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POMEN IN VLOGA VASKULARNE MEDICINE

VASCULAR MEDICINE – ITS SIGNIFICANCE AND ROLE IN MEDICINE
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Izvleček

Izhodišča Vaskularna medicina v širšem smislu predstavlja bolezni arterij, ven, motnje v limfnem
obtoku in mikrocirkulaciji, v ožjem pa zajema področje nekoronarnih žilnih bolezni, zla-
sti bolezni arterij: spodnjih udov, zunajlobanjskih možganskih, ledvičnih arterij in aorte.
Vse te oblike aterosklerotične bolezni imajo veliko skupnega, saj gre pri aterosklerozi za
sistemsko naravo bolezni. Naštete bolezni so le različni obrazi istega bolezenskega proce-
sa. Zato tudi obstajajo tesne povezave med različnimi predkliničnimi in kliničnimi oblika-
mi aterosklerotičnih bolezni, pri čemer so periferne arterije, zlasti arterije spodnjih udov
in karotide, zaradi enostavne dostopnosti okno, ki omogoča vpogled v stanje arterijskega
sistema kot celote. Različne aterosklerotične žilne bolezni so med sabo povezane tudi pre-
ko podobnih ali enakih dejavnikov tveganja, zato je tudi patohistološka slika bolezenske-
ga procesa na različnih odsekih zelo podobna ali identična. Določene razlike obstajajo le
v mehanizmu nastanka srčno-žilnih zapletov. Posledice pa so specifične in odvisne od
organa, v katerem se bolezen dogaja. Vsem oblikam aterosklerotičnih bolezni so skupni
tudi preventivni postopki in primerljiva učinkovitost različnih metod preprečevanja in
zdravljenja teh bolezni.

Zaključki Zaradi tako tesnih povezav je smiselna enovita in celostna obravnava žilnih bolezni na
enem mestu, kar pa doslej pri nas ni bila praksa. Za kakovostnejšo in racionalnejšo obrav-
navo različnih žilnih bolezni je zato potrebno sistematično izobraževanje na dodiplom-
skem in podiplomskem nivoju ter organiziranje vaskularnih centrov, kjer bi na enem me-
stu obravnavali bolnike z različnimi žilnimi boleznimi.

Ključne besede vaskularna medicina; žilne bolezni; ateroskleroza; centri za žilne bolezni

Abstract

Background Vascular medicine in broader sense represents arterial and venous diseases and lympha-
tic circulation and microcirculation disorders. In narrower sense it covers the field of non-
coronary venous diseases, especially the ones related to lower limb arteries, extracranial
brain and kidney arteries and aorta. All these forms of atherosclerotic disease have a lot in
common as atherosclerosis involves a systemic nature of disease. Therefore, all aforemen-
tioned diseases are, in fact, only different presentations of the same disease process. That is
why pre-clinical and clinical pictures of atherosclerotic disease are closely related. Fortu-
nately, insight into arterial system as a whole is enabled through simply accessible lower
limb arteries and carotids. Different atherosclerotic venous diseases are related also by
means of similar or identical risk factors. Consequently, pathohystological picture of the
disease at different sections can be very similar or even identical. Certain differences exist
only in the origin mechanism of cardiovascular complications with specifical consequen-
ces and depend on affected organ. All forms of atherosclerotic disease share also common
preventive procedures and comparable efficacy of different methods for their prevention
and treatment.

Conclusions Due to such close relationship a centralized and comprehensive treatment of vascular
diseases at one spot would be recommended. In order to achieve higher quality and more
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rational treatment, a systemic education at all levels is needed. In addition, organization
of vascular centres for treatment of patients having different diseases is clearly indicated.

Key words vascular medicine; vascular diseases; atherosclerosis; vascular centres

Uvod

V svetu se, zlasti med kardiologi in nekaterimi drugi-
mi medicinskimi strokami, zanimanje za vaskularno
medicino zvečuje. Glede na to, da so žilne bolezni
osnova najrazličnejšim bolezenskim stanjem, je tež-
ko razumeti, da je bilo to področje do nedavnega po-
vsem zapostavljeno, in to kljub temu, da so prvi zapi-
si o fizioloških procesih, ki so nastali v davnini, pove-
zani z opazovanjem perifernega krvnega obtoka. Si-
cer so se tudi kasneje raziskovalci in kliniki lotevali
proučevanja krvnega obtoka, vendar predvsem kot
modela za proučevanje osnovnih fizioloških proce-
sov in za preizkušanje novih invazivnih ter neinvaziv-
nih metod zdravljenja bolezni obtočil, v prvi vrsti srca
in možganov, in ne toliko za proučevanje bolezen-
skih sprememb v samem perifernem krvnem obto-
ku. V vsem tem obdobju pa ni prišlo do organizirane-
ga pristopa pri obravnavi bolezni perifernih žil, zato
se je tudi vaskularna medicina kot samostojna veda
oblikovala šele v zadnjem obdobju.1, 2 Z razvojem kar-
diovaskularne medicine se je utrjevalo spoznanje, da
je večina srčno-žilnih bolezni sistemskih, kar pome-
ni, da se pojavljajo v podobnih ali enakih oblikah v
vseh odsekih obtočil; slednje velja zlasti za ateroskle-
rozo. Zato periferne žile (arterije) zaradi njihove do-
stopnosti in enostavnosti preiskavnih postopkov
predstavljajo okno, skozi katerega je možen pogled v
notranjost obtočil. Po drugi strani so periferne žile
zaradi že omenjene dostopnosti zelo uporaben mo-
del za proučevanje in raziskovanje različnih preiskav-
nih metod in za študij učinkovitosti, zlasti invazivnih
načinov zdravljenja srčno-žilnih bolezni. Tako lahko
z enostavnimi diagnostičnimi prijemi, kot je npr. mer-
jenje gleženjskega indeksa, odkrijemo aterosklerotič-
no bolezen (tudi predklinične oblike), hkrati pa je po-
trditev periferne aterosklerotične bolezni izjemno po-
memben napovedni dejavnik za kardiovaskularno
obolevnost in umrljivost.3 Nadalje so bile nekatere so-
dobne metode zdravljenja arterijskih zapor (trombo-
litično zdravljenje, perkutana angioplastika) skoraj ce-
lo desetletje prej uporabljene na perifernih arterijah,
preden so jih začeli rutinsko uporabljati za zdravlje-
nje koronarne srčne bolezni.4, 5

Vsi ti dejavniki so spodbudili zanimanje različnih me-
dicinskih strokovnjakov, zlasti kardiologov, za vasku-
larno medicino. Povsod po Evropi in ZDA so začeli
ustanavljati vaskularne centre, ki sistematično obrav-
navajo bolnike z nekoronarno aterosklerozo. Ena od
najpomembnejših spodbud je prišla iz ZDA, kjer je
Ameriško združenje za kardiologijo (AHA) leta 2004
na svojem kongresu poudarilo pomen vaskularne me-
dicine.6, 7 Že naslednje leto so skupaj z Ameriškim ko-
lidžem za kardiologijo (ACC) izdali smernice za obrav-
navo žilnih bolezni.8 Podobne spodbude nastajajo tu-
di v Evropi.

Definicija vaskularne medicine

V ožjem pomenu se s pojmom vaskularna medicina
razumejo nekoronarne pojavne oblike ateroskleroze,
kamor sodijo arterije možganov, prebavil in udov. Po-
leg značilnih stenotičnih aterosklerotičnih sprememb
v to skupino spadajo tudi anevrizmatske razširitve ne-
koronarnih arterij.6, 9, 10

V evropskih državah (zlasti nemško govorečih) pa se
je uveljavil izraz angiologija za področje vaskularne
medicine, ki vključuje vse žile zunaj srca, vključno z
arterijami, venami in mikrocirkulacijo.11

Pojem periferna arterijska bolezen pa zajema bole-
zenske spremembe na arterijskem sistemu pod dia-
fragmo (aorta, ledvične, mezenterične arterije in ar-
terije spodnjih udov). S področjem vaskularne medi-
cine se ukvarjajo specialisti različnih strok. V ZDA in
v nekaterih evropskih, zlasti sredozemskih državah
so se doslej z vaskularno medicino ukvarjali žilni
kirurgi, ki so opravili tudi veliko pionirskega dela na
področju raziskovanja žilnih bolezni in uvajanja no-
vih diagnostičnih ter terapevtskih postopkov.12 Radi-
ologi pa so zaslužni predvsem za napredek na pod-
ročju diagnostike in perkutanega zdravljenja žilnih
bolezni.13, 14 V zadnjem desetletju to področje v veči-
ni držav v večji meri pokrivajo internisti – angiologi
in kardiologi, ki organizirajo time za diagnostiko in
zdravljenje različnih žilnih bolezni.15, 16

Področja vaskularne medicine

Arterije spodnjih udov

Bolezni arterij spodnjih udov so med najpogostejši-
mi in najbolj avtentičnimi pojavi perifernih žilnih bo-
lezni. Ateroskleroza perifernih arterij, ne glede na to,
ali gre za predklinične ali klinične oblike aterosklero-
ze, ni pomembna toliko zaradi lokalnih zapletov, tem-
več je zelo pomemben napovedovalec srčno-žilnih
zapletov in umrljivosti. Tako je preživetje bolnikov z
napredovalo boleznijo perifernih arterij za 50 % manj-
še kot pri tistih, ki te bolezni nimajo.17 Zato je nera-
zumljivo, zakaj je ta bolezen s tako slabim izidom še
vedno tako slabo prepoznana; manj kot 50 % bolni-
kov in njihovih zdravnikov bolezen prepozna in ustre-
zno ukrepa. Poleg tega pa imajo bolniki z že diagno-
sticirano intermitentno klavdikacijo znatno manj mož-
nosti, da bi bili ustrezno obravnavani oz. da bi bili de-
javniki tveganja obravnavani na enak način kot pri
bolnikih s koronarno srčno boleznijo.18

Periferna arterijska bolezen je pomembna tudi zara-
di enostavnosti prepoznavanja bolezni same in za od-
krivanje posameznikov, ki so ogroženi za ateroskle-
rozo. Tako npr. gleženjski indeks (razmerje med si-
stolnim tlakom na gležnju in nadlahti), ki sodi med
najenostavnejše preiskave v klinični medicini, odkri-
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va predklinične in klinične oblike ateroskleroze peri-
fernih arterij in je hkrati neodvisen in zelo pomem-
ben napovedni dejavnik srčno-žilnih zapletov. Vsako
najmanjše zmanjšanje gleženjskega indeksa je pove-
zano s povečanim tveganjem za srčno-žilne zaplete.
Ugotovili so, da zmanjšanje gleženjskega indeksa za
0,1 poveča tveganje za srčno-žilne zaplete za 11 %.19

Zato bi določanje gleženjskega indeksa moralo soditi
med osnovne preiskavne metode vseh oseb s sred-
njim ali zelo velikim tveganjem za aterosklerozo in
bolnikov, ki že imajo določeno aterosklerotično bo-
lezen.

Zunajlobanjske možganske arterije

Bolezenske spremembe na teh arterijah prav tako so-
dijo v okvir sistemske aterosklerotične bolezni in so
odgovorne za visok delež ishemične možganske ka-
pi (več kot 20 %). Poleg tega pa so bolezenske spre-
membe na karotidnih arterijah napovedovalec sistem-
skih aterosklerotičnih sprememb in zapletov. Pri ose-
bah, ki imajo predklinične ali klinične aterosklerotič-
ne spremembe na karotidnih arterijah, je pojav sistem-
skih aterosklerotičnih zapletov dvakrat večji kot pri
zdravih.20, 21

Posebnost ateroskleroze zunajlobanjskih možganskih
arterij je, da za zaplete ni prvenstveno odgovorna stop-
nja zožitve arterije zaradi aterosklerotične lehe, tem-
več večina zapletov povzroče z embolizmi iz trombo-
tičnega materiala, ki se nabira na okvarjeni arterijski
steni, kar pa se pri aterosklerozi koronarnih arterij ali
arterij spodnjih udov le redko zgodi. Zato je pomemb-
no, da se poleg stopnje zožitve poskuša ugotoviti tu-
di sestavo aterosklerotičnih leh in da se prepoznajo
predvsem tisti bolniki, ki imajo nestabilne (ranljive)
aterosklerotične lehe in potrebujejo intenzivno obrav-
navo prisotnih dejavnikov tveganja ali morda reva-
skularizacijo.22–24

Karotidne arterije pa so še bolj kot arterije spodnjih
udov okno v sistemski arterijski obtok, saj njihova po-
vršinska lega omogoča lahko dostopnost in odkriva-
nje najzgodnejših ateroskerotičnih sprememb ter skle-
panje na podobne bolezenske spremembe v drugih
organskih sistemih.

Ledvične arterije

Renovaskularni sistem igra pomembno vlogo pri raz-
voju različnih srčno-žilnih bolezni, kot so: arterijska
hipertenzija, ateroskleroza in srčno popuščanje. Ate-
roskleroza ledvičnih arterij sodi med najpogostejše
vzroke sekundarne hipertenzije. Bolniki z napredo-
valo aterosklerotično boleznijo imajo neredko tudi
aterosklerotične spremembe na arterijah ene ali obeh
ledvic.25 Aterosklerotične spremembe na ledvičnih ar-
terijah pa niso pomembne zgolj kot dejavnik za raz-
voj arterijske hipertenzije, temveč napovedujejo led-
vično okvaro in ledvično odpoved.26 Ateroskleroza
ledvičnih arterij pa je tudi pomemben napovedova-
lec srčno-žilnih zapletov in je pomemben napovedni
dejavnik pri bolnikih z drugimi oblikami aterosklero-
tične bolezni, zlasti pri bolnikih s koronarno srčno
boleznijo. Zato bi morali prepoznavanju aterosklero-
tičnih sprememb na ledvičnih arterijah posvečati več

pozornosti, zlasti še, ker imamo na voljo različne ne-
invazivne preiskavne metode, kot sta ultrazvok in ra-
čunalniška tomografija.

Ateroskleroza prsne in trebušne aorte

Aorta je tisti del obtočil, kjer se aterosklerotične spre-
membe najprej pojavijo. Maščobne lehe namreč lah-
ko zasledimo v steni aorte že pri otrocih. Zato je aorta
eden od najpogostejših modelov za raziskavo patofi-
ziologije ateroskleroze in za študij učinkovitosti raz-
ličnih zdravil, ki se uporabljajo za preprečevanje ate-
roskleroze.27 Poleg stenotičnih aterosklerotičnih spre-
memb, ki sodijo med najpogostejše pojavne oblike
ateroskleroze v drugih organskih sistemih, so za aor-
to značilne anevrizmatske razširitve, ki so povezane z
različnimi zapleti. Razen tveganja za nastanek ruptu-
re ali disekcije so dilatativne aterosklerotične spre-
membe, zlasti v območju prsne aorte in aortnega lo-
ka, povezane s tveganjem za možganske in periferne
tromboembolizme. Ta t. i. ateroembolični sindrom se
lahko kaže kot ledvična odpoved s spremembami na
koži (livedo reticularis), s sindromom modrega palca
ali kot multisistemska organska odpoved, povzroče-
na z mikroembolizmi iz aterosklerotičnih leh v aor-
ti.28 Zato je potrebno pri bolnikih, ki imajo katero koli
od omenjenih kliničnih pojavnih oblik aterosklero-
ze, opraviti preiskave prsne in trebušne aorte, kot so
transezofagealna ehokardiografija, spiralni CT ali ma-
gnetnoresonančno slikanje.29 Tako so tudi ateroskle-
rotične spremembe v steni aorte povezane z različni-
mi zapleti v drugih organskih sistemih in po drugi stra-
ni napovedujejo bolezenske aterosklerotične spre-
membe ter srčno-žilne zaplete v drugih odsekih ob-
točil.

Bolezni ven

Ločiti moramo bolezni globokih ven od bolezenskih
sprememb površinskih ven. V prvem primeru gre sko-
raj vedno za vensko trombozo, ki nastane nenadoma
in se kaže z značilno klinično sliko, predvsem oteka-
njem uda. Ta bolezen je pomembna zaradi zapletov,
kot sta pljučna embolija in potrombotični sindrom,
zato je povezana z visoko umrljivostjo in trajno inva-
lidnostjo.
Bolezni površinskih ven pa se najčešče kažejo kot va-
rikozne razširitve v območju vene safene parve in ma-
gne, ki so lahko vrsto let le estetska motnja, neredko
pa pripeljejo do kroničnega venskega popuščanja s
kroničnimi razjedami na spodnjih udih in do invalid-
nosti.

Spremembe v mikrocirkulaciji –
mikroangiopatija

To je bolezensko stanje, pri katerem so v ospredju
spremembe v mikrocirkulaciji. Najpogosteje so po-
sledica sprememb v makrocirkulaciji, lahko pa so sa-
mostojna bolezen, kot je to npr. pri sladkorni bole-
zni. Stanje mikrocirkulacije je izjemno pomembno,
saj odloča o preživetju tkiva, žal pa je mikroangiopa-
tijo težko prepoznati in še težje zdraviti.

Poredoš P. Pomen in vloga vaskularne medicine
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Motnje v limfnem obtoku – limfedem

Gre za bolezen, ki je zlasti v zgodnjih obdobjih raz-
meroma redko prepoznana in je posledica priroje-
nih sprememb (displazija, aplazija mezgovnic), naj-
večkrat pa nastane zaradi prizadetosti limfnega obto-
ka zaradi različnih infiltrativnih bolezni (rak, limfom),
ki prekinejo limfne poti. Vse pogosteje pa se pojavlja
kot posledica radikalnih operacij rakavih bolezni, pri
katerih se odstranijo lokalne bezgavke.
V nadaljevanju prispevka obravnavamo predvsem bo-
lezni arterij.

Razlogi za poenoten pristop
k obravnavi različnih bolezni
perifernih arterij

Sistemska narava bolezni in medsebojne
povezave med kliničnimi ter predkliničnimi
oblikami različnih aterosklerotičnih bolezni

Ateroskleroza lahko prizadene kateri koli odsek arte-
rijskega obtoka. Pri osebi z določeno obliko ateroskle-
rotične bolezni obstaja veliko tveganje, da se bo bole-
zen pokazala tudi v drugih organskih sistemih. Tako
imajo bolniki s predkliničnimi ali kliničnimi oblikami
periferne arterijske bolezni (gleženjski indeks < 0,9),
v 30 % tudi koronarno srčno bolezen, medtem ko ima-
jo njihovi vrstniki brez PAB koronarno srčno bolezen
le v 10 %. Z napredovanjem bolezenskih sprememb
na perifernih arterijah se zvečuje tudi prevalenca ko-
ronarne srčne bolezni. Tako so pri osebah z izraziteje
znižanim gleženjskim indeksom (< 0,7) koronarno srč-
no bolezen našli v 50 %.30 Meta analiza raziskav je po-
kazala, da je vsako najmanjše zmanjšanje gleženjske-
ga indeksa povezano s pomembnim zvečanjem tve-
ganja za koronarno srčno bolezen, znižanje gleženj-
skega indeksa za 0,1 poveča tveganje za koronarno
srčno bolezen za 11 %.
Obstaja tudi povezava med PAB in aterosklerozo zu-
najlobanjskih možganskih arterij.30 Tako lahko pri bol-
nikih s PAB najdemo v več kot 70 % zožitve karoti-
dnih arterij. V raziskavi Cardiovascular Health Study
(CHS) je bilo ugotovljeno, da se prevalenca ateros-
kleroze zunajlobanjskih možganskih arterij zvečuje z
napredovanjem PAB oz. zmanjševanjem gleženjske-
ga indeksa.31 Povezavo med različnimi aterosklerotič-
nimi boleznimi smo potrdili tudi v eni od naših raz-
iskav, ki je pokazala, da ima 42 % bolnikov s koronar-
no srčno boleznijo in 36 % bolnikov z aterosklerozo
možganskih arterij periferno arterijsko okluzivno bo-
lezen.32

Potrjene so bile tudi povezave med predkliničnimi
aterosklerotičnimi spremembami v določenih organ-
skih sistemih s kliničnimi oblikami ateroskleroze v
drugih delih obtočil. Znane so predvsem povezave
med začetnimi morfološkimi spremembami stene ka-
rotidnih arterij, ki se kažejo kot zadebelitev intime-
medije, in koronarno srčno boleznijo. Z zadebelitvijo
notranje plasti arterijske stene se zvečuje prevalenca
koronarne srčne bolezni. Tako so izračunali, da vsa-
ko povečanje debeline intime-medije za 1 mm pove-
ča tveganje za koronarno srčno bolezen za 11 %.33 Raz-

iskave so tudi pokazale, da obstajajo povezave med
začetnimi funkcijskimi motnjami v delovanju arterij,
ki se pojavljajo v najzgodnejšem obdobju ateroskle-
roze in prizadenejo ves arterijski krvni obtok, ter med
pogostostjo pojavljanja različnih aterosklerotičnih bo-
lezni. Najzgodnejša merljiva funkcijska motnja je en-
dotelna disfunkcija, ki se kaže z nesposobnostjo raz-
širitve arterije med hemodinamskim stresom ali pri
dajanju različnih vazodilatatorjev. Več raziskav, ki smo
jih opravili tudi na naši kliniki, je potrdilo, da je endo-
telna disfunkcija (tudi v arterijah, kjer se zelo redko
razvije ateroskleroza, kot so npr. arterije rok) znanil-
ka koronarne srčne bolezni in bolezni perifernih ar-
terij. Z napredovanjem endotelne disfunkcije se tve-
ganje za aterosklerozo povečuje.34

Omenjene povezave med predkliničnimi in klinični-
mi oblikami aterosklerotične bolezni v različnih or-
ganskih sistemih potrjujejo, da gre za eno in isto bole-
zen z nekoliko različnimi obrazi, zato je pri bolniku z
določeno aterosklerotično boleznijo potreben eno-
ten in celovit – sistemski pristop. Predvsem pa je spo-
znanje o sistemski naravi aterosklerotične bolezni po-
membno zato, ker lahko aterosklerozo perifernih ar-
terij zlahka prepoznamo in odkrivamo tudi najzgo-
dnejše, predklinične oblike bolezni. To pa omogoča
odkrivanje najbolj ogroženih posameznikov, ki po-
trebujejo intenzivno obravnavo prisotnih dejavnikov
tveganja.

Podobna ali enaka etiopatogeneza

Pri aterosklerozi gre za bolezen arterijske stene, ki lah-
ko prizadene kateri koli odsek arterijskega krvnega
obtoka, najpogosteje pa so prizadete arterije možga-
nov, spodnjih udov in koronarne srčne arterije. Pato-
histološka slika aterosklerotičnih leh se med posame-
znimi odseki arterijskega krvnega obtoka bistveno ne
razlikuje. Do neke mere je med posameznimi odseki
le določena razlika v napredovanju aterosklerotičnih
sprememb in mehanizmih nastanka zapletov.30 Tako
je za koronarno srčno bolezen znano, da aterosklero-
tične lehe napredujejo različno hitro in da pride do
akutnega koronarnega sindroma z ishemijo srčne mi-
šice, ko na aterosklerotični lehi nastali krvni strdek
povsem zapre žilno svetlino. Za nastanek zapletov pa
ni pomembna velikost lehe oz. stopnja zožitve, tem-
več predvsem sestava aterosklerotične lehe in od nje
odvisna stabilnost. Zato lahko pride do popolne za-
pore žilne svetline tudi na majhni aterosklerotični le-
hi, če je le-ta sestavljena iz elementov, ki zmanjšujejo
njeno stabilnost, kot so: veliko lipidno jedro, tanek
vezivni pokrov, ki loči leho od žilne svetline, ter pri-
sotnost vnetnih celic, ki s proteolitičnimi encimi rah-
ljajo vezivno ogrodje aterosklerotične lehe. Napredo-
vale in starejše aterosklerotične lehe, ki povzročajo
hemodinamsko pomembne zožitve koronarnih arte-
rij, pa so v večji meri sestavljene iz veziva, zato so sta-
bilne in praviloma povzročajo kronične težave (sta-
bilna angina pektoris), redkeje pa so vzrok za akutne
zaplete.35

Pri aterosklerotičnih zožitvah perifernih arterij gre naj-
večkrat za postopno napredovanje procesa in za zo-
ževanje žilne svetline; popolne zapore praviloma na-
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stanejo na napredovalih oz. kritičnih zožitvah. Ni pa
znan vpliv sestave leh na pojavljanje akutnih zapor v
perifernih arterijah.
Pri aterosklerozi možganskih arterij sta za trombem-
bolične zaplete verjetno odgovorna tako sestava ate-
rosklerotične lehe kot stopnja zožitve. Zaplete pogo-
jujejo tudi spremembe na površini same lehe zlasti,
če je ta neravna (ulcerirana). Za možgansko ateroskle-
rozo je za razliko od drugih odsekov značilno tudi to,
da velik del zapletov nastane zaradi trombemboli-
zmov iz trombotičnega materiala, ki nastaja na ate-
rosklerotičnih lehah karotidnih arterij. Redkeje pa gre
za posledice samih zapor aterosklerotično spreme-
njenih zunajlobanjskih možganskih arterij.36 Pri ate-
rosklerozi aorte kljub značilnim aterosklerotičnim le-
ham, ki so podobne ali povsem enake kot v drugih
odsekih arterijskega krvnega obtoka, namesto zoži-
tev prevladujejo bolezenske spremembe z razširitvi-
jo aorte, zato tudi med zapleti ne prevladuje ishemija
kot posledica žilne zapore, temveč disekcija in ruptu-
ra prizadetega žilnega segmenta. Zaradi trombembo-
lij iz trombotičnega materiala v anevrizmatsko razšir-
jenih segmentih aorte pa se ishemični zapleti pojav-
ljajo v oddaljenih organih.

Enaki ali primerljivi dejavniki tveganja za
aterosklerozo različnih organskih sistemov

Za razvoj aterosklerotične bolezni so ne glede na or-
ganski sistem oz. na njeno umestitev odgovorni de-
javniki tveganja. Poleg znanih – klasičnih dejavnikov
tveganja, kamor sodijo zvečan krvni tlak, sladkorna
bolezen, kajenje in dislipidemija, s katerimi lahko raz-
ložimo le dobro polovico aterosklerotičnih zapletov,
se v zadnjem času vedno večji pomen pripisuje no-
vejšim, neklasičnim dejavnikom tveganja, kot so mot-
nje koagulacije in fibrinolize, homocisteinemija, si-
stemski označevalci vnetja, adhezijske molekule in tu-
morski nekrotizirajoči dejavniki (30). Vsi omenjeni de-
javniki tveganja so najverjetneje vpleteni v razvoj naj-
različnejših aterosklerotičnih bolezni, obstajajo pa do-
kazi, da so za različne umestitve ateroskleroze dolo-
čeni dejavniki tveganja bolj pomembni kot drugi. Ta-
ko velja, da je za koronarno srčno bolezen najpo-
membnejši dejavnik tveganja zvečan holesterol, za
možgansko aterosklerotično bolezen zvečan krvni
tlak in za periferno arterijsko okluzivno bolezen kaje-
nje.37, 38 Toda ne glede na pomembnost določenih de-
javnikov tveganja za različne oblike aterosklerotične
bolezni verjetno vsi, tako klasični kot novejši dejavni-
ki tveganja, v različnih kombinacijah vplivajo na raz-
voj ateroskleroze v različnih odsekih.

Primerljiva učinkovitost preventivnih ukrepov
pri različnih umestitvah ateroskleroze

Glede na podobno ali enako etiopatogenezo in za-
stopanost dejavnikov tveganja pri različnih oblikah
aterosklerotične bolezni se upravičeno pričakuje, da
bodo preventivni ukrepi primerljivo učinkovali na ate-
rosklerozo koronarnih, možganskih in perifernih ar-
terij. Danes obstajajo neizpodbitni dokazi, predvsem
o učinkovitosti preprečevanja koronarne srčne bole-
zni, veliko manj pa je podatkov o učinkovitosti različ-

nih ukrepov in zdravil na preprečevanje možganske
ateroskleroze in zlasti še perifernih arterij. Toda pod-
skupinske analize številnih pomembnih kliničnih raz-
iskav so nedvomno dokazale, da so ukrepi, ki se jih
poslužujemo zlasti v sekundarni preventivi ateroskle-
roze, učinkoviti pri vseh oblikah aterosklerotične bo-
lezni.39

Za aspirin kot temeljno antiaterosklerotično zdravilo
je bilo dokazano, da pri ogroženih bolnikih jemanje
zdravila prepreči približno 1/4 srčno-žilnih zapletov
in da se umrljivost na račun kardiovaskularnih bole-
zni zmanjša za okrog 20 %. Učinkovitost preprečeva-
nja srčno-žilnih zapletov je bila dokazana tako pri bol-
nikih s koronarno srčno boleznijo kot možgansko in
periferno aterosklerozo. Pomembnih razlik v učinko-
vitosti zdravila glede na umestitev aterosklerotične bo-
lezni ni bilo, pač pa je meta analiza raziskav pokazala,
da je zdravilo najbolj učinkovito pri najbolj ogrože-
nih bolnikih. Tako npr. aspirin pri bolnikih z nestabil-
no angino pektoris zmanjša tveganje za kardiovasku-
larne zaplete za 46 %, pri bolnikih z že prebolelim
infarktom pa za 25 %.40

Statini, ki poleg aspirina sodijo med temeljna antiate-
rosklerotična zdravila, uspešno preprečujejo atero-
sklerotične trombembolične zaplete na različnih lo-
kalizacijah. Pomembne klinične raziskave, kot je npr.
Heart Protection Study (HPS), so dokazale, da pri ogro-
ženih bolnikih redno jemanje statina zmanjša pogo-
stost srčno-žilnih dogodkov in umrljivost za približ-
no eno četrtino oz. eno petino.41 V omenjeni raziska-
vi se je pogostost srčno-žilnih zapletov pri 1000 bol-
nikih s koronarno srčno boleznijo, ki so štiri leta pre-
jemali simvastatin v odmerku 40 mg na dan, zmanjša-
le za 100, pri bolnikih z možgansko aterosklerozo in
periferno arterijsko okluzivno boleznijo pa se je šte-
vilo srčno-žilnih zapletov zmanjšalo za 70.
Posamezne raziskave in meta analiza raziskav so po-
trdile, da pri bolnikih s periferno arterijsko boleznijo
statini preprečijo napredovanje lokalne bolezni – ate-
rosklerozo perifernih arterij in spremljajoče srčno-žil-
ne zaplete. Poleg tega so novejše raziskave nakazale,
da imajo statini verjetno tudi določene, od zniževanja
holesterola neodvisne hemodinamske učinke. Nekaj-
mesečno dajanje statinov, zlasti v višjih odmerkih, iz-
boljša funkcijsko sposobnost krvnega obtoka, ki se
kaže s podaljšanjem intermitentne klavdikacije in v
izboljšanju kakovosti življenja.42

Posamezne raziskave in meta analiza raziskav, ki so
proučevale učinkovitost statinov pri preprečevanju
možganske ateroskleroze, so pokazale, da so statini
učinkoviti tudi pri preprečevanju ishemične možgan-
ske kapi in spremljajočih srčno-žilnih zapletov. Pri bol-
nikih z možgansko aterosklerozo statini preprečijo
eno petino ishemičnih možganskih kapi in približno
eno četrtino spremljajočih srčno-žilnih zapletov,42 kar
je primerljivo z njihovo učinkovitostjo pri bolnikih s
koronarno srčno ali periferno arterijsko boleznijo.43

Statini pa ne vplivajo na možganske krvavitve; nekaj
manjših raziskav je celo nakazovalo, da bi lahko po-
večali nagnjenost k možganskim krvavitvam, kar pa
so kasnejše analize ovrgle.44

Tako lahko zaključimo, da statini uspešno in v primer-
ljivem obsegu zmanjšajo napredovanje koronarne,
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srčne, možganske in periferne ateroskleroze ter
spremljajoče srčno-žilne zaplete.
Inhibitorji angiotenzinske konvertaze (ACE-I) po-
membno zmanjšajo srčno-žilne dogodke pri bolnikih
z različnimi oblikami aterosklerotične bolezni. V raz-
iskavi HOPE se je pri bolnikih, ki so prejemali rami-
pril, tveganje za srčno-žilne dogodke v povprečju
zmanjšalo za 23 %; učinek zdravila je bil pri vseh pro-
učevanih skupinah bolnikov z aterosklerotično bole-
znijo (koronarno, možgansko in periferno) med se-
boj primerljiv.45 Podskupinska analiza pa je pokazala,
da imajo od zdravila največjo korist tisti bolniki, ki so
najbolj ogroženi, to so predvsem bolniki s sistemsko
obliko ateroskleroze in periferno arterijsko okluziv-
no boleznijo. Tako je zdravljenje z ramiprilom pri 1000
bolnikih s predklinično ali klinično obliko periferne
arterijske bolezni preprečilo 50 srčno-žilnih dogod-
kov, medtem ko se je pri tistih brez periferne arterij-
ske bolezni število dogodkov zmanjšalo le za 24.46 Ta-
ko lahko tudi za ACE-I zaključimo, da so učinkoviti
pri preprečevanju napredovanja ateroskleroze in srč-
no-žilnih zapletov pri bolnikih z različnimi oblikami
aterosklerotične bolezni in da je učinek tem večji, čim
bolj je bolnik ogrožen.
Prav tako se tudi pri invazivnem zdravljenju (kirur-
škem ali perkutanem) različnih aterosklerotičnih bo-
lezni poslužujemo podobnih ali povsem enakih me-
tod, katerih dolgoročna klinična učinkovitost je pri-
merljiva med različnimi območji.

Kako zagotoviti enoten in celovit
pristop pri obravnavi arterijskih
žilnih bolezni?

Zgoraj navedeni razlogi utemeljujejo potrebo po eno-
viti obravnavi različnih žilnih bolezni, bolezni ekstra-
koronarnih arterij. Za doseganje takšnih ciljev pa sta
potrebna: usmerjena edukacija na dodiplomski in po-
diplomski ravni ter organizacija vaskularnih centrov.
Na dodiplomskem nivoju bi moral študent v okviru
nekaterih temeljnih predmetov, kot so interna medi-
cina, kirurgija in radiologija, dobiti več informacij o
posebnostih žilnih bolezni, preprečevanju teh bole-
zni in možnostih zdravljenja. Na podiplomski ravni
pa obstajajo različne možnosti izobraževanja s pod-
ročja žilnih bolezni. Nekatere evropske države, zlasti
mediteranske in srednjeevropske, imajo posebne spe-
cializacije iz angiologije, v drugih državah, kot je to
tudi v Sloveniji, pa je to področje deloma zastopano v
specializacijah iz interne medicine in srčno-žilne ki-
rurgije. Toda takšne informacije, ki jih prejme specia-
lizant ene ali druge stroke, so preveč razdrobljene in
pomanjkljive. V Sloveniji smo se pred časom spričo
majhnosti našega prostora zavestno odrekli posebni
specializaciji iz angiologije. Zaradi vse bolj utemelje-
nih razlogov pa bi bilo treba ponovno razmisliti o spe-
cializaciji iz angiologije. Če pa v bližnji prihodnosti
ne bo prišlo do samostojne specializacije, je nujno
potrebno organizirati podiplomske tečaje in pripra-
viti program izobraževanja iz žilnih bolezni, ki bi ga
morali opraviti vsi, ki se ukvarjajo z žilnimi bolniki:
internisti, kardiologi, srčno-žilni kirurgi in radiologi.

S temeljitim znanjem s področja žilnih bolezni je po-
trebno seznaniti predvsem družinske zdravnike, ki so
temelj zdravstvenega sistema in so zadolženi za prese-
janje različnih – tudi žilnih bolezni. Zlasti je pomemb-
no odkrivanje predkliničnih in kliničnih oblik perifer-
ne arterijske bolezni. Na voljo imamo enostavne pre-
iskavne metode, kot je merjenje gleženjskega indeksa,
ki omogoča hitro in zanesljivo prepoznavanje najbolj
ogroženih posameznikov. Periferna arterijska bolezen
je namreč znanilka generalizirane ateroskleroze.
Za kakovostnejšo in celovitejšo obravnavo žilnih bol-
nikov je potrebno organizirati vaskularne centre, kjer
bi se na enem mestu obravnavali bolniki z različnimi
žilnimi boleznimi, kot je ponekod novejša praksa. V
nekaterih državah imajo vaskularne centre, ki vklju-
čujejo tudi obravnavo koronarnih srčnih bolnikov,
drugod pa imajo, poleg kardioloških oddelkov, od-
delke za žilne bolezni, kjer obravnavajo predvsem bol-
nike z ekstrakoronarno aterosklerozo. Takšen pristop,
ki omogoča obravnavo različnih oblik žilnih bolezni
na enem mestu, omogoča tesno sodelovanje med spe-
cialisti različnih strok, ki so nujni sestavni del vasku-
larnega tima: angiologi, žilni kirurgi, radiologi. Izkuš-
nje, pridobljene z obravnavo določene aterosklero-
tične bolezni, se v timu veliko prej in učinkoviteje pre-
nesejo tudi na druga področja, sistemski pristop pa
omogoča hitrejši razvoj stroke na različnih področjih
in racionalnejše izrabe razpoložljivih gmotnih virov.
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