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Súhrn

Cieľ: Úlohou tejto prehľadovej práce je zamerať sa na internisticko-angiologické štúdie o mozgovocievnej artériovej chorobe s cieľom určiť ich príspevok 

k rozšíreniu našich vedomostí o orgánovovaskulárnych artériových ischemických chorobách a ateroskleróze. Diskusia: Americký národný inštitút nervových 

porúch a mozgového iktu, ktorý je súčasťou Národného inštitútu zdravia USA (NIH), vedie a fi nancuje výskum porúch nervového systému a mozgu. Defi -

nuje mozgovú artériosklerózu ako výsledok hrubnutia a tuhnutia stien mozgových artérií, čo môže spôsobiť závažné zdravotné problémy. Ak cievna stena 

kriticky zhrubne alebo vznikne trombus v oblasti cievnej stenózy, prítok krvi do mozgu sa pri tejto stenotizujúco- obliterujúcej cievnej poruche zníži až za-

staví a vzniká ischemický iktus. Pri nerovnomernom hrubnutí a tuhnutí môže vzniknúť dilatačno- ektatická cievna porucha –  aneuryzma. Ruptúra aneuryzmy 

spôsobí krvácanie do mozgu a vzniká hemoragický iktus. Obidva typy iktu môžu byť fatálne. Mozgová artérioskleróza je tiež vo vzťahu k poruche známej 

ako vaskulárna demencia, pri ktorej malé, asymp tomatické mikroinfarkty spôsobujú kumulatívne poškodenie až odumretie neurónov (mozgových buniek), 

čo sa môže prejavovať apatiou, depresiou, dezorientáciou, agresivitou a pod. Ešte pred vznikom ischemického či hemoragického iktu a vaskulárnej de-

mencie je možné odhaliť cerebrálnu artériosklerózu pomocou počítačovej tomografie a magnetickej rezonancie. Záver: Orgánovovaskulárne artériové ische-

mické choroby sú dôležitými manifestáciami systémovej aterosklerózy a iných artériových chorôb cievneho systému. V prehľadovej práci sa analyzujú kľú-

čové klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologické dia gnostické aspekty a princípy manažmentu cerebrovaskulárnych artériových ischemických chorôb 

(projekt CIEVY).
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Dia gnosis, classifi cation 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 defi nes 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 fl ow 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 aneurysms. 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) dia gnostic aspects and 

management principles of cerebrovascular arterial ischaemic diseases are discussed in this review (project VESSELS). 
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plazmové proteíny a lipoproteíny, zmena 

v udržovaní cievneho tonusu v prospech va-

zokonstrikcie, zmeny v rovnováhe medzi pro-

trombogénnymi a an ti trom botickými aktivi-

tami, nadmerne zvýšená expresia adhezívnych 

molekúl pre leukocyty a trombocyty, zvýšená 

produkcia cytokínov (najmä s rastovými a pro-

zápalovými aktivitami) atď. [31– 58]. Pri vzniku 

a progresii aterosklerózy sa predpokladá sú-

činnosť endotelovej dysfunkcie a viacerých 

rizikových vaskulárnych faktorov (tab. 2) 

i mechanizmov (multifaktoriálna choroba), vrá-

tane komplikovaných vzájomných multiplikač-

ných vzťahov. Ateroskleróza je najčastejšou, 

ale nie jedinou základnou kauzálnou vas-

kulárnou chorobou orgánovovaskulárnych 

chorôb (tab. 3, 4). Podľa Angiologickej sekcie 

Slovenskej lekárskej komory (AS SLK) treba 

pri manažmente všetkých orgánovovaskulár-

nych chorôb používať komplexný dia gnostický 

Úvod
Ateroskleróza (E1) je systémová, generalizo-

vaná stenotizujúco- obliterujúca cievna cho-

roba, takže mozgovocievna (cerebrovasku-

lárna) aterosklerotická choroba nie je nikdy 

samostatne sa vyskytujúca choroba, ale prak-

ticky vždy je súčasťou aterosklerotického 

procesu v aorte i vo viacerých jej vetvách, 

vrátane iných orgánovovaskulárnych ar-

tériových ischemických chorôb (OVAICH; 

OVAID) v rôznych kombináciách a štádiách 

(tab. 1) [1,2]. Patrí medzi choroby artérií, pri 

ktorých cievna stena hrubne a tuhne a kto-

rých skrátený skupinový názov je artérioskle-
róza. Okrem aterosklerózy (E1) do tejto skupiny 

patria ešte 4 nozologické jednotky: arterio-

loskleróza (E2), diabetická makroangiopatia 

(E3.1), diabetická mikroangiopatia (E3.2) a Mön-

ckebergova medioskleróza (E4) (tab. 1– 3) [1,2].

Hlavný význam v etiopatogenéze väčšiny 

cievnych chorôb majú predovšetkým endo-

telové cievne bunky (endotel), ktorý patrí 

medzi esenciálne zložky nielen cievnej a cir-

kulačnej regulácie, ale aj homeostatickej 

regulácie neuro-endokrinno- imunitného sys-

tému [1– 59]. Len z hľadiska svojich autokrin-

ných, parakrinných a endokrinných funkcií je 

vlastne plochou i hmotnosťou (vo všetkých 

cievach) najväčšie, najaktívnejšie a najmulti-

funkčnejšie tkanivo (orgán) v organizme člo-

veka. Už minimálna kvalitatívna a/ alebo kvanti-

tatívna zmena niektorej z jej mnohostranných 

funkcií (dysfunkcia endotelu –  DE) [1,2,7,24] 

môže spôsobiť funkčné a/ alebo organické, 

štruktúrne cievne choroby a následné funkčné 

a/ alebo štruktúrne poškodenie tkanív a or-

gánov, vrátane fatálnych komplikácií. Treba 

zdôrazniť, že endotelová dysfunkcia nie je 

jednotným fenoménom. Môže sa týkať kva-

litatívnej a/ alebo kvantitatívnej zmeny jednej 

funkcie (selektívna, simplexná DE), dvoch 

či viacerých funkcií v rôznych kombináciách 

(kombinovaná DE) alebo všetkých funkcií 

(globálna DE). Z hľadiska stupňa môže byť 

porucha čiastočná (parciálna DE) alebo úplná 

(kompletná DE). Z hľadiska príčinnej časovej 

postupnosti môže byť DE vrodená, primárna 

a sekundárna [1,2,7,24]. V patogenéze arté-

riových chorôb sa pri endotelovej dysfunkcii 

najviac uplatňuje zmenená priepustnosť pre 

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 (genitálnovaskulárne) choroby; angiogénna erektilná dysfunkcia; 

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

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. alkoholizmus

12.  trombofília

13.  hyperurikémia

14.  hyperhomocysteinémia

15.  zápal

16.  depresia a i.  

Tab. 2. Rizikové faktory orgánovovaskulár-
nych artériových chorôb [1,2,7,24].
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ischémie tkanív nervového systému. 

V oblasti mozgu je pre 3b štádium ty-

pický reverzibilný ischemický neu-

rologický defi cit (RIND) a/ alebo pro-

longovaný reverzibilný ischemický 

neurologický defi cit (PRIND) s vý-

padkom funkcie viac ako 24 hod, ale 

s kompletnou normalizáciou [7– 12].

C4a –   vyvíjajúca sa porážka, mŕtvica (in-

farkt; iktus; apoplexia), progredujúca 

ložisková ischémia mozgu (LIM) do 

nekrózy, malácie –  evolving stroke 

(ES); subakútna, progresívna porucha 

funkcie bez stabilizácie v priebehu po-

sledných 24 hod –  progressive stroke 

(PS) [7– 12].

C4b –   ukončená porážka, mŕtvica (in-

farkt; iktus; apoplexia), keď nie sú 

v klinickom obraze zmeny v posled-

ných 24 hod a pretrváva funkčný de-

fi cit rôzneho charakteru a stupňa –  

completed stroke (CS); total stroke 

(TS) [7– 12].

Etiologická klasifi kácia (E) –  
morbus fundamentalis 
(elementaris, causalis)
Za písmenom „E“ sa uvedie základná organická 

artériová choroba a v zátvorke príp. ďalšie pri-

družené artériové choroby –  E1 až E19.1 –  

E19.14 (tab. 3, 4) [1,2,7,24]. V neurológii sa 

väčšinou používa TOAST (Trial of Org 10172 in 

acute stroke treatment) klasifi kácia, ktorá roz-

lišuje päť subtypov ischemickej cievnej moz-

govej príhody (CMP) (ateroskleróza veľkých 

artérií; kardiotromboembólia; oklúzie malých 

artérií –  lakunárne; iná etiológia; neurčená etio-

lógia). K dispozícii je aj jej prepracovaná au-

tomatizovaná verzia (CCS –  Causative Clas-

sifi cation System), dostupná na https:/ / ccs.

mgh.harvard.edu [57]. Z angiologicko-inter-

nistického hľadiska sú tieto systémy nedosta-

točné a nekomentovateľné. Okrem ateroskle-

rózy v nich vlastne žiadna základná dia gnóza 

(dia gnosis causalis) nie je.

Anatomická klasifi kácia (A)
Za písmenami „AA“ sa uvedie lokalizácia 

hlavnej artériovej stenózy (oklúzie), pri viacná-

sobnom postihnutí v zátvorke ďalšie artériové 

segmenty (extrakraniálna forma –  karotický 

typ; vertebrobazilárny typ; intrakraniálna 

forma; kombinovaná forma). Po radikálnej 

liečbe lokalizácia a spôsob (metóda), dátum.

Za písmenami „AN“ štruktúrna zmena tkanív 

nervového systému a jej anatomická lokali-

artériovej cievnej choroby (stenotické še-

lesty, slabšie hmatné pulzácie, pozitívne 

funkčné záťažové testy a iné znaky arté-

riovej choroby, bez prejavov ischémie 

tkanív nervového systému).

C2 –   subjektívne príznaky a objektívne znaky sta-

bilnej ischémie tkanív nervového systému. 

Okrem rôzne trvajúcich klinicky stabilných 

období sa vyskytujú prejavy kolísavého, 

„schodovito“ menlivého kognitívneho de-

fi citu –  vaskulárnej multimikroinfark-

tovej demencie [7– 12,21,30], čo je spô-

sobené tranzitórnymi atakmi instabilnej 

ischémie až vzniku mikroinfarktov (C3a).

C3a –   subjektívne príznaky a objektívne znaky 

prechodnej krátkotrvajúcej insta-

bilnej ischémie tkanív nervového 

systému. Pod instabilitou rozumieme 

akúkoľvek kvantitatívnu a/ alebo kva-

litatívnu zmenu neurogénnych prí-

znakov a/ alebo znakov, ale aj prvú ma-

nifestáciu poruchy nervového systému. 

V oblasti mozgu je typický tranzitórny 

ischemický atak (TIA), fokálny výpad 

funkcie, trvajúci niekoľko minút až 

hodín, max. 24 hod [7– 12,30].

C3b –   subjektívne príznaky a objektívne znaky 

prechodnej dlhotrvajúcej instabilnej 

klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziolo-

gický (CEAP) systém [1,2,7,24].

CEAP klasifi kácia
Klinická klasifi kácia (C) –  
morbus principalis
C0 –   žiadne príznaky a žiadne objektívne mor-

fologické znaky organickej artériovej 

cievnej choroby (latentné štádium ar-

tériovej choroby). Môže sa zistiť endo-

telová dysfunkcia a/ alebo je prítomný 

aspoň jeden rizikový vaskulárny faktor.

C1 –   žiadne príznaky (asymp tomatické ma-

nifestné štádium artériovej choroby), 

ale objektívne prítomné znaky organickej 

E1.  ateroskleróza

E2.  arterioloskleróza/arteriolonekróza/

/arteriolokalcinóza

E3.  diabetická angiopatia

E3.1 diabetická makroangiopatia

E 3.2 diabetická mikroangiopatia

E4.  Mönckebergova 

medioskleróza/mediokalcinóza

E5.  arteritídy (vaskulitídy)

E 5.1 primárne vaskulitídy

E 5.2 sekundárne vaskulitídy

E 5.3 pseudovaskulitídy

E6.  kompresívne artériové syndrómy

E7.  fi bromuskulárna dysplázia artérií

E8.  cystická degenerácie adventície 

artérií

E9.  artériová trombóza

E10.  artériová embólia (tromboembólia)

E11.  traumatické a posttraumatické 

arteriopatie

E12.  fyzikálne arteriopatie

E13.  chemické a toxické arteriopatie

E14.  iatrogénne artériové oklúzie

E15.  disekcia artérií

E16.  anomálie priebehu artérií (tortuo-

zity, coiling, kinking)

E17.  komplikovaná artériová aneuryzma

E18.  artériovo-vénová fi stula

E19.  zriedkavé artériové choroby a poru-

chy (rare diseases; orphan dis eases) 

(tab. 4)

Tab. 3. Etiológia orgánovocievnych artéri-
ových ischemických chorôb (morbus fun-
damentalis; morbus elementaris; diagno-
sis causalis) [1,2,7,24]. E19.1.  štruktúrna hemoglobinopatia S 

(drepanocytóza)

E19.2. Fabryho choroba

E19.3. kalcifylaxia (calciphylaxis) 

E19.4. Marfanov syndróm 

E19.5. Ehlersov-Danlosov syndróm 

E19.6.  idiopatická cystická nekróza 

médie aorty 

E19.7. Loeysov-Dietzov syndróm

E19.8.  aneuryzmovo-osteoartritický 

syndróm

E19.9. Turnerov syndróm

E19.10.  mitochondriové vaskulárne 

zriedkavé choroby; napr. MELAS

E19.11.  Moyamoya choroba

E19.12.  monogénové systémové cho-

roby malých ciev

               E19.12.1 CADASIL 

               E19.12.2 CARASIL

               E19.12.3 CRV/HERNS 

E19.13. koarktácia aorty

E19.14. ďalšie zriedkavé choroby

Tab. 4. Niektoré zriedkavé choroby artérií 
(rare diseases; orphan diseases) [2,24].

karim 4 2015.indb   356 14.12.2015   14:17:51

proLékaře.cz | 3.4.2026



357

Diagnóza, klasifi kácia a princípy manažmentu cerebrovaskulárnej aterosklerotickej choroby

Kardiol Rev Int Med 2015; 17(4): 354–361

zácia (ischemická forma  –  mikroinfarkty; 

malácia; transformovaná „červená“ malácia; 

hemoragická forma –  intracerebrálne, intra-

parenchýmové krvácanie; subarachnoidálne 

krvácanie) [1,2,7,24].

Patofyziologická klasifi kácia (P)
Za písmenom „P“ treba uviesť patofyziolo-

gické štádium vaskulárneho poškodenia –  

P1  (dysfunkcia endotelu), P2  (stabilná 

lézia), P3  (instabilná lézia) [1,24] a v zá-

tvorke všetky zistené vaskulárne rizikové fak-

tory (tab. 2) [1,2,7,24].

Dia gnóza
Okrem základného anamnestického a fyzikál-

neho celkového interného vyšetrenia, ktorého 

súčasťou je aj základné fyzikálne angiologické 

vyšetrenie a fyzikálne vyšetrenie nervového 

systému, je stále zlatým pomocným dia-

gnostickým štandardom ultrazvukové vy-

šetrenie (ECHOKG, ECHOVG) a znázornenie 

aorty a jej vetiev RTG kontrastnou látkou (an-

giografia –  AG; aortografia) viacerými metó-

dami a technikami, predovšetkým digitálnou 

subtrakčnou angiografiou (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. Zlatým štan-

dardom zistenia artériovej tuhosti je meranie 

rýchlosti pulzovej vlny –  pulse- wave velocity 

(PWV), parametru tuhosti artériovej cievnej 

steny beta (β) a výpočet srdcovo- členkového 

cievneho indexu –  Cardio- Ankle Vascular Index 

(CAVI) [1,2,23,24]. Funduskopiu, vrátane fun-

dusfotografie a videofunduskopie, by mal 

ovládať nielen každý internista-angiológ, ale 

každý lekár, ktorý sa zaoberá problematikou 

vaskulárnych chorôb. Je to jediná neinvazívna 

vyšetrovacia metóda, pri ktorej možno simul-

tánne pozorovať prakticky všetky hlavné druhy 

krvných ciev (malé artérie, arterioly, kapiláry, 

venuly, malé vény). Nevyhnutnosť vyšetrovania 

mikrociev a „small vessel diseases“ vyplýva aj 

z toho, že čím distálnejšie je stenotizujúco- ob-

literujúci artériový proces, tým menšia je mož-

nosť kompenzácie kolaterálami a tým závaž-

nejšie sú ischemické a nekrotické následky 

príslušných tkanív a orgánov [23,24]. To sa týka 

aj angiovaskulárnej (vaskulovaskulárnej) 

choroby (tab. 1), teda cievnej choroby ciev, 

ktorá je podmienená chorobami nutritívnych 

vasa vasorum väčších ciev a následnou isché-

miou až nekrózou ich cievnej steny a ďalšími 

možnými komplikáciami [2,24]. Stanovenie 

celkového orgánovovaskulárneho rizika 

(OVR) musí vychádzať nielen z prítomnosti 

vaskulárnych rizikových faktorov, ale predo-

všetkým z určenia subklinického vaskulárneho 

poškodenia (P1– 3) a subklinického poškodenia 

cieľových orgánov (PCO) [13-24,32].  

Prevencia a liečba 
Keďže etiopatogenéza artériových cievnych 

chorôb je multifaktoriálna a mimoriadne 

zložitá, aj prevencia a liečba týchto chorôb 

musí byť mimoriadne komplexná a celoži-

votná. Cieľom prevencie cievnych chorôb 

je nielen predĺženie života (zníženie vasku-

lárnej, orgánovovaskulárnej i celkovej mor-

tality) a zníženie morbidity, ale aj zlepšenie 

kvality života. V ostatných Európskych odpo-

rúčaniach sa rozlišujú tri navzájom sa dopl-

ňujúce stratégie: populačná, vysokoriziková 

a sekundárna [15, 35– 59].

Globálna populačná stratégia má 

viesť k zmene životného štýlu a k zmene 

tých sociálnych a ekonomických determi-

nantov životného prostredia, ktoré sú v prí-

činnej súvislosti s pandemickým výskytom 

cievnych chorôb (angiopandémia tre-

tieho milénia) [1,2,23,24]. Populačná stra-

tégia má v primárnej prevencii rozhodujúci 

význam. Je potrebné zmeniť myslenie a ko-

nanie nielen zdravotníkov, ale celej spoloč-

nosti, vrátane všetkých štátnych a medzi-

národných inštitúcií. Úspech primárnych 

preventívnych opatrení spočíva iba asi v 20 % 

v rezorte zdravotníctva, ale až asi v 80 % v ra-

cionálnych aktivitách nezdravotníckych zlo-

žiek spoločnosti [1– 30,33,34].

Vysokoriziková individuálna stratégia je 

preventívna starostlivosť zameraná na osoby, 

ktoré majú genetickú predispozíciu k cievnym 

chorobám a/ alebo majú vaskulárne rizikové fak-

tory (dyslipidémie, artériová hypertenzia, faj-

čenie, diabetes mellitus a i.) (tab. 2), ktorá má 

viesť k ich eliminácii. Jej podiel na kontrole 

týchto rizikových faktorov je z celkového hľa-

diska malý, ale pre jednotlivca je prvoradý. 

Značnú časť rizikových faktorov nevieme adek-

vátne eliminovať, či aspoň redukovať nefar-

makoprofylakticky, preto musíme použiť už 

v primárnej prevencii aj farmakoprofylaktické 

metódy [1– 30].

Nonfarmakoprofylaxia; 
nonfarmakoterapia
Nefajčiť; Menej a zdravo jesť a piť; Viac sa po-

hybovať –  sú tri základné piliere (imperatívy) 

zdravého životného štýlu a prevencie nielen 

cebrovaskulárnych artériových chorôb, ale 

všetkých cievnych chorôb [1,2,7,23– 25].

Prvý pilier
Nefajčenie má v prevencii orgánovovaskulár-

nych i zhubných nádorových chorôb rozhodu-

júci význam. Eliminácia fajčenia tabaku je u faj-

čiara najúčinnejšou endotelovoprotektívnou 

liečebnou metódou. Pretrvávajúce fajčenie 

z dlhotrvajúceho hľadiska prakticky „anuluje“ 

ostatné liečebné postupy. Motivácia nefajčiť 

je procesom, ktorý vyžaduje opakované an-

giologické konzultácie. Spravidla sa rozdeľuje 

na 4 fázy, ktoré sa mnemotechnicky označujú 

anglicky písmenami „4 A“ alebo slovensky „4 P“.

V prvej fáze (ask) sa pýtame fajčiara čo naj-

podrobnejšie na fajčiarske zvyky (odkedy fajčí, 

čo fajčí –  cigarety, fajka, cigary, aké množstvo, 

kedy si zapaľuje prvýkrát cez deň, či sa pokúšal 

prestať fajčiť, či chce prestať fajčiť atď.). Nefaj-

čiara sa pýtame, či sa doma, v práci, vo voľnom 

čase nezdržuje v prostredí, kde sa fajčí.

V druhej fáze (advise) poradíme ihneď 

prestať fajčiť a vysvetlíme všetky nielen zdra-

votné, ale aj sociálne a ekonomické vplyvy 

fajčenia (rizikový faktor aterogenézy a onko-

genézy, nezodpovednosť k sebe a k druhým, 

zlý príklad deťom, významné fi nančné ná-

klady atď.). Nejestvuje linearita medzi dávkou 

a škodlivými následkami, škodí aj jedna ciga-

reta, škodí aj pasívne fajčenie rovnako ako ak-

tívne fajčenie. Expozícia pasívnemu fajčeniu je 

škodlivá nielen v zadymenom prostredí počas 

fajčenia aktívnych fajčiarov („second- hand 

smoke“), ale aj potom, keď tabakové výrobky 

boli zhasnuté, pretože aterogénne a karcino-

génne rezíduá tabakového dymu pretrvávajú 

v ovzduší a na povrchu všetkých predmetov 

ešte hodiny, týždne až mesiace („third- hand 

smoke“). Z tohto hľadiska je každý fajčiar ne-

bezpečným živým priamym i nepriamym ri-

zikovým faktorom prostredníctvom kon-

taminácie životného prostredia. Nejestvujú 

bezpečné „ľahké“ („light“) cigarety, nejestvujú 

účinné fi ltre. Fajčenie vytvára návyk cen-

trálnym mechanizmom identickým s tvrdými 

drogami. Škodlivé a návykové je aj fajčenie 

cigár a fajky. Nie je pravdou, že bez inhalácie sa 

nikotín a vyše 4 000 ďalších chemických látok 

neresorbuje; v alkalickom dyme cigár a fajok 

sa resorbujú priamo z ústnej dutiny. Škodli-

vosť fajčenia pretrváva určitý čas aj po jeho 

zanechaní. Jedinou možnou alternatívou je 

úplné nefajčenie.

V tretej fáze (assist) pomáhame konkrét-

nymi praktickými radami, ako prestať a vydržať 
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nefajčiť. Tu sa v plnej miere ukazuje umenie 

lekára, ktorý musí byť samozrejme osobným 

vzorom.

V štvrtej fáze (arrange) sa lekár podieľa 

na opakovanej motivácii nefajčiť, pri relapsoch 

na novej motivácii, neustále kontroluje a in-

formuje o objektívne dokázateľných priazni-

vých vplyvoch nefajčenia. Pri antifajčiarskej 

liečbe môžeme použiť aj pomocnú farmako-

terapiu, buď nikotínovú náhradnú terapiu 

(NNT); nicotine replacement therapy (NRT), 

napr. nikotínové žuvačky (Nicorette Classic 

Gum); nikotínové pastilky (Niquitin Mini pas 

ord); nikotínové náplaste (Nicorette invisi-

patch 15 mg/ 16 hod; 25 mg/ 16 hod; Niqu-

itin CQ emp tdm 14 mg a 21 mg), nikotínové 

spreje (Nicorette spray 1mg/ dávka, orálna ae-

rodisperzia 150 dávok –  13,2 ml). Elektronické 

cigarety (E- cigarety) nie sú v Slovenskej repub-

like registrované ani ako lieky, ani ako zdra-

votné pomôcky, a teda lekár by ich nemal od-

porúčať. V klinickej praxi je to častá otázka 

pa cientov. Problémom sú najmä ich náplne, 

ktorých obsah nikto nekontroluje. Okrem NRT 

sa používa buď liečba bupropionom (Elontril 

150 mg tbl, 300 mg tbl; Wellbutrin SR 150mg 

tbl), alebo liečba vareniklínom (Champix 

0,5 mg tbl; 1,0 mg tbl) [24,45].

Druhý pilier
Správna (zdraviu prospešná) výživa s an-

gioprotektívnymi účinkami by sa mala 

opierať o najnovšie vedecké poznatky me-

dicíny dôkazov (EBM). Ešte nedávno bola 

hlavným kritériom zdravotnej bezpečnosti po-

travín nulová koncentrácia cholesterolu v po-

travinách. Ukázalo sa, že cholesterol v potrave 

má najmenší vplyv na plazmatickú hladinu 

cholesterolu. Udržovať si optimálnu telesnú 

hmotnosť (index telesnej hmotnosti –  BMI 

18,5 –  25,0; obvod pásu u žien < 80 –  88 cm 

(vyššie riziko), u mužov < 94 –  102 cm (vyššie 

riziko) [19]. Hlavné princípy angioprotektívnej 

výživy možno zhrnúť do desiatich zásad („an-

gioprotektívne výživové desatoro“) [24].

Tretí pilier
Pravidelný telesný pohyb je ostatným an-

gioprotektívnym pilierom. Pohyb podmieňuje 

existenciu živočíchov (človeka) a je jeho zák-

ladným prejavom. Telesným pohybom orga-

nizmus človeka odpovedá na vonkajšie i vnú-

torné podnety. Súčasne sa telesný pohyb 

uplatňuje ako spúšťací faktor ďalších fyzio-

logických reakcií v organizme, čo sa využíva 

v prevencii a liečbe.

Nedostatočná pohybová/ psychická ak-

tivita (telesná/ psychická inaktivita) je do-

statočne (na úrovni dôkazov A) potvrdený ri-

zikový vaskulárny faktor, ale aj rizikový faktor 

ďalších chorôb. Treba ho chápať nielen ako 

priamy rizikový faktor, ale aj ako nepriamy ri-

zikový faktor, pôsobiaci jako predisponujúci 

faktor iných vaskulárnych rizikových faktorov –  

riziko rizík (artériová hypertenzia, obezita, dia-

betes mellitus atď.).

Ostatné Európske odporúčania pri ma-

nažmente telesnej aktivity zdôrazňujú, že 

takmer každý druh zvýšenia pohybovej akti-

vity je zdravotne prospešný. Biologickú pod-

statu dnešného „sediaceho“ človeka, ktorá 

je identická s dobou kamennou, v ktorej 

hlavnou zložkou bola každodenná náročná 

fyzická námaha, nemožno ignorovať. Chôdza 

je najprirodzenejším druhom pohybu človeka. 

Denne by sme mali prejsť min. 10 km, čo je 

viac ako 10 000 krokov denne. Namiesto po-

hyblivých schodov a výťahov používajme 

schody. Prevažná časť ľudí má v súčasnosti 

skrátené a málo výkonné fl exory dolných kon-

čatín a práve chôdza po schodoch vyrovnáva 

silu fl exorov kolena s extenzormi. Vo voľnom 

čase sa pokúšajme nájsť také pohybové akti-

vity, ktoré prinášajú príjemné pocity. 30 min 

stredne intenzívnej záťaže väčšinu dní v týždni 

ďalej zníži celkové vaskulárne riziko a zlepší fy-

zickú kondíciu. Aj malé dávky cvičenia majú 

aditívny účinok. Subjektívny pocit „stredne 

ťažkej námahy“ možno ľahko dosiahnuť ši-

rokou škálou aktivít, napr. rezkou chôdzou, re-

kreačným behom (jogging), bicyklovaním, plá-

vaním, prácou v záhrade, aeróbnym tancom, 

tenisom, golfom, bežeckým lyžovaním atď. 

Intenzitu telesnej aktivity možno defi novať aj 

cieľovou srdcovou frekvenciou na vrchole za-

ťaženia vo výške 60– 75 % priemernej maxi-

málnej srdcovej frekvencie pre daný vek. Cvi-

čenie v rodine alebo s priateľmi (v skupine) 

má tendenciu zvýšiť motiváciu. Medzi pridané 

priaznivé účinky patria pocit pohody, redukcia 

telesnej hmotnosti a lepšie sebahodnotenie. 

Pokračujúce povzbudzovanie, poradenstvo 

a podpora udržiavania pohybovej aktivity je 

kľúčovou úlohou lekárov a iných zdravotníc-

kych pracovníkov, ktorí sa zaoberajú preven-

ciou a liečbou cievnych chorôb.

Kinezioprevencia (kinezioterapia) je 

jednou zo základných liečebných metód in-

ternej medicíny, angiológie a FBLR, ktorá na 

prevenciu, liečbu a rehabilitáciu využíva pohyb 

(pohybovú energiu). Liečebná telesná vý-

chova (LTV) je metóda kinezioterapie zame-

raná na rozvoj funkčnej adaptácie organizmu. 

Využíva cielené telesné pohyby na posilnenie, 

udržanie alebo znovuzískanie funkcie teles-

ných ústrojov. Pri kinezioterapii orgánovovas-

kulárnych chorôb ide o opakované telesné cvi-

čenia (intervalový tréning). Jednak kondičné 

cviky nepostihnutých častí tela, jednak cviky 

zamerané na zaťažovanie svalových skupín na-

chádzajúcich sa distálne od obliterujúcej ar-

tériovej poruchy, vykonávané v intenzite do 

75 % individuálne zisťovanej maximálnej to-

lerancie námahy, ktorá sa musí testovať raz za 

týždeň. Je to v podstate účinná „revaskulari-

začná“ metóda, pri ktorej sa vytvára kolaterálny 

cievny systém a iné svalové metabolické kom-

penzačné zmeny. Prvé angiologické praco-

visko (PAP) o tejto efektívnej liečebnej metóde 

publikovalo viacero originálnych prác už aj 

predtým, ako sa kinezioterapia objavila v me-

dzinárodných odporúčaniach [1,2,7,24,25]. 

Veľmi dôležitý je i pravidelný kognitívny 

tréning [8– 12,15].

Sekundárna prevencia obliterujú-

cich organických artériových chorôb by sa 

mala začať v čase manifestácie cievnej cho-

roby (C1– C2). Cieľom včasnej a racionálnej 

liečby je zvládnuť vývoj chorobného artério-

vého cievneho procesu, zastaviť ho pokiaľ 

možno ešte v reverzibilnom štádiu, zamedziť 

vzniku komplikácií, zabrániť vzniku trvalých 

následkov, vzniku práceneschopnosti, invali-

dity a predčasnej smrti. Táto liečba by mala 

byť zásadne etiopatogenetická (kauzálna) 

s hlavným cieľom: zastaviť progresiu či do-

siahnuť regresiu základnej artériovej cievnej 

choroby. Zásada eliminácie vaskulárnych rizi-

kových faktorov je podobná ako v primárnej 

prevencii, musí však mať oveľa vyššiu mieru 

individualizácie [1,2,24].

V ostatných medzinárodných dokumen-

toch sa akosi pozabudlo na terciárnu pre-

venciu, ktorej cieľom je maximálna možná 

obnova, zachovanie, resp. zlepšenie somatic-

kých, psychických, sociálnych funkcií, pracov-

ných zručností a schopností zameraných na 

urýchlenie reintegrácie pa cienta do domá-

ceho prostredia a ak je možné aj do pracov-

ného zaradenia. Tento cieľ je vlastne identický 

s cieľmi fyziatrie, balneológie a liečebnej 

rehabilitácie (FBLR). Jednou z oblastí reha-

bilitácie je aj fyzioterapia. Odzrkadľuje sa to 

v nedostatočnej starostlivosti o plegických, 

afázických pa cientov, po infarkte myokardu, po 

amputáciách a vlastne u všetkých pa cientov 

s orgánovovaskulárnymi chorobami. S prehl-

bujúcou komercionalizáciou medicíny sa, žiaľ, 

karim 4 2015.indb   358 14.12.2015   14:17:51

proLékaře.cz | 3.4.2026



359

Diagnóza, klasifi kácia a princípy manažmentu cerebrovaskulárnej aterosklerotickej choroby

Kardiol Rev Int Med 2015; 17(4): 354–361

prehlbuje aj nezáujem o týchto veľmi ťažko 

chorých pa cientov [1,2,24,25,38].

 

Minimálne ciele farmakoterapie: nor-

motenzia, normolipidémia, artériotrom-

boprofylaktická angiohemostáza, eugly-

kémia, normohmotnosť.

Vo farmakoterapii všetkých rizikových fak-

torov uprednostňujeme tie liekové skupiny, 

ktoré majú dokázané endotelovoprotektívne 

a orgánovoprotektívne účinky. Základným 

predpokladom efektívnej kauzálnej liečby je 

rýchla a správna komplexná CEAP dia gnóza. 

Starší pa cient s polymorbiditou nemôže užívať 

lieky na všetky jeho choroby. Internista-an-

giológ musí individuálne rozhodnúť, ktoré 

lieky sú vitálne indikované. Liečba modifi ku-

júca dyslipidémie (antidyslipidemická; an-

tilipidogénna liečba) závisí od východisko-

vého stavu pa cienta, v ktorom zohráva hlavnú 

úlohu stanovenie individuálneho globálneho 

kardio- vaskulárneho rizika (GK- VR) [13,16,32]. 

Podľa ostatných odporúčaní už nie je domi-

nantným cieľom celkový cholesterol, i keď 

ostal ešte v tabuľkách SCORE. Hlavným te-

rapeutickým cieľom sa stala redukcia sé-

rovej hladiny LDL cholesterolu. U pa cientov 

s veľmi vysokým rizikom sa odporúča cie-

ľová hodnota LDL-c v sére < 1,8 mmol/ l 

alebo pokles z východiskovej hladiny o vyše 

50 %. U pa cientov s vysokým rizikom je cie-

ľová terapeutická hodnota LDL-c menej 

prísna: < 2,5 mmol/ l, u pa cientov so stredným 

rizikom < 3,0 mmol/ l [1,2,8– 16,24,31,58]. Pod 

an ti trom botickou (an ti trom bogénnou) 

liečbou rozumieme všetky liečebné opat-

renia, ktoré majú zabrániť vzniku trombózy, 

zamedziť progresii trombu a jeho emboli-

zácii, a ktoré majú zlikvidovať už vzniknutý 

trombus. Rozdeľuje sa na päť skupín: an-

ti trom bocytovú, fi brinolytickú, antikoagu-

lačnú, kombinovanú a substitučnú trombo-

profylaxiu/ tromboterapiu [2,17,24,27,48,49]. 

Vazoaktívne (vazoprotektívne) lieky pred-

stavujú heterogénnu, pomerne veľkú sku-

pinu liekov s komplexnými mechanizmami 

účinku, pri ktorých sa rôzne kombinuje en-

dotelovoprotektívny účinok, antihypertenzný 

účinok (normotenzia) [18,59], antiprolifera-

tívny účinok, vazodilatačný účinok, priaznivé 

ovplyvnenie hemoreológie, an ti trom botický 

účinok, priaznivé ovplyvnenie celulárnych 

krvných elementov (erytrocytov, leukocytov, 

trombocytov), antioxidačný účinok, protizá-

palový účinok atď. Okrem už spomenutých 

liekov sem patrí pentoxifylín, sulodexid, 

buflomedil, dextran, kalciové antago-

nisty, inhibítory angiotenzín konvertujú-

ceho enzýmu (ACEI), sartany, prostaglan-

díny, imunosupresíva a imunomodulanciá, 

imunoadsorpcia, blokátory endotelíno-

vých receptorov (bosentan), antiuratiká, 

antidiabetiká (euglykémia) [20,22], modulá-

tory angiogenézy a ďalšie [2,24,30,58].

Starší pa cienti majú často dve a viac orgáno-

vých chorôb (multiorgánovomonovaskulárnu 

chorobu) a v súčasnom období orgánovej špe-

cializácie a nozologických superšpecializácií 

sú sledovaní neraz viac ako piatimi orgáno-

vými špecialistami. Okrem toho diabetik má 

byť v starostlivosti diabetológa, hypertenzik na-

vštevuje hypertenziológa, trombofi lik hemato-

lóga, dyslipidemik lipidológa, obézny pa cient 

obezitológa, starší/ starý pa cient je sledovaný 

geriatrom atď. Pritom všetkom má pa cient iba 

jednu základnú cievnu chorobu –  ateroskle-

rózu (multiorgánovomonovaskulárnu chorobu) 

alebo dve a viac základných systémových ciev-

nych chorôb (multiorgánovomultivaskulárnu 

chorobu). Je zrejmé, že táto aktuálna absurdná 

situácia má pre pa cienta ešte viac nepriazni-

vých následkov, ako mu spôsobujú hlavné 

choroby. V súčasnosti je to najmä polyfar-

makoterapia až polypragmázia so závažnými 

nežiaducimi účinkami, zlá adherencia a per-

zistencia k liečbe a bohužiaľ aj letálne kompli-

kácie. Nie je zriedkavosťou, že pa cient prichá-

dzajúci internistovi-angiológovi užíva 15 i viac 

tabliet, pričom niektoré obsahujú dve i viac 

účinných látok, alebo naopak dva i viac liekov 

tej istej terapeutickej skupiny. Vo viacerých do-

kumentoch (guidelines) je etiológia orgánovo-

vaskulárnych chorôb až nepochopiteľne insu-

fi cientná. To sa negatívne premieta nielen do 

klinickej praxe, ale do všetkých medicínskych 

sfér vrátane medicíny dôkazov (EBM). Môžeme 

sa spoľahnúť na výsledky kontrolovaných kli-

nických štúdií monoorgánovomonovaskulár-

nych chorôb, ktoré sú v skutočnosti raritné? 

Naviac, sú to dokumenty rozsiahle a takmer ne-

spočítateľné, vydávané rôznymi vedecko-od-

bornými sekciami, spoločnosťami, komorami 

a inými inštitúciami rôznych špecializácií na ná-

rodnej i medzinárodnej úrovni. Vrcholom tejto 

ďalšej absurdnej situácie sú odporúčania, ako 

správne písať odporúčania. Podľa názorov AS 

SLK by pri tvorbe všetkých dokumentov o ciev-

nych chorobách mal byť hlavným koordiná-

torom internista-angiológ, spolu s angiochi-

rurgom a invazívnym vaskulárnym rádiológom 

(vascular team), všeobecným internistom 

a skupinou orgánových špecialistov a nozolo-

gických vaskulárnych rizikových superšpecia-

listov. Z rozsiahlej pracovnej verzie by mali byť 

nakoniec formulované stručné a jednoznačné 

závery pre prax.

Pa cienti s akútnymi orgánovovaskulárnymi 

chorobami, vrátane náhlej CMP, by mali byť čo 

najrýchlejšie trasportovaní do angiocentra 

(ktorého súčasťou je aj neurovaskulárne cen-

trum) s možnosťou komplexnej neinvazívnej 

a invazívnej orgánovovaskulárnej dia gnostiky 

a invazívnej, radikálnej (chirurgickej a/ alebo 

endovaskulárnej) liečby [4– 12,28,29,31– 59]. 

Indikácia k invazívnej liečbe a výber najvhod-

nejšieho terapeutického postupu by nemali 

byť výsadou jednotlivca. Je výsledkom vzá-

jomnej diskusie referujúceho (ošetrujúceho) 

neurológa/ neurochirurga, internistu-angio-

lóga, angiochirurga a intervenčného vasku-

lárneho radiológa („angiotrio“; „vascular 

team“) a podľa nášho názoru aj všeobec-

ného internistu, anesteziológa- intenzivistu 

a podľa potreby ďalších orgánových špecia-

listov (vaskulárny indikačný seminár –  VIS). 

Na jej konci by malo byť odporúčanie pre 

pa cienta ako súčasť vaskulárneho indikač-

ného protokolu (VIP). Pa cient ho môže, ale 

nemusí akceptovať [1,2,23,24].

Záver
Čím viac ciev daného orgánu je postihnu-

tých („multivessel“; „polyvessel“), čím rozsiah-

lejšie a distálnejšie je vaskulárne poškodenie 

(„vascular injury“), čím väčším počtom ciev-

nych chorôb („multivascular“; „polyvascular“ 

disease), čím viac orgánov a tkanív je funkčne 

a štruktúrne postihnutých („multiorgan“; „po-

lyorgan“), tým väčšia je multivariabilita orgá-

novovaskulárnych artériových chorôb a tým 

horšia je spravidla prognóza. Klinická mnoho-

tvárnosť je umocnená naviac aj rôznym kli-

nickým priebehom akútnych a chronických 

foriem a rôznou časovou postupnosťou vývinu 

orgánovovaskulárnych artériových chorôb, 

vrátane toho, že letálna komplikácia môže byť 

prvou manifestáciou artériovej cievnej cho-

roby. Endotelová dysfunkcia pritom otvára 

i uzatvára viacnásobný cievny bludný kruh 

(multicirculus vitiosus vasorum) [1,2,23,24]. 

Aktívnou ochranou ciev si chránime nielen 

mozog a srdce, ale celý organizmus.

Interná medicína je esenciálny odbor kli-

nickej medicíny [1– 7,24] s významnými koor-

dinačnými, kooperačnými a generalizačnými 

funkciami využívajúci aj systém svojich špecia-

lizácií, vrátane angiológie/ vaskulárnej me-

dicíny [39,40,44]. Všeobecný internista a in-
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ternistický špecialista nelieči dia gnózu, ani 

konkrétny systém, ani konkrétny orgán, ale 

človeka–pa cienta. 

Autori dúfajú, že práca prispeje k vzájom-

nému porozumeniu a kooperácii všetkých 

zainteresovaných medicínskych špecializácií 

pri manažmente cievnych a orgánovociev-

nych chorôb.
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