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Zanét a vaskularni onemocnéni

Prehlednd analyza doklada vztah mezi tizi periodontitidy a aterotrom-
botickymi pfihodami; zde pfitomnost zadvazné paradentdzy zvysila
vyskyt velkych vaskuldrnich pfihod vice nez dvojndsobné, stfedné
tézké postizenf zvysilo riziko asi 0 60 % (5). Vétsina studif analyzovala
vztah k vyskytu infarktu myokardu. Vyskyt ischemického (trombotic-
kého ¢i kardioembolizacniho) iktu byl zvysen vice nez dvojnasobné
a incidence ischemické choroby dolnich koncetin (ICHDK) stejné,
vice nez dvojnasobné (4). Lze tak konstatovat, ze dobry stomatolog,
resp. parodontolog, je pro progndézu nemocného stejné vyznamny
jako kardiolog.

Obdobnd data jsou k dispozici téZ pro chronicky zénét v jinych
lokalizacich, napf. pro kozni lokalizaci psoridzy. U téchto pacientl je
riziko aterotrombotické pfihody zvyseno lehce nad 50 % (6). Lé¢ba
monoklonalnimi protildtkami blokujicimi TNFa vedla ke snizeni rizika kar-
diovaskularnich prihod o polovinu, pfi srovnani se skupinou psoriatikd
takto neléenych (7). DoloZen je i vztah stfevnich zanétd ¢i revmatické
polyartritidy k aterotrombotickému postizeni.

Efekt farmakoterapie cilené na potlaceni reparacné/
zanétlivé kaskady

Vztah pfitomnosti chronického reparacné/zanétlivého procesu a ak-
celerace aterogeneze (se zvysenim rizika aterotrombotickych pfihod)
byl dolozen jak experimentalné, tak na zdkladé epidemiologickych dat.
lé¢ba snizi vyskyt cévnich piihod a zlepsi prognézu nemocnych. Jiz
bylo zminéno, ze cilend lé¢ba systémové zanétlivé choroby, napfiklad
periodontitidy, vede ke sniZzeni vyskytu velkych aterotrombotickych
pfihod. Podobné bylo zjisténo, Ze inhibice TNFa vedla ke sniZeni ko-
ronarnich pfihod.

Dlouho se vi, Ze l1é¢ba fadou hypolipidemik, napfiklad inhibitory
syntézy cholesterolu — statiny, inhibitory konvertdzy PCSK9 zvysuijici
nabidku LDL-receptoru ¢i inhibice syntézy aterogenniho lipoproteinu
Lp(@) — pelacarsenem maji vyznamny protizanétlivy efekt. Vsechna
tato hypolipidemika téZ vyznamné a srovnatelné snizuji koncentraci
Creaktivniho proteinu (CRP). Do jaké miry se tento efekt spolupodili
na snizenf vyskytu aterotrombotickych pfihod, nenf jasné.

Rozhoduijici je proto otédzka, zda lé¢ba cilend na potlac¢eni zanétu
snizi vaskuldrni postizeni. Lé¢ba mUze cilit na inhibici cytokinové kas-
kédy: TNFa — NFKB - IL-1B8 — IL-6 — molekuly akutnf faze zanétu nebo

kardiovaskuldrni prevence, tj. u nemocnych s aterosklerotickym postizenim

na bunéc¢nou slozku, tedy na potla¢enf imunocytd. Prvou strategii
zastupuje canakinumab, monoklondini protildtka proti IL-1(3, druhou
kolchicin, inhibujici mitdzu a proliferaci zanétlivych bunék.

Rada klinickych studif dolozila, Ze jak canakinumab, tak kolchicin u ne-
mocnych s aterosklerotickym postizenim snizily fadu ukazatel(i intenzity
zanétu (CRP, vazoadhezivnich molekul, interleukind apod.) a soucasné
snizily vyskyt velkych aterotrombotickych pfihod (Tab. 1) (8-11).

Tyto studie doloZily, Ze zanétlivé/reparacni proces s aktivaci infla-
mazomu a uvolnénim fady cytokinl a aktivaci imunocytd ma pficinny
vztah k etiopatogenezi aterotrombotického postizeni. Mdme nejen
experimentdlni a epidemiologickd data, ale téz doklad o uUcinnosti
farmakologického zésahu.

Zanét jako nasledek pritomnosti Zilni
hypertenze unemocnych s chronickym Zilnim
onemocnénim

Chronickeé zilni onemocnéni (chronic venous disease — CVD) zahrnuje
velké spektrum onemocnéni, které se vyznacuji morfologickymi a funkc-
nimi abnormitami Zilniho systému. Chronické Zilnf nemoci jsou v populaci
velmi frekventni. Dle dat z Vein Consult Program (mezindrodni observacni
studie u vice nez 90000 jedincd) jde celosvétové o vysokou prevalenci
patologickych stavl v rizném rozsahu, dosahujici az 80 %. Choroba neo-
hrozuje progndzu koncetiny, ale je spojena s poklesem kvality Zivota a ve
stadiu viedU nese i vysoké naklady na zdravotni péci. Rizikovych faktord
vzniku je fada, ale dominuje Zenské pohlavi (a souvisejici pocet téhoten-
stvi), heredita, vék, tromboembolickd anamnéza/dispozice, obezita a také
celkovy hemodynamicky stav organismu. Stran hlavnich pficin vzniku lze
chronické Zilnf onemocnéni ¢lenit na degenerativn( (s vlivy vyse uvedenych
rizikovych faktor(), postihujici zejména povrchové Zily, a na potromboticka,
postihujici zejména hluboké Zily. Trombogeneze, at jiz v systému hlubokém,
ale i povrchovém, mlze mit Uzkou souvislost se zanétem v téle.

Chronické Zilni onemocnéni se lisi morfologickym vyjadienim - od
témér neznatelnych venektazif pfes varixy po tézké kozni zmény a mozné
ulcerace. Mohou se komplikovat jak trombdzou téchto distendovanych
povrchovych Zil (dfive varikoflebitis — tromboflebitis superficialis), tak po-
ruchou kozniho krytu, ale i lokalnim krvacenim, at jiz spontannim, nebo
vzniklém po malém inzultu. Klasifikace nemoci je provadéna systémem
CEAP kde ,C" vyjadruje klinicky obraz (CO-C6, od teleangiektdzif pres varixy,
edémy, kozni zmény, po ulcerace), ,E” vyjadiuje etiologii (primami nebo

Studie Nemocni Lécivo Efekt
snizeni konc. CRP, IL-1 a IL-6
CANTOS stabilni nemocnfis ICHS a zvysen canakinumab (monoklon. protildtka | snizenf vyskytu KV pfihod, malignit
konc. hsCRP proti IL-1B) subkutanné vs. placebo a dnavych atak
mirné zvyseni fatalnich infekci
kolchicin (inhibitor mitézy IV — o
coLcoTt nemocni po recentné prodélaném IM | imunocytd) v nizké davce i;g;:l pv()it; Ej/ u:;;t:joﬁ\é’pnhod,
(0,5 mg/den) vs. placebo pyskytup
LoDoCo stabiln nemocn( s ICHS kolchicin v nizké davce (0,5 mg/den) srjlzenl poctu akutnich koronérnich
vs. placebo prihod
LoDoCo2 stabilni nemocnis ICHS olchicin v nizké davce (0,5 mg/den) snizeni mnozstvi KV pfihod
vs. placebo

Zkratky: IM — infarkt myokardu, ICHS — ischemickd choroba srdecni, CRP — Greaktivni protein, KV — kardiovaskuldrni
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