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Zanét a vaskularni onemocnéni

piftomny tradi¢nirizikové faktory kardiovaskularmiho onemocnéni (arterialni
hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidemie, pozitivni rodinnd anamnéza
KV chorob, obezita a koufeni), také méli vyssi prevalenci jiz pfitomnych
kardiovaskuldrnich nemoci. Hlavnimi determinantami chronické vendznfi
insuficience (CVI) byl vék, Zenské pohlavi, pfitomnost arteridini hypertenze,
obezity, koufeni a existence jakéhokoliv kardiovaskularniho onemocnént.

Vztahy mezi rozsahem Zilniho onemocnéni (dle CEAP klasifikace),
vyjadrenymi rizikovymi faktory KV onemocnéni a jiz pfitomnymi komor-
biditami, byly vyhodnoceny regresnf analyzou. Vék a zenské pohlavi byly
nezavislymi prediktory viech stadif CVD. Chronicka Zilni insuficience byla
nezavisle asociovana s arteridlni hypertenzi, obezitou, aktivnim kourenim
a také s kardiovaskularnim onemocnénim, zejména s pfitomnostf ische-
mické choroby dolnich koncetin a Zilnim trombembolismem.

Déle byla studovéna piftomnost CVD ve smyslu prediktoru kardiovas-
kuldrni nemocia imrtf.V modelu mutivariantni regrese s adjustaci na vek,
pohlavi a tradi¢ni KV rizika byla CVD nezavisle asociovéna s pfitomnostf
manifestniho kardiovaskularniho onemocnéni. Predikované riziko (na
zakladé Framinghamského skére), souvisejici s pfftomnosti ischemické
choroby srdecni, rostlo s narlstajicf tizi CVI.

Studie jesté prospektivné stanovila riziko celkové mortality ve vztahu
kCVD.Béhem 6,4 + 1,6 let bylo registrovano 540 Umrti. Mortalita byla signifi-
kantné vyssi u nemocnych ve stadiich Zilni insuficience (C3-C6), v porovnani
s jedinci bez zndmek Zilni nemoci, a to dokonce trojndsobné. Chronickd
Zilni nemoc, i po adjustaci na tradicni rizikové KV faktory, pfftomnost KV
manifestnich onemocnéni a malignity, zlstala nezavislym prediktorem
celkové mortality (18).

Hlavnim vysledkem této velké populacni studie jsou tyto zaveéry:

m  chronicka Zilnf nemoc ve stadiu Zilnf insuficience (tedy v klasifikaci CEAP
jde o stadia C3-C6) je v populaci vysoce prevalentni (36,5 %),

B kardiovaskuldrni nemocia chronicka Zilnf nedostatecnost sdilejf nékteré
rizikové faktory vzniku; jde o vék a obezitu, lisf se vsak viiv pohlavi,

B béhem sledovani v délce 64 rokd (+ 1,6) se Zjistilo, ze vyjadiend CVI
je silnym prediktorem celkové mortality, bez ohledu na klinicky profil
nemocného a soubéznou medikaci.
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Zavér

Aterogeneze a aterotrombdza jsou zdsadnimi procesy vzniku
kardiovaskularnich chorob. V rozvoji aterosklerdzy se uplatiuji tradic-
nf rizikové faktory a hledajf se dalsi. Mezi né patfi systémovy zanét.
Aterosklerdza je v soucasnosti vnimana jako chronické onemocnéni,
provazené mirnym stupném zénétu. Intervence by pak méla zahrnout
kontrolu jak konvencnich rizikovych faktord, tak téch, které pUsobf
rezidudlnf riziko.

Chronické Zilnf onemocnéni je v pokrocilych stadiich provazeno
zédnétem v oblasti intersticia koncetin. Zékladnim a jednoticim mo-
mentem jeho vzniku je Zilni hypertenze, kterd vsak mdze mit fadu
pficin — lokalnich v ramci koncetin, ale i celkovych (zejména kardial-
nich). U Zilnich onemocnéni vnimame jako velmi vyznamné faktory
rozvoje kromé véku zejména hereditu, zenské pohlavi a souvisejici
téhotenstvi, déle typ zaméstnani. U kardiakd, zejména ve stadiu srde¢-
ni nedostate¢nosti (zejména pravostranné), je nasledkem alterované
hemodynamiky pfitomna také Zilni hypertenze, kterd vede k pretizenf
a zanétuy, s dosahem do mikrocirkulace a intersticia.

Zéanétlivy proces obecné (infekéni i imunitné podminény) je
vniman jako prokoagula¢ni stav a v oblasti tepenného fecisté mize
iniciovat trombotickou okluzi a také ménit stabilitu existujicich ate-
rosklerotickych platd.

Lécebné strategie v oblasti cévni jsou spolecné ve smyslu Upravy
endotelidlni dysfunkce na podkladé abnormalniho krevniho toku
a negativnich vlivd metabolickych (v tepenném fecisti jde zejména
o Ié¢bu dyslipoproteinemie, arteridIni hypertenze a intervenci nikoti-
nismu), dale jde o zlep3eni hemoreologickych vlastnostikrve a [é¢bu
pfipadné alterace hemodynamické (Ié¢ba srde¢ni insuficience ke
zmirnéni progrese zilni nemoci). To vie by mélo vést ke snizeni zdnétu
ve sténé cévni i v tkanich.

Protizanétlivé lécba — jak v oblasti tepen (statin a dalsi hypolipidemi-
ka, kolchicin, canakinumab), tak v oblasti Zil se stava soucasti komplexnf
intervence.
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