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Úvod
Aorta je hlavná transportno- distribučná veľká 

elastická artéria, v ktorej počas priemerne 

dlhého života pretečie do organizmu takmer 

200 miliónov litrov krvi. Bránica ju rozdeľuje 

na hrudníkovú a brušnú aortu [1]. Aortová 

cievna stena má tri vrstvy. Vnútorná, tenká 

tunica intima, má z lúmenovej strany endo-

telové cievne bunky –  endotel, ktorý patrí 

medzi esenciálne zložky nielen cievnej a cir-

kulačnej regulácie, ale aj homeostatickej re-

gulácie hlavného (neuro-endokrinno- imu-

nitného) systému a ďalších homeostatických 

systémov [2– 5]. Len z hľadiska svojich auto-

krinných, parakrinných a endokrinných funkcií 

je vlastne plochou i hmotnosťou (vo všetkých 

cievach) najväčšie, najaktívnejšie a najmul-

tifunkčnejšie tkanivo v organizme človeka. 

Už minimálna kvalitatívna a/ alebo kvantita-

tívna zmena niektorej z jej mnohostranných 

funkcií (dysfunkcia endotelu) môže spôsobiť 

funkčné a/ alebo organické cievne choroby 

a následné funkčné a/ alebo štruktúrne po-

škodenie tkanív a orgánov (orgánovovas-

kulárne artériové choroby) vrátane fatál-

nych komplikácií [1– 5]. Stredná, hrubá tunica 

media, má koncentrické vrstvy elastínových 

a kolagénových vlákien s vnútornou hraničnou 

zónou –  lamina elastica interna, a s vonkajšou 

hraničnou zónou –  lamina elastica externa, 

ako aj hladké svalové bunky. Vonkajšia tunica 
adventitia obsahuje najmä kolagén a krvné 

a lymfové vasa vasorum [1– 11]. Štúdiami troj-

dimenzionálnou mikropočítačovou tomogra-

fi ou (3D Micro-CT) sa zistilo, že „cievy ciev“ sú 

vlastne trojaké: 1. vasa vasorum internae od-

stupujú priamo z lúmenu aorty a vetvia sa 

v ciev  nej stene; 2. vasa vasorum externae odstu-

pujú z vetiev aorty (hlavnej artérie) a smerujú 
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Abstract

In addition to organovascular arterial ischemic diseases (cardiovascular, angiovascular, neurovascular, limbovascular, renovascular, genitovascular, 

bronchopulmonarovascular, mesenteriointestinokolonovascular, osteoarthromusculovascular, dermovascular, oculovascular, otovascular, stomatovascular, etc.), aortic 

diseases contribute to the wide spectrum of arterial diseases: aortic aneurysms (AA), acute aortic syndromes (AAS) including aortic dissection (AD), intramural hematoma 

(IMH), penetrating atherosclerotic ulcer (PAU) and traumatic aortic injury (TAI), pseudoaneurysm, aortic rupture, atherosclerosis, vasculitis as well as genetic diseases 

(e. g. Turner syndrome, Marfan syndrome, Ehlers- Danlos syndrome) and congenital abnormalities including coarctation of the aorta (CoA). Similarly to other arterial 

diseases, aortic diseases may be dia gnosed after a long period of subclinical development or they may have an acute presentation. Acute aortic syndrome is often the 

fi rst sign of the disease, which needs rapid dia gnosis and decision making to overcome the extremely poor prognosis. Key clinical- etiology- anatomy- pathophysiology 

(CEAP) dia gnostic aspects and principles of aortic disease management are discussed in this document (the Vessels project).
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terujúcich mechanizmoch. Ďalšími kompli-

káciami sú: aneuryzma, ruptúra aorty s kr-

vácaním do telových dutín (hemoperikard 

s následnou tamponádou, hemothorax, he-

moperitoneum), synkopa, (post)hemoragický 

šok, inokedy vznik aortokaválnej fi stuly (s mal-

perfúznym syndrómom distálne a hyperkine-

tickým syndrómom proximálne) a i. [1– 33].

CAAS2 –  trieda II –  Intramurálny 
hematóm aorty (IMH)
Výskyt: 10– 25 % všetkých AAS. Vzniká pri-

márne ruptúrou vasa vasorum s následným 

krvácaním do médie steny aorty, bez prítom-

nosti intímovej trhliny a bez falošného kanála. 

Pôvodne sa táto druhá entita AAS nazývala „za-

tvorená disekcia“. Dia gnostikuje sa ako cirku-

lárne zhrubnutie alebo zhrubnutie aortovej 

cievnej steny krescendového tvaru, viac ako 

5 mm, pričom v mieste zhrubnutia nie je zisti-

teľný prietok krvi.

CAAS3 –  trieda III –  Subtílna 
alebo diskrétna aortová disekcia 
s vydutinou aortovej steny (DDA)
Najčastejšie sa CAAS3 vyskytuje v proximálnej 

časti ascendentnej hrudníkovej aorty. Často je 

zdrojom aj aortoartériových tromboembolic-

kých komplikácií.

CAAS4 –  trieda IV –  Ulcerácia 
(ulcus penetrans) po ruptúre 
aterosklerotickej lézie; penetrujúci 
aortový ulkus (PAU)
Výskyt: 2– 7 % všetkých AAS. Aterosklerotická 

lézia po jej ruptúre penetruje cez lamina elas-

tica interna do médie. Ďalší vývin ulceratív-

neho procesu môže smerovať k vzniku IMH 

alebo pseudoaneuryzme alebo ruptúre aorty 

(ulcus perforans) či k prechodu do klasickej di-

sekcie aorty (CAAS1).

CAAS5 –  trieda V –  Iatrogénna 
(katétrová- endovaskulárna a/ alebo 
chirurgická) alebo traumatická 
disekcia aorty
Vzniká obvykle kombinovanými mechaniz-

mami priamymi i nepriamymi (náhla decele-

brácia, kompresia, torzia, artériová hypertenzia 

atď.). Ďalší vývin po prvotnom mechanickom 

poškodení môže smerovať k všetkým predchá-

dzajúcim triedam AAS (I až IV) [1].

Aneuryzma aorty (AA)
Aneuryzma patrí medzi dilatačno- ektatické 

cievne poruchy určitého segmentu cievy spô-

naspäť do cievnej steny aorty (hlavnej artérie); 

3. venous vasa vasorae začínajú v cievnej stene 

a ústia buď do lúmenu aorty (hlavnej artérie), 

alebo do vetiev konkomitantnej vény. Pri zvý-

šenom tlaku v aorte klesá prietok krvi vo vasa 

vasorum následkom zvýšenej tenzie v cievnej 

stene a následkom ich torzie a kompresie.

Okrem distribučnej funkcie má aorta vý-

znamné úlohy pri kontrole a riadení systé-

movej vaskulárnej rezistencie (SVR) a srdcovej 

frekvencie (HR) prostredníctvom presorecep-

torov v ascendentnej aorte a v aortovom 

oblúku. Zvýšenie aortového tlaku spôsobí zní-

ženie SVR a HR, zatiaľčo zníženie aortového 

tlaku spôsobí ich zvýšenie.

Najdôležitejšou funkciou aorty je pružní-

ková funkcia (Windkessel function), ktorá je 

podmienená jej elastickosťou počas diastoly. 

Aorta vykonáva úlohu „vaskulárnej pumpy“, 

čo má nenahraditeľný význam nielen pre ko-

ronárnu perfúziu [1– 5]. Je to teda, podobne 

ako srdce, aktívny, multifunkčný, vitálne dô-

ležitý orgán.

Diameter aorty u zdravých dospelých 

osôb obvykle nepresahuje 40 mm u mužov, 

34 mm u žien a distálnym smerom sa zmen-

šuje. Ovplyvňujú ho viaceré faktory vrátane 

veku, pohlavia, telesnej výšky, hmotnosti, te-

lesného povrchu a krvného tlaku. S každou de-

kádou života dochádza k vekovej aortovej 

expanzii o 0,9 mm u mužov a 0,7 mm u žien. 

Táto pomalá, ale progresívna dilatácia je spô-

sobená zvyšovaním kolagén/ elastínového 

pomeru a sprevádza ju zvýšená tuhosť a zvý-

šený pulzový tlak [1– 33].

Komplexná dia gnóza musí mať štyri kompo-

nenty: klinický (C), etiologický (E), anatomický (A)

a patofyziologický (P) [3– 5,16,27– 29,32].

C
Hlavná klinická dia gnóza; morbus prin-

cipalis (C) je dia gnóza, ktorá bola analýzou 

stanovená ako hlavná príčina vedúca k hos-

pitalizácii pacienta [2– 5,16,28,29]. Choroby 

aorty nepatria svojím výskytom medzi naj-

častejšie choroby kardio-vaskulárneho systému, 

bezpochyby sa však zaraďujú medzi najne-

bezpečnejšie, spojené s vysokou morta-

litou, pričom v mnohých prípadoch s ne-

rozpoznanou príčinou úmrtia. Vzhľadom na 

objem aorty, jej priebeh a bezprostredný vzťah 

k srdcu je vývin pravých a nepravých aneury-

ziem, intramurálnych hematómov, penetrujú-

cich aortových ulkusov, disekcií aorty, trauma-

tických transekcií alebo ruptúr aorty nezriedka 

dramatický. Jednotlivé nozologické jednotky 

sú neustále v dynamike a často sa prelínajú. 

Či už ide o ich lokalizáciu v hrudníkovej alebo 

v brušnej aorte, spoločným menovateľom rôz-

nych aortových chorôb je podobný mnoho-

tvárny klinický obraz a priebeh –  aortový syn-

dróm (AS). Podľa ostatných odporúčaní ESC 

2014 [1] sa rozoznávajú z časového klinického 

hľadiska (C) tri klinické formy:

 � CAAS  –  akútny aortový syndróm (do 

14 dní od vzniku),

 � CSAS  –  subakútny aortový syndróm 

(15– 90 dní),

 � CCAS –  chronický aortový syndróm (nad 

90 dní).

Aortová disekcia (AD)
Pri disekcii aorty sa rozoznáva aktuálne až 

päť tried akútneho aortového syndrómu 

(CAAS) [1]:

CAAS1 –  trieda I –  Klasická disekcia 
aorty (CDA)
Vzniká primárne poškodením intimy a jej roz-

trhnutím, čím nastáva pravá komunikácia 

(pravý kanál) medzi lúmenom a médiou jej 

steny. Týmto vstupným otvorom („entry“) vniká 

krvný prúd medzi intimu/ médiu a adventíciu 

a vytvára tzv. falošný kanál (nepravý lúmen). 

Primárna trhlina intimy postihuje väčšinou 

viac ako 50 % cirkumferencie aorty a máva špi-

rálovitý priebeh, pričom falošný lúmen býva 

väčší ako pravý.

V jeho distálnej časti je výstupový otvor 

alebo i viac výstupových otvorov („reentry“), 

kadiaľ sa krv vracia späť do lúmenu (kom-

pletná disekcia) alebo výstupná komuni-

kácia chýba a falošný kanál končí slepo (in-

kompletná disekcia). Intima, oddelená od 

médie, vytvára tzv. vlajúcu intimu (intimal 

fl ap), ktorá sa vydúva smerom do stredu pra-

vého lúmenu aorty a spôsobuje stenotizáciu.

Disekcia vzniká kdekoľvek v priebehu aorty, 

najčastejšie v proximálnej časti ascendentnej 

aorty a v proximálnej časti descendentnej 

aorty tesne za odstupom a. subclavia sinistra. 

Može postupovať proximálne (retrográdne) 

alebo distálne (antegrádne), niekedy až do ar-

térií odstupujúcich z aorty, čo sa manifestuje 

príslušnými orgánovovaskulárnymi ische-

mickými syndrómami (OVIS) [3– 5,16,28,29] 

(tab. 1). Pri proximálnych disekciách hrozí vznik 

akútneho infarktu myokardu (AIM), aortovej re-

gurgitácie a kardiálne zlyhanie/ zlyhávanie. Me-

chanizmus ich vzniku nie je iba v malperfúzii, 

ale aj v kombinovaných stenotizujúco- obli-
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a tvorbou extraaortového hematómu, ktorý je 

ohraničený iba periaortovým spojivovým tka-

nivom. V ňom je dutina, priamo komunikujúca 

s lúmenom aorty. V systole do pseudoaneu-

ryzmy krv priteká, v diastole odteká. Odpovedá 

vlastne III. triede AAS. Keď tlak v pseudoaneu-

ryzme prekročí maximálnu toleranciu tenzie 

periaortového spojivového tkaniva, hrozí rup-

túra. Pri zväčšovaní pseudoaneuryzmy hrozí 

kompresia a erózia okolitých tkanív, vrátane 

vzniku fi stúl –  aortokaválna, aortoezofageálna, 

aortoduodenálna a i. [1,3,4].

Ruptúra aortovej aneuryzmy (RAA)
Pri otvorenej ruptúre dochádza k masívnemu 

krvácaniu do telových dutín (hemoperikard 

s tamponádou srdca, pleurálna efúzia –  he-

mothorax s akútnym respiračným zlyhaním, 

hemoperitoneum) s hypotenziou a rýchlym 

rozvojom hemoragického šoku, často k náhlej 

sa až pri komplikáciách, vrátane letálnych kom-

plikácií. Získané aneu ryzmy môžu byť spôso-

bené všetkými artériovými chorobami (E1– E19) 

(tab. 3), ale najčastejšie sú pri ateroskleróze, pri 

vaskulitídach (Takayasuova a Hortonova obrov-

skobunková aortoarteritída, sekundárne vas-

kulitídy), post traumatické aneuryzmy, postste-

notické aneu ryzmy, postpunkčné aneuryzmy, 

embolickoseptické aneu ryzmy. Najzávažnejším 

rizikovým faktorom vzniku a progresie vydutín 

je artériová hypertenzia [3– 5,9,21]. Podľa La-

placeovho zákona (T = p × r /  w) tangenciálne 

pôsobiaca tenzia v cievnej stene priamo závisí 

od transmurálneho tlaku a polomeru lúmenu 

cievy, nepriamo závisí od hrúbky cievnej steny 

(w) [3– 5].

Histomorfologicky sa rozlišujú minimálne 

tri typy vydutín: pravá vydutina (aneurysma 

verum), pri ktorej je vydutá celá cievna stena; 

disekujúca vydutina (aneurysma dis-

secans) vzniká mechanizmom disekcie a jej 

následnou lokalizovanou dilatáciou; pseu-

doaneurysma, nepravá aneuryzma (aneu-

rysma falsum, spurium) vzniká disrupciou 

všetkých troch vrstiev aortovej cievnej steny 

sobené oslabením cievnej steny, pričom roz-

šírenie lúmenu musí byť minimálne 1,5ná-

sobkom diametra lúmenu nad ňou. Podľa 

tvaru je sakulárna, fuziformná alebo kombi-

novaná. Oslabenie cievnej steny je súčasťou 

starnutia organizmu. S vekom klesá množstvo 

elastínu a hladkých svalových buniek v médii 

aorty a iných ciev. Treba zdôrazniť, že osla-

benie cievnej steny aorty môžu spôsobovať 

prakticky všetky známe vaskulárne rizikové 

faktory [3– 5,8,9,12,15,16,21,25,26,29] (tab. 2) 

a všetky stenotizujúco- obliterujúce artériové 

choroby (tab. 3), vrátane chorôb malých ciev 

(mikrovaskulárne choroby –  small vessel dis-

eases), ktoré môžu postihnúť vasa vasorum 

aorty [3– 5,8,16,20,28,29] –  aortovaskulárna 

ischemická choroba (tab. 1).

Kongenitálne aneuryzmy sa vyskytujú pri 

viacerých vrodených zriedkavých artériových 

chorobách, napr. pri Marfanovom syndróme, Eh-

lersovom- Danlosovom syndróme, idiopatickej 

cystickej nekróze médie, Loeysovom- Dietzovom 

syndróme, aneuryzmovo- osteoartritickom syn-

dróme (AOS), Turnerovom syndróme a i. (tab. 4). 

Môžu byť dlho asymptomatické a manifestujú 

1.  srdcovocievne (kardiovaskulárne) choroby; koronárna srdcová choroba; ischemická 

choroba srdca

2.  cievnocievne (vaskulovaskulárne) choroby; artériovaskulárne choroby napr. aortovas-

kulárne ischemické choroby

3.  nervovocievne (neurovaskulárne) choroby

3.1  mozgovocievne (cerebrovaskulárne) choroby; ischemická choroba mozgu; náhle 

cievne ischemické mozgové príhody; ischemické encefalopatie

3.2  miechovocievne (myelovaskulárne) choroby; ischemické myelopatie

3.3  periférne nervovocievne (periférne neurovaskulárne) choroby, ischemické neuropatie

4.  končatinovocievne (extremitovaskulárne) ischemické choroby; ischemická choroba 

končatín; artériová choroba končatín; „periférne artériové ochorenie (PAO; PAD)“

5.  obličkovocievne (renovaskulárne) choroby; ischemická choroba obličiek; chronická 

obličková choroba

6.  pohlavnocievne (genitovaskulárne) choroby; angiogénna erektilná dysfunkcia; vasku-

logénna erektilná dysfunkcia

7.  pľúcnocievne (bronchopulmovaskulárne) choroby

8.  brušnocievne (splanchnikovaskulárne) choroby

9.  črevnocievne (mezentériointestinokolonovaskulárne) choroby

10.  kožnocievne (dermovaskulárne) choroby

11.  kostnokĺbovosvalovocievne (osteoartromuskulovaskulárne) choroby

12.  očnocievne (okulovaskulárne) choroby

13.  ušnocievne (otovaskulárne) choroby

14.  zubnocievne (dentovaskulárne) choroby; stomatovaskulárne choroby

15.  iné orgánovovaskulárne choroby

Tab. 1. Najčastejšie orgánovocievne (orgánovovaskulárne) artériové ischemické choroby 
(syndrómy).

Endogénne (neovplyvniteľné) 

faktory

1. vek

2. pohlavie

2.1 muž

2.2 žena po menopauze

3.  genetické zaťaženie (pozitívna rodinná 

anamnéza) 

Exogénne (ovplyvniteľné) faktory

1.  dyslipidémie

2.  artériová hypertenzia

3.  fajčenie

4.  diabetes mellitus

5.  metabolický syndróm (angiometabo-

lický syndróm X)

6.  inzulínová rezistencia

7.  obezita (adiposopatia; sick fat disease –

SFD; fat mass disease – FMD)

8.  telesná inaktivita

9.  aterogénna strava

10.  typ osobnosti (A)

11.  alkohol

12.  trombofília

13.  hyperurikémia

14.  hyperhomocysteinémia

15.  zápal

16.  depresia a i.  

Tab. 2. Rizikové faktory orgánovovaskulár-
nych artériových chorôb.
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smrti (mors subita). Pri zatvorenej ruptúre 

(contained rupture) sa periaortový hematóm 

(so vznikom pseudoaneuryzmy alebo bez jej 

vzniku) ohraničí periaortovými štruktúrami, 

ako je perikard, pleura, retroperitoneálny 

priestor či okolitými orgánmi. A teda pacient 

môže byť hemodynamicky stabilný [1,3,4].

Syndróm akútnej aortovej oklúzie 
(SAOO)
SAOO je spôsobený najčastejšie sekundárnou 

trombózou v oblasti instabilnej aterosklero-

tickej lézie v mieste bifurkácie aorty a máva 

rôzny priebeh: náhla smrť, gangréna dolných 

končatín (vysoká amputácia), pri dobrej kolate-

ralizácii angina glutealis, u mužov aj s erektilnou 

dysfunkciou (Lericheov syndróm) alebo môže 

byť aj asymptomatický. Teda priebeh závisí od 

funkčnej zdatnosti kolaterálneho systému [1,3,4]. 

E (E1–E19)
Po hlavnej dia gnóze (C) musí nasledovať zá-

kladná etiologická dia gnóza; základná cho-

roba –  morbus fundamentalis, elementaris, 

causalis (E), vyjadrujúca základnú príčinnú 

chorobu (tab. 3), ktorá spôsobuje hlavnú kli-

nickú chorobu. Najčastejšou chorobou aorty 

je ateroskleróza (E1), ale v diferenciálnej dia-

gnóze musíme vylúčiť všetky artériové choroby 

(E2– E19), ktoré sa môžu podielať na funkčnom 

a štruktúrnom poškodení aorty, vrátane aorto-

vaskulárnej ischemickej choroby (tab. 1) ako 

jednej podskupiny aortových chorôb spôso-

bených obliterujúcimi chorobami malých nu-

tritívnych ciev aortovej steny (vasa vasorum). 

Vzhľadom na veľký rozsah problematiky aspoň 

orientačne analyzujeme poslednú skupinu –  

zriedkavé geneticky podmienené choroby, 

ktoré poškodzujú aj aortu (tab. 3).

Zriedkavé choroby (rare diseases; 
orphan diseases –  E19)
V Európe sa choroba považuje za zriedkavú 

(rare disease; orphan disease), ak posti-

huje menej ako 500 na 1 milión osôb, resp. 

menej ako päť osôb z každých 10 000, resp. 

menej ako 1 na 2000 (tab. 4). Na Slovensku 

je približne 300 000 ľudí, ktorí trpia niektorou 

zo zriedkavých chorôb. Celkový počet paci-

entov s asi 8 000 známymi zriedkavými cho-

robami je však paradoxne vysoký –  trpí na ne 

6– 8 % zo 460 miliónovej európskej populácie, 

samozrejme, počet pacientov s jednotlivými 

chorobami sa môže líšiť. Navyše, tieto zvyčajne 

ťažké chorobné stavy výrazne ovplyvňujú aj 

život celej rodiny pacienta [4,33].

Pacienti so zriedkavými chorobami sú pos-

tihnutí viacnásobne. Popri svojej závažnej 

chorobe ich trápia aj ďalšie problémy spo-

jené s jej oneskorenou dia gnostikou, slabou 

znalosťou podstaty chorobného stavu a ne-

dostatočnou pripravenosťou na jej riešenie 

v bežnej praxi. Môže ich trápiť aj nedostup-

nosť špecializovanej zdravotnej starostlivosti 

či absencia účinnej liečby.

Preto sa stala otázka zvýšenej starostlivosti 

o zriedkavé choroby jednou z priorít európskej 

zdravotníckej legislatívy. Odporúčaním Rady 

Európy číslo 2009/ 872/ EC sa spustila rozsiahla 

iniciatíva, ktorá zahŕňa tvorbu a sieťovanie špe-

cializovaných centier, zlepšenie informovanosti 

o týchto stavoch, zlepšenie dia gnostiky i liečby 

a podporu vedy a výskumu.

V rámci iniciatívy vznikla skupina expertov 

členských štátov –  EUCERD. Jej úlohou je 

pomáhať Európskej komisii pri formulovaní 

problémov, príprave legislatívy a tiež hodnotiť 

rozvoj na národnej úrovni. Súčasťou EUCERD 

je aj projekt EUROPLAN na urýchlenú tvorbu 

Národných plánov pre zriedkavé choroby.

Európsky program ORPHANET buduje 

a prevádzkuje informačnú databázu o mož-

nostiach dia gnostiky a liečby zriedkavých 

chorôb. Stránka ORPHANET (www.orpha.net, 

resp. www.orphanet.sk) zahŕňa expertmi pri-

pravenú encyklopédiu a tiež adresár kliník a kli-

nických laboratórií, ktoré sú expertmi pre jed-

notlivé zriedkavé choroby.

Tretím kľúčovým článkom pre imple-

mentáciu odporúčaní Rady Európy je 

EURORDIS (www.eurordis.org), združenie 

národných pacientských organizácií, ktoré 

bojuje za práva pacientov a za ich integráciu 

v spoločnosti [4,33].

Hemoglobinopatia S  (HbPS); kosáči-

ková choroba (anémia); drepanocytóza; 

sickle- cell disease (SCD) je príkladom u nás 

vzácnej choroby, ktorá spôsobuje multior-

gánovovaskulárnu ischemickú chorobu me-

chanizmom intraluminálnej oklúzie, teda 

1.  ateroskleróza

2.  arterioloskleróza/arteriolonekróza/

/arteriolokalcinóza

3.  diabetická angiopatia

3.1 diabetická makroangiopatia

 3.2 diabetická mikroangiopatia

4.  Mönckebergova 

medioskleróza/mediokalcinóza

5.  arteritídy (vaskulitídy)

 5.1 primárne vaskulitídy

 5.2 sekundárne vaskulitídy

 5.3 pseudovaskulitídy

6.  kompresívne artériové syndrómy

7.  fi bromuskulárna dysplázia artérií

8.  cystická degenerácie adventície 

artérií

9.  artériová trombóza

10.  artériová embólia (tromboembólia)

11.  traumatické a posttraumatické 

arteriopatie

12.  fyzikálne arteriopatie

13.  chemické a toxické arteriopatie

14.  iatrogénne artériové oklúzie

15.  disekcia artérií

16.  anomálie priebehu artérií (tortuozity, 

coiling, kinking)

17.  komplikovaná artériová aneuryzma

18.  artériovo-vénová fi stula

19.  zriedkavé artériové choroby a poru-

chy (rare diseases; orphan diseases)

Tab. 3. Etiológia orgánovocievnych artéri-
ových ischemických chorôb (morbus fun-
damentalis; elementaris; causalis).

1.  štruktúrna hemoglobinopatia S 

(drepanocytóza)

2. Fabryho choroba

3. kalcifylaxia (calciphylaxis) 

4. Marfanov syndróm 

5. Ehlersov-Danlosov syndróm 

6.  idiopatická cystická nekróza médie 

aorty 

7. Loeysov-Dietzov syndróm

8.  aneuryzmovo-osteoartritický 

syndróm

9. Turnerov syndróm

10.  mitochondriové vaskulárne zriedkavé 

choroby

12.  monogénové systémové choroby 

malých ciev

      12.1 CADASIL 

      12.2 CARASIL

      12.3 CRV / HERNS 

13. koarktácia aorty

14. ďalšie zriedkavé choroby

Tab. 4. Niektoré zriedkavé choroby artérií 
(rare diseases; orphan diseases).
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podobne ako pri angiotrombóze. Je to au-

tozómovo recesívna dedičná choroba, ktorá 

vzniká mutáciou v géne pre β- globínový re-

ťazec hemoglobínu (Hb). Tá sa premieta do 

zámeny kyseliny glutamovej za valín. Tento 

hemoglobín S (HbS) po deoxygenácii v tka-

nivách reverzibilne polymerizuje a vytvára sieť 

polymérov, ktoré znižujú pružnosť a zvyšujú 

viskozitu erytrocytov a tak spôsobujú ich de-

hydratáciu. Z erytrocytov uniká K+ a dovnútra 

vstupuje Ca2+. Tieto zmeny vyúsťujú do mor-

fologicko-funkčnej abnormality –  drepanocy-

tovému (kosáčikovému) fenoménu. Rigidné 

adherujúce drepanocyty upchávajú kapiláry 

a venuly (mikrovazooklúzie), čo spôsobuje 

ischémiu s ischemickou bolesťou až mikro-

infarkty postihnutých orgánov vrátane aorty. 

Skrátené prežívanie erytrocytov na 10– 25 dní 

vedie k stredne ťažkej až ťažkej hemolytickej 

anémii, ktorá ešte viac zhoršuje globálnu i re-

gionálnu tkanivovú hypoxiu.

HbPS je choroba s typickou geografi cko-et-

nickou distribúciou. Vyskytuje sa u pôvodných 

obyvateľov rovníkovej Afriky a ich potomkov, 

v menšej miere u obyvateľov ekvatoriálneho 

pásma Ázie. Heterozygoti sú obvykle asymp-

tomatickí, ale majú zvýšené riziko orgáno-

vovaskulárnych ischemických chorôb –  tzv. 

kosáčiková črta (sickle- cell trait). Asi 8 % 

Afro američanov sú heterozygotnými nositeľmi 

mutácie. U homozygotov sa anémia objavuje 

už v prvých mesiacoch a splenomegália už 

v 6. mesiaci po narodení.

Akútne algické vazookluzívne krízy sú 

najčastejším klinickým prejavom. Môžu po-

stihnúť akékoľvek tkanivo či orgán, trvajú 

hodiny až niekoľko dní, často bez zjavného 

spúšťacieho faktoru. U malých detí je typický 

tzv. hand- foot syndróm, podmienený dakty-

litídou v dôsledku nekrózy kostnej drene rúk 

a nôh. Hemolýza spôsobuje dysfunkciu endo-

telu a hyperkoagulabilitu. Mikroinfarkty vzni-

kajú v mozgu, v myokarde, v obličkách, v sle-

zine, v črevách, v penise, v očiach, v aorte atď.

Liečba kríz prebieha na jednotkách inten-

zívnej starostlivosti a spočíva v adekvátnej hyd-

ratácii, oxygenoterapii, analgézii, urgentnej 

výmennej transfúzii a transplantácii krvotvor-

ných buniek.

Hydroxyurea (10– 30 mg/ kg denne) zvyšuje 

hemoglobín F do niekoľkých mesiacov [4,33].

Fabryho choroba (FCH, FD); Anderso-

nova- Fabryho choroba; angiokeratoma 

corporis diff usum je dedičná, na X- chro-

mozóm viazaná metabolická choroba cha-

rakterizovaná defektom odbúravania glyko-

sfi ngolipidov. Základnou príčinou ochorenia je 

mutácia génu (GLA) lokalizovaného na dlhom 

ramienku X- chromozómu, kódujúceho lyzo-

zomálny enzým alfa-galaktozidázu A. Pri 

jej nedostatku sa v bunkových lyzozómoch 

(lyzozómová choroba) nadmerne hromadia 

(tezaurizmóza, tezauróza) neutrálne glyko-

sfi ngolipidy, najmä globotriaozylceramid –  

Gb3 (glykosfi ngolipidóza), ktorý poškod-

zuje štruktúru a funkciu viacerých orgánov. 

Glykosfi ngolipidy sa hromadia progresívne 

v lyzozómoch buniek ciev (najmä v endote-

lových a hladkých svalových bunkách –  sys-

témová stenotizujúco- obliterujúca choroba 

malých a stredných artérií), v kardiomyocy-

toch, v tubulárnych bunkách obličiek a ďalších 

orgánoch. Je teda príkladom cievnej choroby, 

ktorá spôsobuje multiorgánovú ischemickú 

chorobu primárne mechanizmom intramu-

rálneho procesu vaskulárnej oklúzie.

Postihnutí sú hemizygotní muži, heterozy-

gotné ženy sú prenášačky, zväčša s menej vý-

raznými prejavmi. Choroba začína už v detstve 

nenápadne tvorbou angiokeratómov na koži 

a slizniciach, zníženým potením (hypohidróza 

až anhidróza), akrálnymi parestéziami a boles-

ťami končatín (periférna neuropatia), akútnymi 

aortovými, cerebrovaskulárnymi, kardiovaskulár-

nymi, mezentériointestinokolonovaskulárnymi 

príhodami, pri ktorých sa zisťuje hypertrofi cká 

kardiomyopatia, mikroalbuminúria až protein-

úria, chronická renálna insufi ciencia (renovasku-

lárna ischemická choroba), zhoršený zrak (cornea 

verticillata, katarakta, Fabryho angioretinoneu-

ropatia –  okulovaskulárna ischemická choroba), 

nedoslýchavosť (hypacusis) na podklade otovas-

kulárnej ischemickej choroby. Prevalencia FCH je 

1– 5 na 10 000, ak sa berú do úvahy aj ľahšie a ne-

skoršie sa manifestujúce varianty. V Slovenskej re-

publike teda máme odhadom 500– 2 500 nedia-

gnostikovaných pacientov s Fabryho chorobou. 

Progresia choroby podstatne skracuje život –  

u mužov asi o 20 rokov, u žien asi o 15 rokov.

V súčasnom období orgánovej špecializácie 

a ďalšej nozologickej, monoinštrumentálnej 

a iných superšpecializácií v medicíne, niet divu, 

že FCH a iné zriedkavé choroby nie sú včas 

a správne dia gnostikované. Vo viacerých me-

dzinárodných dokumentoch (guidelines) je 

etiológia orgánovovaskulárnych chorôb až 

nepochopiteľne insufi cientná. To sa nega-

tívne premieta nielen do klinickej praxe, ale 

do všetkých medicínskych sfér vrátane medi-

cíny dôkazov (EBM). Môžeme sa spoľahnúť na 

výsledky kontrolovaných klinických štúdií mo-

noorgánovomonovaskulárnych chorôb, ktoré 

v skutočnosti nie sú z hľadiska etiológie homo-

génne? Podobných otázok by sme si mohli po-

ložiť viac. Efektívnou racionálnou liečbou môže 

byť iba kauzálna liečba, ktorou je enzýmová 

substitučná terapia (Enzyme Replacement 

Therapy –  ERT): agalzidáza alfa (Replagal TM) 

a agalzidáza beta (Fabrazyme), 1 mg/ kg te-

lesnej hmotnosti intravénovo v infúzii. Ostatná 

liečba je považovaná za podpornú a riadi sa ak-

tuálnymi odporúčaniami pre manažment jed-

notlivých orgánovovaskulárnych chorôb [4,33].

Kalcifylaxia (CP) je jedna zo závažných 

foriem extraskeletovej kalcifi kácie, keď do-

chádza k ukladaniu kalcia nielen do médie 

stien veľkých a stredných artérií, ale aj do 

jednej, dvoch alebo všetkých troch vrstiev 

malých artérií a arteriol (syndróm systémovej 

vaskulárnej kalcifi kácie) so sekundárnou 

trombózou, vznikom obliterácií s ischémiou 

a (mikro)nekrózami príslušných tkanív (multi-

orgánovaskulárna ischemická choroba) s vy-

sokou mortalitou.

Rozlišuje sa vrodená, geneticky podmie-

nená kalcifylaxia a sekundárna, ktorá sa môže 

vyvinúť pri všetkých cievnych chorobách, 

najmä pri renovaskulárnych ochoreniach, 

pravdepodobne preto, že obličky sú nielen ex-

krečné, ale aj regulačné, inkrečné (endokrinné) 

a metabolické orgány. Rozlišuje sa tiež hyper-

kalciemická a normokalciemická kalcifylaxia.

V patogenéze CP sa môže uplatniť aj de-

fi cit inhibítorov kalcifi kácie: matrixového Gla 

proteínu (MGP) a fetuínu- A (alpha2- Heremans 

Schmid Glykoprotein – AHSG). 

U pacientov v 5. štádiu chronickej oblič-

kovej choroby sa v literatúre opisuje aj ako 

„kalcifi kujúca uremická arteriolopatia (CUA)“. 

Druhá forma, „kalcifi kujúca nonuremická ar-

teriolopatia (CNUA)“, je zhodná s arteriolo-

kalcinózou. Kalcifylaxia podstatne zhoršuje 

prognózu všetkých orgánovovaskulárnych 

chorôb. Prevencia a liečba CP je zameraná 

na racionálnu kauzálnu liečbu základnej cho-

roby. Natrium thiosulfát má nielen významné 

antooxidačné účinky, ale zvyšuje solubilitu kal-

ciových depozít [4,30,33].

Marfanov syndróm (MS) je autozómovo 

dominantná dedičná choroba postihujúca 

spojivové tkanivá. Je spôsobená mutáciou 

génu FBN1 na chromozóme 15, ktorý kóduje 

tvorbu proteínu fi brilín- 1. Klinicky aj prognos-

ticky quad vitam je najdôležitejšia dilatácia 

koreňa aorty s aneuryzmou aorty, prolapsom 
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mitrálnej chlopne a aortovou regurgitáciou 

a očné prejavy (myopia a ektopia alebo dis-

lokácia šošovky). Postihnutie pohybového apa-

rátu v súčasnosti nie je dia gnostickým krité-

riom MS, aj keď sa vyskytuje často (vysoké, 

štíhle osoby s dlhými končatinami a arachno-

daktýliou, hypermobilita, rôzne deformity atď.). 

Prognóza závisí od skorej dia gnostiky a pre-

vencii možných komplikácií [1,4,33].

Ehlersov- Danlosov syndróm (EDS) je he-

terogénna dedičná choroba spojivového tka-

niva spôsobená poruchami syntézy kolagénu. 

Aktuálne sa rozlišuje sedem typov EDS.

Vaskulárny typ alebo EDS IV. typu je au-

tozómovo dominantná dedičná choroba spô-

sobená mutáciou génu COL3A1, pri ktorej je 

porucha syntézy prokolagénu III.

EDS charakterizuje tenká, priesvitná koža, 

ľahko vznikajúce odreniny, charakteristické 

črty tváre a kĺbová hypermobilita. Cievne di-

sekcie, trhliny vnútorných orgánov a črevné 

perforačné príhody predstavujú závažné kom-

plikácie EDS IV. typu ohrozujúce život. Kožná 

hyperextenzibilita, charakteristický klinický prí-

znak EDS, je v prípade IV. typu pomerne zried-

kavá (pri EDS IV. typu je koža predovšetkým 

tenká, presvitajúca). Častým nálezom u detí 

sú podkožné krvné podliatiny, ktoré vznikajú 

spontánne alebo po minimálnej traume. Naj-

častejšia príčina náhlej smrti je disekcia aorty, 

resp. jej hlavných vetiev alebo ruptúra (aneu-

ryzmy) aorty. Výskyt spontánnej ruptúry je ne-

predvídateľný, chirurgické ošetrenie poškode-

ných, fragilných ciev je komplikované. Vrodené 

chyby chodidiel a/ alebo vrodené dislokácie 

bedrových kĺbov v novorodeneckom veku 

môžu byť znakom ochorení spojivového apa-

rátu vrátane EDS. V detskom veku sa môžu vy-

skytnúť inguinálne hernie, spontánny pneu-

motorax/ hemotorax a recidivujúce subluxácie 

a dislokácie kĺbov. Prognóza závisí od včasnej 

dia gnózy a od prevencie komplikácií [1,4,33].

Idiopatická cystická nekróza médie 

aorty (ICNMA); cystická medionekróza; 

familiárna aortová disekcia; anuloaortová 

ektázia; nonsyndrómová disekcia/ aneu-

ryzma aorty je choroba spôsobená viacerými 

génovými mutáciami, pri ktorej sa v médii hro-

madia mukopolysacharidy, nekrotizujú elas-

tické vlákna a hladké svalové bunky, vznikajú 

mnohopočetné cysty/ pseudocysty a do-

chádza k disekcii a aneuryzme aorty. Dôležité 

sú preventívne vyšetrenia rodinných prísluš-

níkov a včasná angiochirurgická liečba [4,33].

Loeysov- Dietzov syndróm (LDS) je auto-

zómovo dominantná dedičná choroba spô-

sobená mutáciou génu, buď pre 1. alebo 2. 

typ receptorov pre transformujúci rastový 

faktor-beta (TGFBR1 alebo TGFBR2). Je známy 

iba od roku 2006. Klinicky sa manifestuje kra-

niofaciálnymi anomáliami a aneuryzmami 

aorty a veľkých a stredných artérií [1,4,33].

Aneuryzmovo- osteoartritický syndróm 

(AOS) je autozómovo dominantná dedičná 

choroba (2008) spôsobená mutáciou génu 

SMAD3, ktorý kóduje intracelulárny efektor 

TGF-beta.

Manifestuje sa, okrem osteoartritídy, aneu-

ryzmami prakticky celého artériového systému 

a cievnymi tortuozitami [1,4,33].

Turnerov syndróm (TS) patrí medzi nume-

rické chromozómové aberácie (monozómia X,

45X) alebo mozaiky. Okrem porúch rastu 

majú postihnuté ženy viaceré kongenitálne 

chyby srdca a krvného i lymfového cievneho 

systému. Viaceré hormonálne a metabolické 

poruchy (hypotyreóza, dyslipidémia, obe-

zita atď.) ešte viac zhoršujú vrodenú predis-

pozíciu pre kardiovaskulárne choroby, najmä 

dilatačno- ektatické [4,33]. 

Mitochondriové choroby sú heterogénnou 

skupinou systémových chorôb, ktorých spo-

ločným menovateľom je porucha niektorého 

z enzýmových komplexov dýchacieho reťazca. 

Konštantnou súčasťou týchto chorôb je myo-

patia a encefalopatia. Z hľadiska končatinovo-

cievnej a mozgovocievnej choroby je najvý-

znamnejšia choroba MELAS (mitochondriová 

myopatia s hypotrofi ou, svalovou slabosťou 

a histologickým nálezom ragged red fi bers 

pri svalovej bio psii, encefalopatia, laktátová 

acidóza a stroke like epizódy). Ide o dedičnú 

chorobu s mutáciou génu, ktorá je asociovaná 

s defi citom komplexu I respiračného reťazca. 

Histologicky sa v malých artériách, arteriolách 

a kapilárach nachádzajú v bunkách endotelu 

a v pericytoch zväčšené a štruktúrne abnor-

málne mitochondrie. Jednoznačné potvrdenie 

choroby poskytuje genetická analýza [4,33].

Monogénové systémové choroby 
malých ciev
Do skupiny „small vessel disease“ patria aj tri ge-

neticky podmienené systémové cievne cho-

roby, ktoré sa však manifestujú väčšinou ako re-

cidivujúce ischemické cievne mozgové príhody. 

Pri podozrení na tieto choroby treba urobiť bio p   -

siu kože a genetickú analýzu. Tak ako všetky 

choroby malých ciev aj tieto dedičné cievne 

choroby podstatne zhoršujú prognózu všet-

kých orgánovovaskulárnych chorôb na pod-

klade chorôb veľkých a stredných artérií [4,33].

Cerebrálna autozómovo dominantná arte-

riopatia so subkortikálnymi infarktmi a leu-

koencefalopatiou (CADASIL); fami liárna 

Binswangerova choroba; hereditárna multi-

infarktová demencia je autozómovo domi-

nantná choroba spôsobená mutáciou v Notch 3

géne na 19. chromozóme. Hlavné klinické 

prejavy: migréna s aurou, rekurentné ische-

mické mozgové príhody, ktoré spôsobujú mul-

tiinfarktové postihnutie mozgu (status lacunaris), 

progresívny kognitívny defi cit (vaskulárna de-

mencia) a pestré organické psychosyndrómy.

Histologicky ide o generalizovanú cho-

robu malých artérií a kapilár s patognomickým 

granulovaným osmiofi lným materiálom 

(GOM), ktorý nebol doteraz bio chemicky iden-

tifi kovaný. V malých artériách sú dystrofi cké 

hladké svalové bunky, ktoré v pokročilých štá-

diách miznú. Kauzálna terapia nie je známa.

Cerebrálna autozómovo recesívna ar-

teriopatia so subkortikálnymi infarktmi 

a leukoencefalopatiou (CARASIL) je auto-

zómovo recesívna choroba s doteraz neiden-

tifi kovaným postihnutým génom. Zatiaľ bola 

dia gnostikovaná výlučne u Japoncov. Histo-

logicky ide o generalizovanú chorobu malých 

artérií s fi bróznou proliferáciou intimy, hyalí-

novou degeneráciou médie a fragmentáciou 

lamina elastica interna (bez GOM).

Cerebroretinálna vaskulopatia (CRV) 

a hereditárna endotelopatia s retinopa-

tiou, nefropatiou a ischemickými mozgo-

vými príhodami (HERNS) sú autozómovo do-

minantné choroby, pričom suspektný gén je 

lokalizovaný na 3. chromozóme. Sú to alelické 

choroby –  v závislosti od typu sa vyvinie buď 

fenotyp CRV, alebo HERNS. Histologicky sa zis-

ťuje amorfné stenčenie cievnych stien malých 

artérií a arteriol a obraz viacvrstvovej bazálnej 

membrány kapilár, čo sa interpretuje ako dys-

genéza endotelu a bazálnych membrán.

Ďalšie zriedkavé choroby aorty: koark-

tácia aorty (postduktálna, adultná) s artério-

 vou hypertenziou na horných končatinách 

a normotenziou až hypotenziou na dolných 

končatinách, bikuspidálna aortová chlopňa 

(často asociovaná s disekciou, dilatáciou, aneu-

ryzmou, koarkáciou aorty a i.), mobilná trom-
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bóza aortového oblúka (nová entita, ktorú 

popísali francúzski autori Laperche T et al 1997, 

pri transezofageálnej ECHOKG, s trombami ad-

herujúcimi na zdravej aorte, bez dôkazu trom-

bofílie, treba ju odlíšiť od sekundárnej aorto-

artériovej tromboembólie, ktorá je častá pri 

všetkých aortových chorobách); koralovo-

útesová aorta –  „coral reef“ aorta (kalcifi -

kujúca stenotizujúca segmentová choroba 

aorty v podobe veľmi tvrdých koralových 

útesov, ktorú popísali nemeckí autori Sagban 

AT et al 2010, neznámej etiopatogenézy, v jux-

tarenálnej a suprarenálnej časti abdominálnej 

aorty, väčšinou u mladých žien s prejavmi re-

novaskulárnej a mezentériointestinokolono-

vaskulárnej ischemickej choroby); primárne 

malígne tumory aorty (angiosarkómy, leio-

myosarkómy, fi brosarkómy) a iné [1,4,33].

A
Anatomicko-morfologická (cievna a or-

gánová) dia gnóza (A) vyjadruje štruktúrne 

zmeny na aorte a na postihnutých orgánoch. 

Choroby aorty sa delia na niekoľko skupín 

a podskupín:

 � ATA –  choroby hrudníkovej (torakálnej) aorty 

(aortového koreňa, ascendentnej aorty, aor-

tového oblúka, descendentnej aorty),

 � AAA  –  choroby brušnej (abdominálnej) 

aorty (suprarenálne, infrarenálne),

 � ATAA –  kombinované (torakoabdominálne) 

choroby aorty.

Podľa lokalizácie vzniku a rozsahu disekcie 

hrudníkovej aorty sa používajú dve klasifi kácie:

De Bakeyho klasifi kácia (1965) rozlišuje 

tri typy disekcie, a to typ I –  postihnutie celej 

aorty, typ II –  postihnutie len ascendentnej 

aorty, a typ III –  postihnutie aorty v úseku pod 

a. subclavia sinistra.

Stanfordská klasifi kácia podľa Dailyho 

(1970) rozoznáva dva typy, a to typ Stan-

ford A –  všetky disekcie, pri ktorých je postih-

nutá ascendentná aorta, bez ohľadu na prvotnú 

trhlinu („proximálne“, „kardiochirurgické“, pretože 

v liečbe dominuje kardiochirurgická liečba); typ 

Stanford B –  postihnutie descendentnej aorty 

v úseku pod a. subclavia sinistra („distálne“, „endo-

vaskulárne“, pretože v liečbe dominuje endovas-

kulárna implantácia stentov a stentgraftov) [1,3,4].

P
Patofyziologická dia gnóza (P) a rizikové 

vaskulárne faktory základnej a hlavnej cho-

roby, vrátane ich funkčných následkov.

 � P1 –  prvé, asymptomatické štádium endo-

telovej dysfunkcie.

 � P2 –  druhé, symptomatické štádium sta-

bilnej alebo len pomaly progredujúcej aor-

tovej  lézie/ choroby (CSAS a/ alebo CCAS).

 � P3 –  tretie, symptomatické štádium insta-

bilnej aortovej lézie (CAAS), vyžadujúce ur-

gentnú invazívnu (chirurgickú, endovas-

kulárnu alebo hybridnú) liečbu. Hlavným 

príznakom je akútna bolesť hrudníka 

a/ alebo brucha. Ich diferenciálna dia gnóza 

patrí k hlavným problémom internej a an-

giologickej propedeutiky. Aj ostatné prí-

znaky a znaky vyplývajú z funkčných porúch 

a štruktúrnych procesov tkanív a orgánov, 

ktoré spôsobuje konkrétna aortová choroba. 

Keďže aorta je hlavnou distribučnou artériou, 

jej choroby môžu ovplyvniť prakticky každý 

orgán a tkanivo organizmu [3,4,16,18,28,29].

Okrem základného anamnestického a fyzi-

kálneho lekárskeho vyšetrenia je stále zlatým 

dia gnostickým štandardom ultrazvukové vy-

šetrenie (ECHOKG, ECHOVG) [1,3,4,11] a zná-

zornenie aorty RTG kontrastnou látkou (angio-

grafi a –  AG, aortografi a) viacerými metódami 

a technikami, predovšetkým digitálnou sub-

trakčnou angiografi ou (DSA, DSAG), ďalej 

CT- AG, MR- AG, PET, PET/ CT- AG a endovasku-

lárna angioskopia (vazoskopia, aortoskopia), 

ktorá je nielen dia gnostickou ale aj terapeu-

tickou invazívnou metódou [1,3,4,14,24,25]. 

Zlatým štandardom zistenia artériovej tuhosti 

je meranie rýchlosti pulzovej vlny –  pulse- wave 

velocity (PWV), parametru tuhosti artériovej 

cievnej steny beta (b) a výpočet srdcovo- člen-

kového cievneho indexu –  Cardio- Ankle 

Vascular Index (CAVI) [1].

Indikácia k invazívnej liečbe a výber naj-

vhodnejšieho terapeutického postupu by 

nemali byť výsadou jednotlivca. Je výsledkom 

vzájomnej diskusie referujúceho (ošetrujú-

ceho) lekára, angiológa, angiochirurga a in-

tervenčného vaskulárneho radiológa („an-

giotrio“, „vascular team“) a podľa nášho 

názoru aj všeobecného internistu, anestézio-

lóga, kardiológa, kardiochirurga a podľa po-

treby aj iných orgánových špecialistov (vasku-

lárny indikačný seminár –  VIS). Na jej konci 

by malo byť odporúčanie pre pacienta, ako 

súčasť vaskulárneho indikačného proto-

kolu (VIP). Pacient ho môže, ale nemusí ak-

ceptovať. Veľký dôraz sa kladie na práva pa-

cienta, jeho poučenie o výhodách, ale aj 

možných komplikáciách každého postupu. 

Pacient má významnou mierou participovať 

na rozhodovaní. Len dobre poučený pacient 

sa môže správne rozhodnúť [4,24,25].

Hlavným cieľom neinvazívnej prevencie 

a liečby chorôb aorty je eliminácia všetkých 

rizikových vaskulárnych faktorov a nonfarma-

koterapeutická a farmakoterapeutická nor-

malizácia krvného tlaku (normotenzia). Búr-

livý vývoj na poli invazívnej endovaskulárnej 

liečby chorôb aorty (endovascular aortic 

repair  –  EVAR) v posledných rokoch pri-

niesol zmeny v indikačných kritériách pre 

liečbu chorôb aorty. Choroby ascendentnej 

aorty zostávajú však naďalej doménou chi-

rurgickej liečby kardiochirurgov, ale pribú-

dajú hybridné metódy kombinovanej chi-

rurgickej a endovaskulárnej liečby. Z hľadiska 

načasovania sa rozoznávajú emergentné, ur-

gentné a elektívne indikácie radikálnej liečby.

Endoleak aorty
Zavedenie perkutánnej endovaskulárnej aor-

tovej liečby (PEVAR) do klinickej praxe prinieslo 

so sebou komplikácie, ktoré sme však predtým 

nepoznali. Pretrvávajúci tok krvi a kontrastu do 

vaku po implantácii aortového endograftu sa 

označuje ako endoleak („vnútorné presako-

vanie“) a je to vlastne nová choroba aorty. Ak-

tuálne sa rozoznáva päť typov [1]: I. typ –  pre-

sakovanie na proximálnom pripojení graftu (Ia) 

alebo na distálnom pripojení graftu (Ib); II. typ –  

presakovanie z jednej vetvy cievy (IIa) alebo z vi-

acerých vetiev ciev (IIb); III. typ –  presakovanie 

z mechanického defektu, zlyhania spojení jed-

notlivých častí graftu (IIIa) alebo z fraktúry či 

otvoru graftu (IIIb); IV. typ –  presakovanie cez 

poróznu štruktúru graftu; V. typ –  kontinuálne 

zväčšovanie aneuryzmového vaku bez dokáza-

teľného leaku (endotenzia, kontroverzné). Prvý 

a tretí typ vyžaduje emergentnú korekciu, druhý 

typ sa v 50 % spontánne upraví [1].

Dia gnostikované aortové choroby, ktoré nie 

sú aktuálne indikované k radikálnej liečbe, treba 

dispenzarizovať a pri progresii včas indikovať in-

vazívnu liečbu. Kým v prevencii je hlavným ko-

ordinátorom a vykonávateľom angiológ/ kar-

diológ, v terapii aortových chorôb sú hlavní 

vykonávatelia vaskulárni invazívni rádiológovia 

a (angio/ kardio)chirurgovia. Choroby aorty sú 

dobrým príkladom nevyhnutnosti optimálne 

fungujúcej spolupráce viacerých špecialistov.

Záver
Medzi najvýznamnejšie negatívne faktory, 

ktoré stoja v ceste k rýchlej a správnej dia-

gnóze, sú nedostatočné teoretické vedo-

mosti, neadekvátne praktické znalosti i zruč-

nosti lekára (je známe, že chorobu možno 

poznať iba vtedy, keď o nej vieme a keď 
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na ňu myslíme), unáhlenosť, povrchnosť, ne-

schopnosť správne zhodnotiť situáciu, osob-

nosť a povaha lekára, organizačné a technické 

nedostatky atď. Základným predpokladom 

kauzálnej racionálnej liečby je komplexná 

klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziolo-

gická dia gnóza. Pre aortu v plnej miere platí, 

že je príčinou, nástrojom (prostriedkom) i ná-

sledkom artériovej hypertenzie a orgánovo-

vaskulárnych artériových chorôb.

Aktuálne najväčším problémom a naj-

vážnejšou hrozbou pre pacientov s aorto-

vými chorobami zostáva ich nie vždy včasné 

a presné odhaľovanie. Kľúčovými krokmi inter-

nistu v eliminácii závažných rizík spojených so 

vznikom a rozvojom akútnych aortových syn-

drómov sú vysoká klinická suspekcia na túto 

dia gnózu, rýchla upresňujúca zobrazovacia 

dia gnostika a včasné nasmerovanie pacienta 

na pracovisko (angiocentrum), v ktorom je 

okamžite dostupná komplexná liečba.
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