); cystickd degeneracia ad-
venticie artérii (C8); artériova tromboza (E9); artériova
embolia, vratane tromboembdlie (E10); traumatické
a posttraumatické arteriopatie, vratane angioedému
(E11); fyzikalne arteriopatie, vratane angioedému (E12);
chemické a toxické arteriopatie, vratane angioedému
(E13) [44]; iatrogénne okluzie artérii (E14); disekcia arté-
rii (E15); anomalie priebehu artérii (E16); komplikovana
artériovd aneuryzma (E17); artériovo-vénova fistula
(E18); ojedinelé cievne choroby - rare vascular diseases;
orphan diseases (E19), napr. amyloidova vaskulopatia,
Fabryho choroba a dalSie [18-31,42-48,68,69,71,72,94~
96]. Z tohto prehladu je zrejmé, Ze artériova obstrukcia
moze vzniknlt intramurdlnym, intraluminalnym, extra-
muralnym alebo kombinovanym mechanizmom [31].

Anatomicka klasifikacia (A)

Traviaca trubica, pecen, pankreas a slezina maju 3 arté-
riové cievne zdroje [1-15]:

AATC - truncus coeliacus (TC), ktory sa vetvi na 3 vetvy:
a. hepatica communis, zasobujuca pecen, zl¢nik, me-
didlnu cast hlavy pankreasu a prilahld stenu duodéna;
a. gastrica sinistra, vyzivujuca malu kurvaturu zaludka
a a. lienalis, ktord zésobuje zaludok a slezinu.

AOG - zaludok je zasobovany zo vsetkych 3 artérii,
ktoré vytvaraju rozsiahle kolateralne riecisko.

AAAMS - a. mesenterica superior (AMS) zasobuje duo-
dénum, jejunum, ileum a hrubé ¢revo v oblasti céka, colon
ascendens a colon transversum az po liendlnu flexdru.

AAAMI - a. mesenterica inferior (AMI) zasobuje lavu
polovicu hrubého ¢reva od lienélnej flexury az po pro-
ximalnu tretinu rekta.

Z hladiska vzniku a rozvoja ischémie si vyznamné
3 lokality nachylnejsie k ischemickému poskodeniu
hrubého ¢reva (oblast pravého colon ascendens, oblast
lienalnej flexiry — Cannonov-Béhmov bod, oblast rek-
tosigmoidedlnej junkcie — Sudeckov bod) a 3 anasto-
mozy medzijednotlivymiartériami. Prvouanastomoézou
je pankreatikoduodénova arkdda - anastomodza
medzi artériovym rieciskom TC a AMS. Druhou - dvoji-
tou anastomozou je jednak Riolanova arkada (anasto-
mosis magna Halleri), spdjajuca a. colica media (vetva
AMS) s a. colica sinistra (vetva AMI) a marginalna Drum-
mondova artéria, spajajuca AMS a AMI pri mezentério-
vom okraji kolonu. Tretou je mezentériovorektalna
anastomdza medzi a. rectalis superior (vetva AMI) a a.
rectalis inferior (vetva a. iliaca interna — All) [1-15].

Anatoémia artériového systému traviacej trubice s he-
modynamicky vyznamnymi anastomdzami vysvetluje
skuto¢nost, ze ku klinickej manifestacii mezentério-
vovaskularnej artériovej choroby dochadza spravidla
az pri stenotizujuco-obliterujicom postihnuti vset-
kych troch hlavnych artérii — three vessell disease. Na
druhej strane moOzu anastomdzy sposobit osobitny
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hemodynamicky syndrém, pri ktorom cvicenie dolnymi
koncatinami (chodza) spdésobuje ,kradnutie” krvi z ob-
lasti a. mesenterica inferior (AMI) s ischemickymi boles-
tami v brusnej oblasti - syndrém okradania dolnou
mezentériovou artériou; mesenteric steal syndrome
(Vollmarov syndrém) [31].

Z mezentériovych arkad odstupuju vasa recta, ktoré
prestupuju serézou do steny creva, kde vytvéraju
bohatu cievnu siet v submukdze a v lamina propria mu-
cosae, alebo priamo bez vetvenia vnikaju az do klkov,
kde sa vetvia na kapilarnu siet.

Z anatomicko-morfologického hladiska mozno rozliso-
vat minimélne 3 typy mezentériovovaskularnych choréb:
makrovaskularny (AAM), ktory je bud’ proximalny/kme-
fnovy (AAMP) alebo distalny/vetvovy (AAMD). Pri mik-
rovaskuldarnom type (AAm) je moznost vzniku (mikro)
nekréz aj bez predchddzajiucej manifestnej ischémie.
Pritom Standardné zobrazovacie indtrumentarne an-
giologické vysetrovacie metédy, vratane intravasku-
larnej ultrasonografie (IVU) a artérioskopie mézu byt
s negativnym vysledkom. Prognosticky najhorsi je
kombinovany typ (AAKMm). Okrem anatomickej kla-
sifikacie artériovej choroby (AA) by sa malo ¢o najpres-
nejsie urcit Struktdrne alebo funkéné organové posko-
denie (AO). Pri radikalnej lie¢be sa uvedie lokalizécia,
spoésob (metdda) a datum.

Vénovy cievny systém sleduje priebeh artérii. V.
mesenterica superior (VMS) a v. lienalis (VL) sa spdjaju
v kmen v. portae (VP), tesne pred ich spojenim tsti do v.
lienalis v. mesenterica inferior (VMI). UpIna (naj¢astejsie
trombotickd) vénova obstrukcia spésobuje kongesciu,
edém, stazu vénovej krvi a nakoniec aj zastavenie pri-
toku artériovej krvi, takze vznikd hemoragicky infarkt
(vénova gangréna) ¢riev [7-15].

Diferencidlnodiagnosticky treba presne stanovit
spravnu komplexnu diagnézu angiogénnej (vaskular-
nej; artériovej; lokalnej; regionalnej; ischemickej) hy-
poxie; ischémie, ktora je podmienend bud organickym
stenotizujuco-obliterujucim procesom alebo funkc-
nym vazospazmom (vazokonstrikciou). Tuto pravu is-
chémiu treba vzdy odlisit od nonangiogénnej (non-
vaskularnej; globalnej; nonischemickej) hypoxie;
pseudoischémie, ktorad sa rozdeluje na 5 zakladnych
podskupin [18-31,42-48,68,69,71,72,94-96]:
= Cirkula¢na hypoxia je dvojakého typu. Pri hypoper-

fuznej cirkula¢nej hypoxii ide o znizenie dodavky

kyslika, ktord je spOsobena znizenim prietoku krvi

z necievnych pricin, napr. artériova hypotenzia, ok,

hypokinetickd cirkuldcia, maligne dysrytmie, ako

napr. fibrildcia komor, zastavenie srdca atd. Pri nor-
moperfuznej az hyperperfuznej cirkulacnej hy-
poxiiide o zvy$ené poziadavky tkaniv na kyslik, ktoré
nie su adekvatne ani pri normalnom, ba dokonca zvy-

Senom prietoku krvi, napr. pri velkej telesnej a pran-

didlnej zatazi, horucke atd.
= Hypoxemicka hypoxia vznika pri znizenom obsahu

kyslika vo vdychovanom vzduchu, napr. vo vyso-
kej nadmorskej vyske, pri chronickych respira¢nych
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chorobach, pri cyanotickych srdcovych chybach
apod. V artériovej krvi sa zistuje znizeny parcialny
tlak kyslika a znizend kyslikové saturacia, v krvnom
obraze je obvykle polyglobdulia.

= Anemicka hypoxia sa vyskytuje pri anémiach. V ar-
tériovej krvi je znizena kyslikova kapacita pri normal-
nom parcidlnom tlaku kyslika a normalnej kyslikovej
saturdcii. Vo vénovej krvi je znizeny parcialny tlak kys-
lika i obsah kyslika v dosledku vécsieho vyuzitia kys-
lika v tkanivach.

= Metabolicka hypoxia sa vyskytuje napr. po trijédty-
ronine alebo po dinitrofenole, ked tkaniva potrebuju
zvy$ené mnozstvo kyslika.

= Histotoxickd hypoxia moéze vznikat pri intoxikacii
kyanidom alebo kobaltom. Hlavhym mechanizmom
je poskodenie dychacich enzymov.

Treba zdéraznit, ze ani jednu podskupinu nonvaskularnej
hypoxie nemozno oznacit terminom ischémia a v tomto
zmysle je nespravna akakolvek klasifikacia, ktora pouziva
termin neokluzivna mezentériova ischémia.

Patofyziologicka klasifikacia (P)

I. typ (Stadium P1) vaskuldrnej lézie podla patofyziolo-
gickej klasifikacie vaskularneho poskodenia [32] je dys-
funkcia endotelu [24,46-48,69].

Il. typ (Stddium P2) vaskuldrnej lézie je charakterizo-
vany denuddciou endotelu s poskodenim intimy (bez
Strukturnych zmien lamina elastica interna a médie)
[32]. Histomorfologicky to podla klasickej klasifikacie
odpoveda lipidovej (v¢asnej) |ézii a fibrotickej (pokro-
cilej) fibrolipidovej alebo fibromuskuldrnej 1ézii. Podla
klasifikacie Svetovej zdravotnickej organizacie (WHO)
to odpoveda histomorfologicky I.-V. typu vcasnej ate-
rosklerotickej [ézie [37].

lll. typ (Stddium P3) vaskularnej lézie je charakterizo-
vany denuddciou endotelu so Struktdrnym poskodenim

intimy, lamina elastica interna a médie [32]. Histomorfo-
logicky to odpoveda podla klasickej klasifikdcie kompli-
kovanej 1ézii; resp. podla WHO klasifikacie VI. typu insta-
bilnej alebo neskorej (pokrocilej) aterosklerotickej 1ézii
[37].V sucasnosti je mozné na zaklade mnohych epide-
miologickych, experimentalnych a klinickych prac kon-
Statovat, ze pri vzniku a vyvoji aterosklerézy sa pred-
poklada sucinnost endotelovej dysfunkcie a viacerych
rizikovych cievnych faktorov i mechanizmov, vratane
komplikovanych vzajomnych multiplika¢nych vztahov
(multicirculus vitiosus vasorum) [68,69].

Rizikové vaskularne faktory sa definuju ako ,zvyky,
¢rty a abnormality, spojené so zvysenou nachylnostou
k stenotizujicemu az obliterujicemu artériovému pro-
cesu a s jeho pred¢asnym vznikom” [18-48]. Rizikové
cievne faktory su velmi pocetné (dokazanych a sus-
pektnych je uz okolo 300), za hlavné sa vsak stéle po-
vazuju poruchy metabolizmu lipidov (dyslipidémie), ar-
tériova hypertenzia, fajcenie, diabetes mellitus, vratane
angiometabolického syndromu X, obezita, vrodené
a ziskané trombofilie a dalsie.

Ukazuje sa, ze aterosklerotické lézie su vacsinou aj
niekolko rokov stabilné a podmienuju stabilna (fixnd;
stacionarnu), alebo len pomaly progredujicu ste-
nézu postihnutych artérii. Porusenie integrity stabil-
nej aterosklerotickej lézie fisurou, disrupciou alebo
ulceraciou fibrézneho krytu ju meni na tzv. instabilnu
(komplikovanu) ateroskleroticku léziu s artériovou
trombézou, ¢o spolu s vazokonstrikciou (vazospaz-
mom) sposobi rézny stupen tzv. dynamickej (instabil-
nej) artériovej obstrukcie. Tdto moze v zavislosti od
dalSieho vyvoja dynamickych (instabilnych) faktorov
artériovej obstrukcie (trombdza a vazospazmus) spo-
sobit instabilnu (kritickd) ischémiu prislusnych tkaniv
a organov, ktora je zakladnym patofyziologickym pod-
kladom vsetkych foriem instabilnych organovovas-
kularnych ischemickych syndrémov. Pri priaznivom
priebehu (spontanne alebo racionalnou lie¢bou) do-
chadza k stabilizacii lézie i ku stabilizacii prislusného

Tab. Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka (CEAP) klasifikacia mezentériovaskularnych

artériovych ischemickych choréb podla Sekcie angiolégov Slovenskej lekarskej komory (AS SLK, 2013)

C klinicka klasifikacia hlavnej choroby  CO latentné stadium

C1 asymptomatické manifestné stadium cievnej choroby

C2 stadium stabilnej orgdnovej ischémie

C3 stadium instabilnej orgdnovej ischémie

C4 stadium nekrotickych organovych komplikacif

E etiologicka klasifikacia

A anatomicka klasifikacia

zakladna nozologicka jednotka artériovej choroby a pridruzené artériové choroby — (E1/E2-E19)

AA anatomicka klasifikacia artériovej choroby (AAMP, AAMD, AAm, AAKMm)

AO anatomicka klasifikacia organového poskodenia

P patofyziologicka klasifikacia

P1 dysfunkcia endotelu

P2 stabilné vaskuldrne poskodenie

P3 instabilné vaskuldrne poskodenie
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organovovaskuldrneho ischemického syndrému, spra-
vidla vSak na vy$som stupni artériovej stendzy. Za po-
tencidlne bezprostredne vyvolavajuce faktory poruse-
nia integrity aterosklerotickej Iézie sa povazuju nahle
zmeny krvného tlaku, ndhle zmeny tromboticko-an-
titrombotickej rovnovahy, chemické a metabolické
zmeny, napr. prolongovana dyslipidémia, zvysenie
hladin katecholaminov, angiotenzinu, kolisanie glyké-
mie a ketolatok pri diabetes mellitus, faj¢enie, imuno-
komplexy, bunky zépalovej fazy a ich humoralne pro-
dukty ainé [46,47].

Ischémia tkaniv a orgdnov je dynamickym proce-
som. Znizenie prietoku krvi v artéridch a zvysené pozia-
davky tkaniv orgénov nie su jej jedinymi determinan-
tami. Su to len inicidlne stimuly, ktoré uz pred, pocas a aj
po ischémii tkaniv prislusného organu mézu ovplyv-
fovat viaceré metabolické, neurohumoralne, hemo-
dynamické, vazomotorické, protromboticko-antitrom-
botické a dalsie faktory. K zdkladnym kompenza¢nym
vaskularnym mechanizmom, ktoré umoznuju zacho-
vavat adekvatny artériovy pritok krvi, patri kolateralny
cievny systém (kolateraly), ale aj kompenzac¢né roz-
Sirovanie priesvitu artérii — artériova expanzia. Kritic-
kym bodom disociécie stabilnej a instabilnej organovej
ischémie je pri ateroskleréze porusenie integrity ate-
rosklerotickej |ézie a vznik instabilnej aterosklerotickej
lézie [18-31,42-48,68,69,71,72,94-96].

Za pismenom P treba uviest stadium vaskularneho
poskodenia podla patofyziologickej klasifikacie vas-
kuldrneho poskodenia artérii (P1, P2, P3) a v zatvorke
vsetky zistené vaskularne rizikové faktory.

KlinickA mnohotvarnost je navyse umocnena aj
réznym klinickym priebehom akutnych a chronickych
foriem a r6znou c¢asovou postupnostou vyvinu cho-
roby, vratane toho, ze letdlna komplikdcia moze byt
prvou manifestaciou artériovej cievnej choroby.

Diagnoza

Zékladom je doslednd anamnéza a zédkladné fyzika-
Ine celkové interné vysetrenie (status praesens genera-
lis) i systematické interné vysetrenie jednotlivych casti
tela (status praesens organorum), ktorého sucastou by
malo byt cielené zakladné a funkéné angiologické vy-
Setrenie (funkéné angiologické testy). Pri sucasnej an-
giopandémii treba vzdy mysliet na cievny pévod pri
akychkolvek splanchnickych prejavoch, najma u osob,
ktoré maju aj iné organovovaskularne choroby. Z po-
mocnych instrumentalnych neinvazivnych aj invaziv-
nych vysetrovacich metdd sa v tejto orgdnovej oblasti
pouzivaju prakticky vietky angiologické diagnostické
metddy [31], najma viak echovaskulografia (ECHOVG),
pricom zlatym standardom je farebnd duplexna ultra-
sonografia (CDUS), najma funkcnd zatazova postpran-
didlna CDUS, dalej RTG-nativna snimka brucha, vietky
modifikacie angiografie (u nas najcastejsie CT AG), an-
gioskopia, laparoskopia, laparotémia. Pri kolonosko-
pii sa nekrézy manifestuju ako tmavosivé az ¢ierne arey,
¢o definitivne potvrdi histomorfologicky obraz. Okrem
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laboratérnych vysetreni niektorych rizikovych fakto-
rov nie je doteraz znamy ziadny $pecificky laboratérny
marker mezentériovovaskuldrnej choroby [7-14,41,98].

Prevencia a liecba

KedZe etiopatogenéza artériovych cievnych choréb
je multifaktoridlna a mimoriadne zlozita, aj preven-
cia a lie¢ba tychto chor6b musi byt mimoriadne kom-
plexnd. Cielom prevencie cievnych choréb je nielen
prediZenie Zivota (znizenie mortality) a znizenie mor-
bidity, ale aj zlep3enie kvality zZivota. V ostatnych med-
zindrodnych dokumentoch sa rozliSuju 3 navzajom
sa dopliujuce stratégie: popula¢na, vysokorizikova
a sekundarna [1,4,43,45,70,93].

Popula¢na globalna stratégia ma viest k zmene zi-
votného Stylu ak zmene tych socidlnych a ekonomic-
kych determinantov Zivotného prostredia, ktoré su
v pri¢innej suvislosti s pandemickym vyskytom ciev-
nych choréb (angiopandémia 3. milénia). Populacna
stratégia ma v primarnej prevencii rozhodujuci vyznam.
Je potrebné zmenit myslenie a konanie nielen zdravot-
nikov, ale celej spolo¢nosti, vratane vietkych $tatnych
a medzinarodnych institdcii. Uspech primarnych pre-
ventivnych opatreni spociva iba asi v 20 % v rezorte
zdravotnictva, ale az asi v 80 % v raciondlnych aktivi-
tach nezdravotnickych zloziek spolo¢nosti.

Vysokorizikova individualna stratégia je preven-
tivna starostlivost zamerand na osoby, ktoré maju ge-
netickd predispoziciu k cievnym chorobam alebo maju
vaskularne rizikové faktory (dyslipoproteinémie, ar-
tériova hypertenzia, fajcenie, diabetes mellitus a iné),
ktord ma viest k ich eliminacii. Jej podiel na kontrole
tychto rizikovych faktorov je z celkového hladiska maly,
ale pre jednotlivca je prvorady. Zna¢nu cast rizikovych
faktorov nevieme adekvatne eliminovat, ¢i aspon redu-
kovat nefarmakoprofylakticky, preto musime pouzit uz
v primdrnej prevencii aj farmakoprofylaktické metédy
[68,71,72,93,94,95,96].

Tri nonfarmakoprofylaktické angioprotektivne za-
sady — Nefajcit! Menej a zdravo jest! Viac sa pohybovat!
su 3 zakladné piliere (imperativy) zdravého zivotného
Stylu a prevencie nielen aterosklerézy, ale vsetkych
cievnych chor6b [68,71,72,94-96].

Sekundarna prevencia stenotizujico-obliterujucich
organickych artériovych choréb a organovovaskular-
nych ischemickych choréb by sa mala zacat v ¢ase ma-
nifestacie cievnej choroby (C1). Cielom v¢asnej a racio-
nalnej liecby je zvladnut vyvoj chorobného artériového
cievneho procesu, zastavit ho pokial mozno este v re-
verzibilnom stadiu, zamedzit vzniku komplikacii, zabra-
nit vzniku trvalych nasledkov, vzniku praceneschop-
nosti, invalidity a pred¢asnej smrti [38,43,45].

V liecbe kazdej aterosklerotickej ischemickej cho-
roby sa uplatiiuju predovsetkym internisticko-angio-
logické noninvazivne lie¢cebné postupy (psychote-
rapia, diétoterapia, fyziatria, balneoldgia a lie¢ebna
rehabilitacia, najma kinezioterapia a farmakoterapia).
Tato liecba by mala byt zasadne etiopatogeneticka
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(kauzalna) s hlavnym cielom: zastavit progresiu ¢i do-
siahnut regresiu zakladnej artériovej cievnej choroby.
Zéasada eliminacie vaskuldrnych rizikovych faktorov
je podobna ako v primarnej prevencii, musi vsak mat
ovela vyssiu mieru individualizacie. Vo farmakoterapii
vsetkych rizikovych faktorov uprednostiiujeme tie lie-
kové skupiny, ktoré maju dokézané endotelovoprotek-
tivne a organovoprotektivne ucinky [1-6,16-97].

Tri zakladné farmakoprofylaktické
angioprotektivne pristupy

Pod antilipidogénnou terapiou, ktord je vyznamnou
sucastou antiaterogénnej a komplexnej angioprotektiv-
nej liecby, rozumieme znizenie influxu lipidov do ciev-
nej steny alebo zvysenie efluxu lipidov z cievnej steny
artérii [94]. Pod antitrombotickou lie¢bou rozumieme
vsetky liecebné opatrenia, ktoré maju zabranit vzniku
trombdzy, zamedzit progresii trombu a jeho embo-
lizacii a ktoré maju zlikvidovat uz vzniknuty trombus
[95-97]. Vazoaktivne lieky predstavuju heterogénnu,
pomerne velku skupinu liekov s komplexnymi mechani-
zmami Ucinku, pri ktorych sa r6zne kombinuje endote-
lovoprotektivny ucinok, antiproliferativny ucinok, vazo-
dilatacny ucinok, priaznivé ovplyvnenie hemoreolégie,
antitromboticky ucinok, priaznivé ovplyvnenie celular-
nych krvnych elementov (erytrocytov, leukocytov, trom-

bocytov), antioxidacny tcinok, protizapalovy uc¢inok atd

[43,45,71,72]. Zakladom je vSak vzdy raciondlna efektivna
kauzélna liecba. Treba upozornit, Ze aj v ramci jednej
cievnej choroby, moéze byt efektivna kauzalna liecba dia-
metrdlne rozdielna, napr. liecba bradykininového angio-
edému a anafylaktického angioedému [44].

Redukcia rezidualneho vaskularneho rizika (tri R)
V ostatnom case sa intenzivne sleduje fenomén rezi-
dudlneho vaskularneho rizika a potreby jeho redukcie,
ktory podnietil vznik nezdvislej akademickej nadacie
R3i (Residual Risk Reduction Initiative) a ktory si bude
vyzadovat nové liecebné pristupy [43,45,70].

Do druhej skupiny patria tzv. invazivne, radikalne
liecebné postupy, a to jednak metddy intervenc-
nej (angio)radioldgie (selektivna katétrova trombo-
lyza, translimenové angioplastika, stentovanie) alebo
metddy (angio)chirurgické (endarterektémie, rekon-
struk¢né vaskularne operacie, resekéné operacie Creva
bez alebo s ileostomiou, kolostémiou; baldnkova dila-
tacia ischemicko-fibrotickych striktur atd). Vyber vhod-
nej liecebnej metddy je individudlny, do istej miery
zavisi od funkéného klinického $tadia organovociev-
nych chordb. Kym kauzélna internisticko-angiologicka
liecba je indikovana vo vietkych stadiach choroby (CO-
C4), v stadiu C3-C4 sa treba vzdy pokdusit o radikalnu
liecbu. Napriek tomu, ze pri Uspesnom radikalnom (re-
vaskularizacnom, reperfiznom) postupe sa okamzite
zvysi prietok krvi a tlak v ischemickych tkanivach, je to
v istom zmysle iba liecba symptomaticka, ktord neo-
vplyvnuje zédkladnu artériovu cievnu chorobu ani jej ri-
zikové cievne faktory. TakZe aj po radikélnej liecbe musi

kontinualne pokracovat kauzélna internisticko-angio-
logicka liecba [70-97].

Indikdcia k invazivnej lie¢be a vyber najvhodnejsieho
terapeutického postupu by nemali byt vysadou jednot-
livca. Je vysledkom vzdjomnej diskusie referujiceho
(oSetrujuceho) gastroenteroldga, internistu-angioléga,
angiochirurga a interven¢ného vaskuldrneho radio-
I6ga (angiotrio; vascular team) a podla ndsho nazoru aj
vseobecného internistu, anestézioldga a podla potreby
aj dalSich orgdnovych Specialistov (vaskularny indi-
kac¢ny semindar - VIS). Na jej konci by malo byt odpo-
rucanie pre pacienta, ako sucast vaskularneho indi-
ka¢ného protokolu (VIP). Pacient ho moze, ale nemusi
akceptovat. Velky doéraz sa kladie na prava pacienta,
jeho poucenie o vyhodach, ale aj moznych komplikaci-
ach kazdého postupu. Pacient ma vyznamnou mierou
participovat na rozhodovanie. Len dobre pouceny pa-
cient sa mdze spravne rozhodnut [31,68].

Zaver

Zakladnym predpokladom efektivnej prevencie
a kauzalnej racionalnej liecby aterosklerézy je rychla
a spravna komplexna klinicko-etiologicko-anatomic-
ko-patofyziologickd (CEAP) diagnéza nielen orgéno-
vocievnych ischemickych chorob, ale aj dalsich artéri-
ovych a inych vnutornych orgénovych choréb, vratane
rizikovych vaskularnych faktorov. Interna medicina a jej
$pecializacie, vratane angioldgie/vaskularnej mediciny,
su dobrym prikladom i d6kazom toho, ze efektivny ma-
nazment systémovych artériovych cievnych choréb,
ktoré sa vyznacuju polymorbiditou, sa nezaobide bez
jej vyznamnych generaliza¢nych, integra¢nych a koor-
dina¢nych funkcii. V klinickej praxi nesmie byt stredo-
bodom liecby len urcity systém, organ ¢i tkanivo, ale
cely ¢lovek. Pacient s kazdou organovocievnou ische-
mickou chorobou je nositelom vysokého globalneho
multiorgdnového vaskularneho rizika. Nelieci sa kli-
nicky nalez, ani sa nelie¢i akykolvek pristrojovy ¢i la-
boratérny vysledok alebo diagnéza, ale lieci sa podla
zadsady 3 x 3 ¢lovek - pacient (3 nonfarmakoprofylak-
tické angioprotektivne piliere; 3 zakladné farmakopro-
fylaktické angioprotektivne metdédy; 3 ,r"- redukcia re-
zidudlneho rizika).
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