Diagnoza, klasifikacia a principy
manazmentu cerebrovaskularnej
aterosklerotickej choroby z hladiska
angiologie
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Suahrn

Ciel: Ulohou tejto prehladovej prace je zamerat sa na internisticko-angiologické $tidie o mozgovocievnej artériovej chorobe s ciefom urcit ich prispevok
k rozsireniu nasich vedomosti o organovovaskularnych artériovych ischemickych chorobach a ateroskleréze. Diskusia: Americky narodny institit nervovych
porlich a mozgového iktu, ktory je stcastou Narodného instititu zdravia USA (NIH), vedie a financuje vyskum portich nervového systému a mozgu. Defi-
nuje mozgovu artériosklerdzu ako vysledok hrubnutia a tuhnutia stien mozgovych artérii, co méze spdsobit zdvazné zdravotné problémy. Ak cievna stena
kriticky zhrubne alebo vznikne trombus v oblasti cievnej stendzy, pritok krvi do mozgu sa pri tejto stenotizujico-obliterujicej cievnej poruche znizi az za-
stavf a vznika ischemicky iktus. Pri nerovnomernom hrubnutf a tuhnuti méze vzniknut dilatatno-ektatickd cievna porucha — aneuryzma. Ruptdra aneuryzmy
sposobi krvacanie do mozgu a vznikad hemoragicky iktus. Obidva typy iktu moézu byt fatdlne. Mozgova artériosklerdza je tiez vo vztahu k poruche zndmej
ako vaskularna demencia, pri ktorej malé, asymptomatické mikroinfarkty spésobuju kumulativne poskodenie az odumretie neurénov (mozgovych buniek),
¢o sa moze prejavovat apatiou, depresiou, dezorientaciou, agresivitou a pod. ESte pred vznikom ischemického ¢i hemoragického iktu a vaskuldrnej de-
mencie je mozné odhalit cerebrdlnu artériosklerézu pomocou pocitacovej tomografie a magnetickej rezonancie. Zdver: Organovovaskularne artériové ische-
mické choroby st dolezitymi manifestaciami systémovej aterosklerézy a inych artériovych choréb cievneho systému. V prehfadovej praci sa analyzuju kld-
¢ové klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologické diagnostické aspekty a principy manazmentu cerebrovaskuldrnych artériovych ischemickych chorob
(projekt CIEVY).
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Diagnosis, classification and principles of management of cerebrovascular atherosclerotic disease

from perspective of angiology

Abstract

Aim: The aim of this review is to look at internal and angiological studies of cerebrovascular arterial disease in order to assess their contribution to our expand-
ing knowledge of organovascular arterial diseases and of atherosclerosis. Discussion: The National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) is a part
of the U.S. National Institute of Health (NIH). It conducts and funds research on disorders of the brain and nervous system. NINDS defines cerebral arterioscle-
rosis as the result of thickening and hardening of the walls of brain arteries, which can cause serious health problems. If an arterial wall becomes critically thick,
or a blood clot is caught in a stenosis, blood flow to the brain can be reduced or blocked as a result of this stenosing-obliterating vascular process, leading to
ischaemic stroke. When the thickening and hardening is uneven, arterial walls can develop aneurysmes. If a bulge ruptures, bleeding in the brain can cause ha-
emorrhagic stroke. Both types of stroke can be fatal. Cerebral arteriosclerosis is also related to a condition known as vascular dementia, in which small, symp-
tom-free strokes cause cumulative damage and death to neurons (nerve cells) in the brain, potentially manifested by apathy, depression, disorientation, aggre-
ssiveness, etc. Computer tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) of the brain can help reveal the presence of cerebral arteriosclerosis before
ischaemic strokes, haemorrhagic strokes, or vascular dementia develop. Conclusion: Organovascular arterial ischaemic diseases are important manifestations
of systemic atherosclerosis and other arterial diseases of the vascular system. Key clinical-etiology-anatomy-pathophysiology (CEAP) diagnostic aspects and
management principles of cerebrovascular arterial ischaemic diseases are discussed in this review (project VESSELS).
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Uvod
Aterosklerdza (E1) je systémova, generalizo-
vana stenotizujuco-obliterujuca cievna cho-
roba, takze mozgovocievna (cerebrovasku-
ldrna) aterosklerotickd choroba nie je nikdy
samostatne sa vyskytujuca choroba, ale prak-
ticky vzdy je sucastou aterosklerotického
procesu Vv aorte i vo viacerych jej vetvach,
vratane inych organovovaskularnych ar-
tériovych ischemickych choréb (OVAICH;
OVAID) v réznych kombinaciach a stadidch
(tab. 1) [1,2]. Patri medzi choroby artérii, pri
ktorych cievna stena hrubne a tuhne a kto-
rych skrateny skupinovy nézov je artérioskle-
réza. Okrem aterosklerdzy (E1) do tejto skupiny
patria este 4 nozologické jednotky: arterio-
losklerdza (E2), diabetickd makroangiopatia
(E3.1), diabeticka mikroangiopatia (E3.2) a Mon-
ckebergova mediosklerdza (E4) (tab. 1-3) [1,2].
Hlavny vyznam v etiopatogenéze vacsiny
cievnych choréb maju predovietkym endo-
telové cievne bunky (endotel), ktory patrf
medzi esencidlne zlozky nielen cievnej a cir-
kula¢nej regulacie, ale aj homeostatickej
regulacie neuro-endokrinno-imunitného sys-
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tému [1-59]. Len z hladiska svojich autokrin-
nych, parakrinnych a endokrinnych funkcif je
vlastne plochou i hmotnostou (vo vietkych
cievach) najvacsie, najaktivnejsie a najmulti-
funkcnejsie tkanivo (orgédn) v organizme ¢lo-
veka. UZ minimalna kvalitativna a/alebo kvanti-
tativna zmena niektorej z jej mnohostrannych
funkcii (dysfunkcia endotelu - DE) [1,2,7,24]
moze sposobit funkcné a/alebo organické,
strukturne cievne choroby a nésledné funkéné
a/alebo Struktirne poskodenie tkaniv a or-
ganov, vratane fatadlnych komplikécii. Treba
zdoraznit, ze endotelové dysfunkcia nie je
jednotnym fenoménom. Méze sa tykat kva-
litativnej a/alebo kvantitativnej zmeny jednej
funkcie (selektivna, simplexna DE), dvoch
¢i viacerych funkcii v réznych kombinaciach
(kombinovana DE) alebo vsetkych funkcif
(globalna DE). Z hladiska stupra moéze byt
porucha c¢iasto¢na (parcialna DE) alebo Uplna
(kompletna DE). Z hladiska pri¢innej ¢asovej
postupnosti méze byt DE vrodend, primarna
a sekundarna [1,2,7,24]. V patogenéze arté-
riovych chorob sa pri endotelovej dysfunkcii
najviac uplatiuje zmenend priepustnost pre

Tab. 1. Najcastejsie organovocievne (organovovaskuldrne) artériové ischemické choroby

(morbus principalis; diagnosis principalis) [1,2,7,24].

-

choroba srdca

. srdcovocievne (kardiovaskuldrne) choroby; koronarna srdcova choroba; ischemicka

2. cievnocievne (vaskulovaskuldrne) choroby; artériovaskularne choroby napr. aortovas-

kuldrne ischemické choroby

3. nervovocievne (neurovaskularne) choroby

3.1 mozgovocievne (cerebrovaskuldrne) choroby; ischemickéd choroba mozgu; nahle
cievne ischemické mozgoveé prihody; ischemické encefalopatie

3.2 miechovocievne (myelovaskuldrne) choroby; ischemické myelopatie
3.3 periférne nervovocievne (periférne neurovaskuldrne) choroby, ischemické neuropatie

4. koncatinovocievne (extremitovaskuldrne) ischemické choroby; ischemicka choroba
koncatin; artériova choroba koncatin;,periférne artériové ochorenie (PAO; PAD)"

5. oblickovocievne (renovaskuldrne) choroby; ischemicka choroba obli¢iek; chronicka

obli¢kovéa choroba

6. pohlavnocievne (genitdlnovaskuldrne) choroby; angiogénna erektilné dysfunkcia;

vaskulogénna erektilné dysfunkcia

7. plicnocievne (bronchopulmovaskuldrne) choroby

8. brusnocievne (splanchnikovaskuldrne) choroby

9. ¢revnocievne (mezentériointestinokolonovaskuldrne) choroby

10. koznocievne (dermovaskuldrne) choroby

11. kostnoklbovosvalovocievne (osteoartromuskulovaskuldrne) choroby

12. o¢nocievne (okulovaskuldrne) choroby

13. usnocievne (otovaskularne) choroby

14. zubnocievne (dentovaskuldrne) choroby; stomatovaskuldrne choroby

15. iné organovovaskularne choroby

plazmové proteiny a lipoproteiny, zmena
v udrzovani cievneho tonusu v prospech va-
zokonstrikcie, zmeny v rovnovahe medzi pro-
trombogénnymi a antitrombotickymi aktivi-
tami, nadmerne zvysend expresia adhezivnych
molekul pre leukocyty a trombocyty, zvysena
produkcia cytokinov (najma s rastovymia pro-
zapalovymi aktivitami) atd’ [31-58]. Pri vzniku
a progresii aterosklerézy sa predpoklada su-
¢innost endotelovej dysfunkcie a viacerych
rizikovych vaskularnych faktorov (tab. 2)
i mechanizmov (multifaktoridlna choroba), vra-
tane komplikovanych vzdjomnych multiplikac-
nych vztahov. Ateroskleréza je najcastejSou,
ale nie jedinou zakladnou kauzalnou vas-
kuldrnou chorobou orgdnovovaskuldrnych
chor6b (tab. 3, 4). Podla Angiologickej sekcie
Slovenskej lekdrskej komory (AS SLK) treba
pri manazmente vietkych orgdnovovaskular-
nych choréb pouZivat komplexny diagnosticky

Tab. 2. Rizikové faktory organovovaskular-

nych artériovych choréb [1,2,7,24].

Endogénne (neovplyvnitelné)
faktory

1. vek

2. pohlavie
2.1 muz
2.2 zena po menopauze

3. genetické zatazenie (pozitivna rodinna
anamnéza)

Exogénne (ovplyvnitelné) faktory
1. dyslipidémie

2. artériova hypertenzia

3. fajcenie

4. diabetes mellitus

5. metabolicky syndrém (angiometabo-
licky syndrom X)

6. inzulinova rezistencia

7. obezita (adiposopatia; sick fat disease —
SFD; fat mass disease — FMD)

8. telesnd inaktivita

9. aterogénna strava

10. typ osobnosti (A)

11. alkoholizmus

12. trombofilia

13. hyperurikémia

14. hyperhomocysteinémia
15. z&pal

16. depresia ai.
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Tab. 3. Etiolégia organovocievnych artéri-
ovych ischemickych choréb (morbus fun-

damentalis; morbus elementaris; diagno-
sis causalis) [1,2,7,24].

E1. aterosklerdza

E2. arteriolosklerdza/arteriolonekroza/
/arteriolokalcinéza

E3. diabetickd angiopatia
E3.1 diabetickd makroangiopatia
E3.2 diabetickd mikroangiopatia

E4. Modnckebergova
medioskleréza/mediokalcindza

E5. arteritidy (vaskulitidy)
E5.1 primdrne vaskulitidy
E5.2 sekundarne vaskulitidy
E5.3 pseudovaskulitidy
E6. kompresivne artériové syndromy
E7. fibromuskuldrna dysplazia artérif
E8. cysticka degenerdcie adventicie
artérif
E9. artériova trombdza
E10. artériova embdlia (tromboembolia)

E11. traumatické a posttraumatické
arteriopatie

E12. fyzikédlne arteriopatie

E13. chemickeé a toxické arteriopatie

E14. iatrogénne artériové okluzie

E15. disekcia artérif

E16. anomadlie priebehu artérif (tortuo-
zity, coiling, kinking)

E17. komplikovana artériova aneuryzma

E18. artériovo-vénova fistula

E19. zriedkavé artériové choroby a poru-
chy (rare diseases; orphan diseases)
(tab. 4)

klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziolo-
gicky (CEAP) systém [1,2,7,24].

CEAP Kklasifikacia

Klinicka klasifikdcia (C) -

morbus principalis

CO0 - Ziadne priznaky a Ziadne objektivne mor-
fologické znaky organickej artériovej
cievnej choroby (latentné stadium ar-
tériovej choroby). M6Ze sa zistit endo-
telova dysfunkcia a/alebo je pritomny
aspon jeden rizikovy vaskuldrny faktor.

C1 - Ziadne priznaky (asymptomatické ma-
nifestné stadium artériovej choroby),
ale objektivne pritomné znaky organickej

Tab. 4. Niektoré zriedkavé choroby artérii

(rare diseases; orphan diseases) [2,24].

E19.1. Struktdrna hemoglobinopatia S
(drepanocytéza)

E19.2. Fabryho choroba

E19.3. kalcifylaxia (calciphylaxis)
E19.4. Marfanov syndrom

E19.5. Ehlersov-Danlosov syndrém

E19.6. idiopaticka cystickd nekroza
médie aorty

E19.7. Loeysov-Dietzov syndrom
E19.8. aneuryzmovo-osteoartriticky
syndrom
E19.9. Turnerov syndrém
E19.10. mitochondriové vaskularne
zriedkavé choroby; napr. MELAS

E19.11. Moyamoya choroba
E19.12. monogénové systémové cho-
roby malych ciev
E19.12.1 CADASIL
E19.12.2 CARASIL
E19.12.3 CRV/HERNS

E19.13. koarktécia aorty
E19.14. dalsie zriedkavé choroby

artériovej cievnej choroby (stenotické se-
lesty, slabsie hmatné pulzacie, pozitivne
funkcné zatazové testy a iné znaky arté-
riovej choroby, bez prejavov ischémie
tkaniv nervového systému).

C2 - subjektivne priznaky a objektivne znaky sta-
bilnej ischémie tkaniv nervového systému.
Okrem rozne trvajucich klinicky stabilnych
obdobi sa vyskytuju prejavy kolisavého,
,schodovito” menlivého kognitivneho de-
ficitu — vaskularnej multimikroinfark-
tovej demencie [7-12,21,30], ¢o je spod-
sobené tranzitdrnymi atakmi instabilnej
ischémie az vzniku mikroinfarktov (C3a).

C3a - subjektivne priznaky a objektivne znaky

prechodnej kratkotrvajucej insta-
bilnej ischémie tkaniv nervového
systému. Pod instabilitou rozumieme
akukolvek kvantitativnu a/alebo kva-
litativnu zmenu neurogénnych pri-
znakov a/alebo znakov, ale aj prvi ma-
nifestaciu poruchy nervového systému.
V oblasti mozgu je typicky tranzitérny
ischemicky atak (TIA), fokalny vypad
funkcie, trvajuci niekolko minut az
hodin, max. 24 hod [7-12,30].

C3b - subjektivne priznaky a objektivne znaky

prechodnej dlhotrvajlcej instabilnej

ischémie tkaniv nervového systému.
V oblasti mozgu je pre 3b stadium ty-
picky reverzibilny ischemicky neu-
rologicky deficit (RIND) a/alebo pro-
longovany reverzibilny ischemicky
neurologicky deficit (PRIND) s vy-
padkom funkcie viac ako 24 hod, ale
s kompletnou normalizaciou [7-12].

C4a - vyvijajuca sa porazka, mftvica (in-
farkt; iktus; apoplexia), progredujltica
loZiskova ischémia mozgu (LIM) do
nekrozy, malacie — evolving stroke
(ES); subakutna, progresivna porucha
funkcie bez stabilizacie v priebehu po-
slednych 24 hod - progressive stroke
(PS) [7-12].

C4b - ukoncend porazka, mrftvica (in-
farkt; iktus; apoplexia), ked nie su
v klinickom obraze zmeny v posled-
nych 24 hod a pretrvéva funkeny de-
ficit rdzneho charakteru a stupna —
completed stroke (CS); total stroke
(TS) [7-121.

Etiologicka klasifikacia (E) -

morbus fundamentalis

(elementaris, causalis)

Za pismenom,E” sa uvedie zdkladna organicka
artériova choroba a v zatvorke prip. dalsie pri-
druzené artériové choroby — E1 az E19.1 -
E19.14 (tab. 3, 4) [1,2,7,24]. V neurolégii sa
vacsinou pouziva TOAST (Trial of Org 10172 in
acute stroke treatment) klasifikacia, ktord roz-
lisuje pat subtypov ischemickej cievnej moz-
govej prihody (CMP) (aterosklerdza velkych
artérii; kardiotromboembdlia; oklizie malych
artérii — lakunarne; ind etioldgia; neurcend etio-
l6gia). K dispozicii je aj jej prepracovana au-
tomatizovana verzia (CCS — Causative Clas-
sification System), dostupnd na https.//ccs.
mgh.harvard.edu [57]. Z angiologicko-inter-
nistického hladiska su tieto systémy nedosta-
tocné a nekomentovatelné. Okrem ateroskle-
rozy v nich vlastne Ziadna zékladna diagndza
(diagnosis causalis) nie je.

Anatomickad klasifikdcia (A)
Za pismenami ,AA" sa uvedie lokalizacia
hlavnej artériovej stendzy (okluzie), pri viacna-
sobnom postihnuti v zétvorke dalSie artériové
segmenty (extrakranialna forma - karoticky
typ; vertebrobazildrny typ; intrakranialna
forma; kombinovana forma). Po radikélnej
liecbe lokalizacia a sposob (metdda), datum.
Za pismenami,AN" struktirna zmena tkaniv
nervového systému a jej anatomickad lokali-
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zacia (ischemicka forma - mikroinfarkty;
maldcia; transformovana ,Cervend” malacia;
hemoragicka forma - intracerebralne, intra-
parenchymové krvacanie; subarachnoidalne
krvacanie) [1,2,7,24].

Patofyziologicka klasifikacia (P)

Za pismenom ,P” treba uviest patofyziolo-
gické stadium vaskuladrneho poskodenia —
P1 (dysfunkcia endotelu), P2 (stabilna
lézia), P3 (instabilna lézia) [1,24] a v za&-
tvorke vsetky zistené vaskuldrne rizikové fak-
tory (tab. 2) [1,2,7,24].

Diagnoza

Okrem zdkladného anamnestického a fyzikal-
neho celkového interného vysetrenia, ktorého
sicastou je aj zakladné fyzikélne angiologické
vysetrenie a fyzikdlne vysetrenie nervového
systému, je stdle zlatym pomocnym dia-
gnostickym Standardom ultrazvukové vy-
Setrenie (ECHOKG, ECHOVG) a znazornenie
aorty a jej vetiev RTG kontrastnou latkou (an-
giografia — AG; aortografia) viacerymi meto-
dami a technikami, predovsetkym digitélnou
subtrak¢nou angiografiou (DSA; DSAG), dalej
CT-AG, MR-AG, PET; PET/CT-AG a endovasku-
larna angioskopia (vazoskopia; aortoskopia),
ktord je nielen diagnostickou, ale aj terapeu-
tickou invazivnou metddou. Zlatym Stan-
dardom zistenia artériovej tuhosti je meranie
rychlosti pulzovej viny — pulse-wave velocity
(PWV), parametru tuhosti artériovej cievnej
steny beta (B) a vypocet srdcovo-¢lenkového
cievneho indexu — Cardio-Ankle Vascular Index
(CAVI) [1,2,23,24]. Funduskopiu, vratane fun-
dusfotografie a videofunduskopie, by mal
ovladat nielen kazdy internista-angioldg, ale
kazdy lekar, ktory sa zaoberd problematikou
vaskularnych choréb. Je to jedina neinvazivna
vysetrovacia metdda, pri ktorej mozno simul-
tanne pozorovat prakticky vsetky hlavné druhy
krvnych ciev (malé artérie, arterioly, kapilary,
venuly, malé vény). Nevyhnutnost vysetrovania
mikrociev a,small vessel diseases” vyplyva aj
z toho, Ze ¢im distélnejsie je stenotizujico-ob-
literujuci artériovy proces, tym mensia je moz-
nost kompenzacie kolaterdlami a tym zévaz-
nejsie su ischemické a nekrotické nasledky
prislusnych tkaniv a orgdnov [23,24]. To sa tyka
aj angiovaskularnej (vaskulovaskularnej)
choroby (tab. 1), teda cievnej choroby ciev,
ktora je podmienend chorobami nutritivnych
vasa vasorum vacsich ciev a naslednou isché-
miou az nekrézou ich cievnej steny a dalsimi
moznymi komplikdciami [2,24]. Stanovenie
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celkového organovovaskularneho rizika
(OVR) musi vychddzat nielen z pritomnosti
vaskularnych rizikovych faktorov, ale predo-
vietkym z urcenia subklinického vaskuldarneho
poskodenia (P1-3) a subklinického poskodenia
cielovych organov (PCO) [13-24,32].

Prevencia a liecba

KedZe etiopatogenéza artériovych cievnych
choréb je multifaktoridlna a mimoriadne
zlozita, aj prevencia a lie¢ba tychto choréb
musi byt mimoriadne komplexna a celozi-
votna. Cielom prevencie cievnych choréb
je nielen prediZenie Zivota (znizenie vasku-
larnej, orgdnovovaskularnej i celkovej mor-
tality) a znizenie morbidity, ale aj zlepsenie
kvality Zivota. V ostatnych Eurépskych odpo-
rdc¢aniach sa rozlisuju tri navzajom sa dopl-
nujuce stratégie: populacna, vysokorizikova
a sekundarna [15, 35-59].

Globalna popula¢na stratégia ma
viest k zmene Zivotného Stylu a k zmene
tych socidlnych a ekonomickych determi-
nantov Zivotného prostredia, ktoré su v pri-
¢innej suvislosti s pandemickym vyskytom
cievnych choréb (angiopandémia tre-
tieho milénia) [1,2,23,24]. Populacna stra-
tégia ma v primdrnej prevencii rozhodujuci
vyznam. Je potrebné zmenit myslenie a ko-
nanie nielen zdravotnikov, ale celej spoloc-
nosti, vratane vsetkych statnych a medzi-
narodnych institucii. Uspech primarnych
preventivnych opatreni spociva iba asi v 20 %
v rezorte zdravotnictva, ale az asi v 80 % v ra-
cionalnych aktivitdch nezdravotnickych zlo-
Ziek spolo¢nosti [1-30,33,34].

Vysokorizikova individualna stratégia je
preventivna starostlivost zamerand na osoby,
ktoré maju geneticku predispoziciu k cievnym
chorobdm a/alebo maju vaskularne rizikové fak-
tory (dyslipidémie, artériova hypertenzia, faj-
Cenie, diabetes mellitus a i.) (tab. 2), ktord ma
viest k ich elimindcii. Jej podiel na kontrole
tychto rizikovych faktorov je z celkového hla-
diska maly, ale pre jednotlivca je prvorady.
Znacnu cast rizikovych faktorov nevieme adek-
véatne eliminovat, ¢i aspon redukovat nefar-
makoprofylakticky, preto musime pouzit uz
v primarnej prevencii aj farmakoprofylaktické
metoddy [1-30].

Nonfarmakoprofylaxia;
nonfarmakoterapia

Nefajcit; Menej a zdravo jest a pit; Viac sa po-
hybovat — su tri zakladné piliere (imperativy)
zdravého Zivotného stylu a prevencie nielen

cebrovaskuldrnych artériovych choréb, ale
vdetkych cievnych choréb [1,2,7,23-25].

Prvy pilier

Nefajéenie mé& v prevencii orgdnovovaskular-
nych i zhubnych nddorovych choréb rozhodu-
juci vyznam. Eliminacia faj¢enia tabaku je u faj-
¢iara najucinnejsou endotelovoprotektivnou
liecebnou metédou. Pretrvavajlce fajcenie
z dlhotrvajuceho hladiska prakticky ,anuluje”
ostatné liecebné postupy. Motivacia nefajcit
je procesom, ktory vyzaduje opakované an-
giologické konzultacie. Spravidla sa rozdeluje
na 4 fazy, ktoré sa mnemotechnicky oznacuju
anglicky pismenami,4 A" alebo slovensky,4 P".

V prvej faze (ask) sa pytame fajciara ¢o naj-
podrobnejsie na fajciarske zvyky (odkedy fajci,
o fajci — cigarety, fajka, cigary, aké mnozstvo,
kedy si zapaluje prvykrat cez den, ¢i sa pokusal
prestat fajcit, ¢i chce prestat fajcit atd.). Nefaj-
Ciara sa pytame, ¢i sa doma, v praci, vo volnom
Case nezdrzuje v prostredi, kde sa fajci.

V druhej faze (advise) poradime ihned
prestat fajcit a vysvetlime vsetky nielen zdra-
votné, ale aj socidlne a ekonomické vplyvy
fajcenia (rizikovy faktor aterogenézy a onko-
genézy, nezodpovednost k sebe a k druhym,
zly priklad detom, vyznamné finan¢né na-
klady atd’). Nejestvuje linearita medzi davkou
a skodlivymi nasledkami, skodf aj jedna ciga-
reta, skodi aj pasivne faj¢enie rovnako ako ak-
tivne faj¢enie. Expozicia pasivnemu fajceniu je
skodlivé nielen v zadymenom prostredi pocas
faj¢enia aktivnych fajciarov (,second-hand
smoke”), ale aj potom, ked tabakové vyrobky
boli zhasnuté, pretoze aterogénne a karcino-
génne rezidud tabakového dymu pretrvavaju
v ovzdusi a na povrchu vsetkych predmetov
este hodiny, tyZzdne az mesiace (,third-hand
smoke”). Z tohto hladiska je kazdy fajciar ne-
bezpecnym Zivym priamym i nepriamym ri-
zikovym faktorom prostrednictvom kon-
taminacie Zivotného prostredia. Nejestvuju
bezpecné,lahké” (,light”) cigarety, nejestvuju
ucinné filtre. Fajcenie vytvéra navyk cen-
tralnym mechanizmom identickym s tvrdymi
drogami. Skodlivé a navykové je aj fajcenie
cigar a fajky. Nie je pravdou, Ze bez inhalécie sa
nikotin a vyse 4 000 dalsich chemickych latok
neresorbuje; v alkalickom dyme cigdr a fajok
sa resorbuju priamo z Gstnej dutiny. Skodli-
vost fajcenia pretrvava urcity ¢as aj po jeho
zanechani. Jedinou mozZnou alternativou je
Uplné nefajcenie.

V tretej faze (assist) pomahame konkrét-
nymi praktickymi radami, ako prestat a vydrzat
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nefajcit. Tu sa v plnej miere ukazuje umenie
lekdra, ktory musi byt samozrejme osobnym
vZorom.

V stvrtej faze (arrange) sa lekér podiela
na opakovanej motivacii nefajcit, pri relapsoch
na novej motivacii, neustale kontroluje a in-
formuje o objektivne dokazatelnych priazni-
vych vplyvoch nefajcenia. Pri antifajciarskej
lie¢be mdzeme pouzit aj pomocnu farmako-
terapiu, bud nikotinovi ndahradnu terapiu
(NNT); nicotine replacement therapy (NRT),
napr. nikotinové zuvacky (Nicorette Classic
Gum); nikotinové pastilky (Niquitin Mini pas
ord); nikotinové néaplaste (Nicorette invisi-
patch 15mg/16 hod; 25mg/16 hod; Niqu-
itin CQ emp tdm 14mg a 21 mg), nikotinové
spreje (Nicorette spray 1mg/dévka, ordlna ae-
rodisperzia 150 davok — 13,2 ml). Elektronické
cigarety (E-cigarety) nie su v Slovenskej repub-
like registrované ani ako lieky, ani ako zdra-
votné pomaocky, a teda lekar by ich nemal od-
porucat. V klinickej praxi je to ¢astd otazka
pacientov. Problémom su najmd ich naplne,
ktorych obsah nikto nekontroluje. Okrem NRT
sa pouziva bud'lie¢ba bupropionom (Elontril
150mg tbl, 300 mg tbl; Wellbutrin SR 150mg
tbl), alebo lie¢ba vareniklinom (Champix
0,5mg tbl; 1,0mg tbl) [24,45].

Druhy pilier

Spravna (zdraviu prospesna) vyziva s an-
gioprotektivnymi ucinkami by sa mala
opierat o najnovsie vedecké poznatky me-
diciny doékazov (EBM). ESte nedavno bola
hlavnym kritériom zdravotnej bezpecnosti po-
travin nulova koncentracia cholesterolu v po-
travindch. Ukdzalo sa, Ze cholesterol v potrave
ma najmensi vplyv na plazmatickd hladinu
cholesterolu. Udrzovat si optimalnu telesnu
hmotnost (index telesnej hmotnosti — BMI
18,5 - 25,0; obvod pdsu u Zien < 80 — 88cm
(vyssie riziko), u muzov < 94 — 102cm (vyssie
riziko) [19]. Hlavné principy angioprotektivnej
vyzivy mozno zhrnut do desiatich zésad (,an-
gioprotektivne vyzivové desatoro”) [24].

Treti pilier

Pravidelny telesny pohyb je ostatnym an-
gioprotektivnym pilierom. Pohyb podmienuje
existenciu zivoc¢ichov (¢loveka) a je jeho zak-
ladnym prejavom. Telesnym pohybom orga-
nizmus ¢loveka odpovedd na vonkajsie i vnu-
torné podnety. Sucasne sa telesny pohyb
uplatnuje ako spustaci faktor dalsich fyzio-
logickych reakcii v organizme, ¢o sa vyuZiva
v prevendii a liecbe.

Nedostatocna pohybova/psychicka ak-
tivita (telesnd/psychicka inaktivita) je do-
statocne (na Urovni dokazov A) potvrdeny ri-
zikovy vaskularny faktor, ale aj rizikovy faktor
daldich chordb. Treba ho chapat nielen ako
priamy rizikovy faktor, ale aj ako nepriamy ri-
zikovy faktor, pésobiaci jako predisponujuci
faktor inych vaskularnych rizikovych faktorov —
riziko rizik (artériova hypertenzia, obezita, dia-
betes mellitus atd).

Ostatné Eurdpske odporucania pri ma-
nazmente telesnej aktivity zdéraznuju, ze
takmer kazdy druh zvysenia pohybovej akti-
vity je zdravotne prospesny. Biologicku pod-
statu dnesného ,sediaceho” ¢loveka, ktord
je identickd s dobou kamennou, v ktorej
hlavnou zlozkou bola kazdodennd ndro¢na
fyzickd ndmaha, nemozno ignorovat. Chédza
je najprirodzenejsim druhom pohybu ¢loveka.
Denne by sme mali prejst min. 10km, ¢o je
viac ako 10 000 krokov denne. Namiesto po-
hyblivych schodov a vytahov pouzivajme
schody. Prevazna cast fudi ma v sucasnosti
skratené a malo vykonné flexory dolnych kon-
¢atin a prave chddza po schodoch vyrovnava
silu flexorov kolena s extenzormi. Vo volnom
Case sa pokusajme najst také pohybové akti-
vity, ktoré prindsaju prijemné pocity. 30 min
stredne intenzivnej zataze vacsinu dnf v tyzdni
dalej znizi celkové vaskularne riziko a zlepsi fy-
zickd kondiciu. Aj malé davky cvi¢enia maju
aditivny ucinok. Subjektivny pocit ,stredne
tazkej ndmahy” mozno lahko dosiahnut $i-
rokou skélou aktivit, napr. rezkou chédzou, re-
krea¢nym behom (jogging), bicyklovanim, pla-
vanim, pracou v zéhrade, aerébnym tancom,
tenisom, golfom, bezeckym lyzovanim atd.
Intenzitu telesnej aktivity mozno definovat aj
cielovou srdcovou frekvenciou na vrchole za-
tazenia vo vyske 60-75 % priemernej maxi-
maélnej srdcovej frekvencie pre dany vek. Cvi-
¢enie v rodine alebo s priatelmi (v skupine)
ma tendenciu zvysit motivaciu. Medzi pridané
priaznivé Ucinky patria pocit pohody, redukcia
telesnej hmotnosti a lepsie sebahodnotenie.
Pokracujuce povzbudzovanie, poradenstvo
a podpora udrziavania pohybovej aktivity je
klicovou Ulohou lekérov a inych zdravotnic-
kych pracovnikov, ktorf sa zaoberaju preven-
ciou a lie¢bou cievnych choréb.

Kinezioprevencia (kinezioterapia) je
jednou zo zakladnych liecebnych metdd in-
ternej mediciny, angioldgie a FBLR, ktord na
prevenciu, liecbu a rehabilitaciu vyuZiva pohyb
(pohybovu energiu). Lie¢ebna telesna vy-
chova (LTV) je metdda kinezioterapie zame-

rana na rozvoj funk¢nej adaptécie organizmu.
Viyuziva cielené telesné pohyby na posilnenie,
udrZanie alebo znovuziskanie funkcie teles-
nych Ustrojov. Pri kinezioterapii orgdnovovas-
kuldrnych choréb ide o opakované telesné cvi-
Cenia (intervalovy tréning). Jednak kondicné
cviky nepostihnutych castf tela, jednak cviky
zamerané na zatazovanie svalovych skupin na-
chadzajucich sa distdlne od obliterujicej ar-
tériovej poruchy, vykonavané v intenzite do
75 % individualne zistovanej maximalnej to-
lerancie namahy, ktord sa musi testovat raz za
tyzden. Je to v podstate Ucinna revaskulari-
zacnd" metdda, pri ktorej sa vytvdra kolaterdlny
cievny systém a iné svalové metabolické kom-
penzacné zmeny. Prvé angiologické praco-
visko (PAP) o tejto efektivnej liecebnej metdde
publikovalo viacero origindlnych prac uz aj
predtym, ako sa kinezioterapia objavila v me-
dzindrodnych odporticaniach [1,2,7,24,25].
Velmi doleZity je i pravidelny kognitivny
tréning [8-12,15].

Sekundarna prevencia obliteruju-
cich organickych artériovych choréb by sa
mala zacat v ¢ase manifestécie cievnej cho-
roby (C1-C2). Ciefom vcasnej a racionalnej
liecby je zvlddnut vyvoj chorobného artério-
vého cievneho procesu, zastavit ho pokial
mozno este v reverzibilnom stadiu, zamedzit
vzniku komplikdcii, zabréanit vzniku trvalych
nasledkov, vzniku praceneschopnosti, invali-
dity a predcasnej smrti. Tato liecba by mala
byt zadsadne etiopatogeneticka (kauzalna)
s hlavnym cielom: zastavit progresiu ¢i do-
siahnut regresiu zékladnej artériovej cievnej
choroby. Zasada eliminécie vaskuldrnych rizi-
kovych faktorov je podobnd ako v primarnej
prevencii, musf vsak mat ovela vyssiu mieru
individualizacie [1,2,24].

V ostatnych medzindrodnych dokumen-
toch sa akosi pozabudlo na terciarnu pre-
venciu, ktorej cielom je maximalna mozna
obnova, zachovanie, resp. zlepsenie somatic-
kych, psychickych, socidlnych funkci, pracov-
nych zru¢nosti a schopnosti zameranych na
urychlenie reintegrécie pacienta do doma-
ceho prostredia a ak je mozné aj do pracov-
ného zaradenia. Tento ciel je vlastne identicky
s cielmi fyziatrie, balneolégie a lie¢ebnej
rehabilitacie (FBLR). Jednou z oblasti reha-
bilitacie je aj fyzioterapia. Odzrkadluje sa to
v nedostatoc¢nej starostlivosti o plegickych,
afézickych pacientov, po infarkte myokardu, po
amputacidch a vlastne u vietkych pacientov
s organovovaskuldrnymi chorobami. S prehl-
bujucou komercionalizaciou mediciny sa, Zial,
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prehlbuje aj nezdujem o tychto velmi tazko
chorych pacientov [1,2,24,25,38].

Minimalne ciele farmakoterapie: nor-
motenzia, normolipidémia, artériotrom-
boprofylakticka angiohemostaza, eugly-
kémia, normohmotnost.

Vo farmakoterapii vsetkych rizikovych fak-
torov uprednostriujeme tie liekové skupiny,
ktoré maju dokdzané endotelovoprotektivne
a orgadnovoprotektivne Ucinky. Zakladnym
predpokladom efektivnej kauzélnej liecby je
rychla a spravna komplexna CEAP diagndza.
Starsi pacient s polymorbiditou neméze uzivat
lieky na vsetky jeho choroby. Internista-an-
giolég musi individudine rozhodnut, ktoré
lieky su vitdlne indikované. Lie¢ba modifiku-
juca dyslipidémie (antidyslipidemicka; an-
tilipidogénna lie¢ba) zavisi od vychodisko-
vého stavu pacienta, v ktorom zohrava hlavnu
uUlohu stanovenie individudlneho globalneho
kardio-vaskularneho rizika (GK-VR) [13,16,32].
Podla ostatnych odportcani uz nie je domi-

nantnym cielom celkovy cholesterol, i ked

ostal este v tabulkdch SCORE. Hlavnym te-
rapeutickym cielom sa stala redukcia sé-
rovej hladiny LDL cholesterolu. U pacientov
s velmi vysokym rizikom sa odporuca cie-
lovd hodnota LDL-c v sére < 1,8 mmol/I
alebo pokles z vychodiskovej hladiny o vyse
50 %. U pacientov s vysokym rizikom je cie-
lovd terapeutickd hodnota LDL-c menej
prisna: < 2,5 mmol/l, u pacientov so strednym
rizikom < 3,0 mmol/I [1,2,8-16,24,31,58]. Pod
antitrombotickou (antitrombogénnou)
lie¢bou rozumieme vsetky liecebné opat-
renia, ktoré maju zabranit vzniku trombdzy,
zamedzit progresii trombu a jeho emboli-
zacii, a ktoré maju zlikvidovat uz vzniknuty
trombus. Rozdeluje sa na pat skupin: an-
titrombocytovu, fibrinolytickd, antikoagu-
lacny, kombinovanu a substitu¢nu trombo-
profylaxiu/tromboterapiu [2,17,24,27,48,49].
Vazoaktivne (vazoprotektivne) lieky pred-
stavuju heterogénnu, pomerne velku sku-
pinu liekov s komplexnymi mechanizmami
ucinku, pri ktorych sa rézne kombinuje en-
dotelovoprotektivny Gcinok, antihypertenzny
ucinok (normotenzia) [18,59], antiprolifera-
tivny Ucinok, vazodilata¢ny Ucinok, priaznivé
ovplyvnenie hemoreoldgie, antitromboticky
ucinok, priaznivé ovplyvnenie celuldrnych
krvnych elementov (erytrocytov, leukocytov,
trombocytov), antioxidacny ucinok, protiza-
palovy Ucinok atd. Okrem uzZ spomenutych
liekov sem patri pentoxifylin, sulodexid,
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buflomedil, dextran, kalciové antago-
nisty, inhibitory angiotenzin konvertuju-
ceho enzymu (ACEI), sartany, prostaglan-
diny, imunosupresiva aimunomodulancid,
imunoadsorpcia, blokatory endotelino-
vych receptorov (bosentan), antiuratika,
antidiabetika (euglykémia) [20,22], modula-
tory angiogenézy a dalsie [2,24,30,58].
Starsi pacienti maju ¢asto dve a viac organo-
vych choréb (multiorgdnovomonovaskularnu
chorobu) a v si¢asnom obdobi organovej Spe-
cializacie a nozologickych superspecializacii
sU sledovani neraz viac ako piatimi orgédno-
vymi Specialistami. Okrem toho diabetik ma
byt v starostlivosti diabetoldga, hypertenzik na-
vstevuje hypertenzioldga, trombofilik hemato-
l6ga, dyslipidemik lipidoldga, obézny pacient
obezitoldga, starsi/stary pacient je sledovany
geriatrom atd. Pritom vsetkom ma pacient iba
jednu zékladnu cievnu chorobu — ateroskle-
rézu (multiorgdnovomonovaskuldrnu chorobu)
alebo dve a viac zékladnych systémovych ciev-
nych choréb (multiorgdnovomultivaskularnu
chorobu). Je zrejmé, Ze tato aktudlna absurdna
situacia ma pre pacienta eSte viac nepriazni-
vych nasledkov, ako mu spdsobuju hlavné
choroby. V stc¢asnosti je to najma polyfar-
makoterapia az polypragmézia so zavaznymi
neziaducimi Uc¢inkami, zl4 adherencia a per-
zistencia k liecbe a bohuzial aj letdlne kompli-
kacie. Nie je zriedkavostou, Ze pacient pricha-
dzajuci internistovi-angioldgovi uziva 15 i viac
tabliet, pricom niektoré obsahuju dve i viac
ucinnych latok, alebo naopak dva i viac liekov
tej istej terapeutickej skupiny. Vo viacerych do-
kumentoch (guidelines) je etioldgia orgadnovo-
vaskularnych chordb az nepochopitelne insu-
ficientnd. To sa negativne premieta nielen do
klinickej praxe, ale do vietkych medicinskych
sfér vratane mediciny dokazov (EBM). M&zeme
sa spolahnut na vysledky kontrolovanych kli-
nickych studii monoorgdnovomonovaskular-
nych choréb, ktoré su v skutocnosti raritné?
Naviac, st to dokumenty rozsiahle a takmer ne-
spocitatelné, vydavané roznymi vedecko-od-
bornymi sekciami, spolo¢nostami, komorami
a inymi institiciami roznych $pecializacii na na-
rodnej i medzinarodnej drovni. Vrcholom tejto
dalsej absurdnej situdcie s odporucania, ako
spravne pisat odporucania. Podla ndzorov AS
SLK by pri tvorbe vietkych dokumentov o ciev-
nych chorobdch mal byt hlavnym koordina-
torom internista-angiolég, spolu s angiochi-
rurgom a invazivnym vaskuldrnym radioldgom
(vascular team), vseobecnym internistom
a skupinou organovych Specialistov a nozolo-

gickych vaskuldrnych rizikovych superspecia-
listov. Z rozsiahlej pracovnej verzie by mali byt
nakoniec formulované stru¢né a jednoznacné
zavery pre prax.

Pacienti s akitnymi organovovaskuldrnymi
chorobami, vratane nahlej CMP, by mali byt ¢o
najrychlejsie trasportovani do angiocentra
(ktorého sucastou je aj neurovaskularne cen-
trum) s moznostou komplexnej neinvazivnej
a invazfvnej orgdnovovaskuldrnej diagnostiky
a invazivnej, radikalnej (chirurgickej a/alebo
endovaskuldrnej) liecby [4-12,28,29,31-59].
Indikécia k invazivnej liecbe a vyber najvhod-
nejsieho terapeutického postupu by nemali
byt vysadou jednotlivca. Je vysledkom vza-
jomnej diskusie referujiceho (o3etrujuceho)
neuroléga/neurochirurga, internistu-angio-
l6bga, angiochirurga a intervencného vasku-
ldrneho radioléga (,angiotrio”; ,vascular
team”) a podla ndsho nazoru aj vieobec-
ného internistu, anestezioléga-intenzivistu
a podla potreby dalich orgdnovych $pecia-
listov (vaskularny indika¢ny seminar - VIS).
Na jej konci by malo byt odporucanie pre
pacienta ako sucast vaskularneho indika¢-
ného protokolu (VIP). Pacient ho moZe, ale
nemusi akceptovat [1,2,23,24].

Zaver

Cim viac ciev daného orgéanu je postihnu-
tych (,multivessel”; ,polyvessel”), ¢im rozsiah-
lejsie a distalnejsie je vaskuldrne poskodenie
(,vascular injury”), ¢im vacsim poctom ciev-
nych choréb (,multivascular”; ,polyvascular”
disease), ¢im viac organov a tkaniv je funk¢éne
a Strukturne postihnutych (,multiorgan”;,po-
lyorgan”), tym vacsia je multivariabilita orga-
novovaskularnych artériovych choréb a tym
horsia je spravidla progndéza. Klinickd mnoho-
tvarnost je umocnena naviac aj réznym kli-
nickym priebehom akutnych a chronickych
foriem a rbznou ¢asovou postupnostou vyvinu
organovovaskularnych artériovych chordb,
vratane toho, ze letdlna komplikdcia moze byt
prvou manifestaciou artériovej cievnej cho-
roby. Endotelovéd dysfunkcia pritom otvéra
i uzatvdra viacnasobny cievny bludny kruh
(multicirculus vitiosus vasorum) [1,2,23,24].
Aktivnou ochranou ciev si chranime nielen
mozog a srdce, ale cely organizmus.

Internd medicina je esencidlny odbor kli-
nickej mediciny [1-7,24] s vyznamnymi koor-
dinac¢nymi, kooperacnymi a generaliza¢nymi
funkciami vyuzivajuci aj systém svojich Specia-
lizacii, vratane angiolégie/vaskularnej me-
diciny [39,40,44]. VSeobecny internista a in-
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ternisticky Specialista nelieci diagndzu, ani
konkrétny systém, ani konkrétny orgdn, ale
¢loveka-pacienta.

Autori dufaju, Ze praca prispeje k vzajom-
nému porozumeniu a kooperacii vsetkych
zainteresovanych medicinskych Specializacif
pri manazmente cievnych a orgdnovociev-
nych chorob.
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