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přítomny tradiční rizikové faktory kardiovaskulárního onemocnění (arteriální 

hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidemie, pozitivní rodinná anamnéza 

KV chorob, obezita a kouření), také měli vyšší prevalenci již přítomných 

kardiovaskulárních nemocí. Hlavními determinantami chronické venózní 

insuficience (CVI) byl věk, ženské pohlaví, přítomnost arteriální hypertenze, 

obezity, kouření a existence jakéhokoliv kardiovaskulárního onemocnění.

Vztahy mezi rozsahem žilního onemocnění (dle CEAP klasifikace), 

vyjádřenými rizikovými faktory KV onemocnění a již přítomnými komor-

biditami, byly vyhodnoceny regresní analýzou. Věk a ženské pohlaví byly 

nezávislými prediktory všech stadií CVD. Chronická žilní insuficience byla 

nezávisle asociovaná s arteriální hypertenzí, obezitou, aktivním kouřením 

a také s kardiovaskulárním onemocněním, zejména s přítomností ische-

mické choroby dolních končetin a žilním trombembolismem.

Dále byla studována přítomnost CVD ve smyslu prediktoru kardiovas-

kulární nemoci a úmrtí. V modelu mutivariantní regrese s adjustací na věk, 

pohlaví a tradiční KV rizika byla CVD nezávisle asociována s přítomností 

manifestního kardiovaskulárního onemocnění. Predikované riziko (na 

základě Framinghamského skóre), související s přítomností ischemické 

choroby srdeční, rostlo s narůstající tíží CVI.

Studie ještě prospektivně stanovila riziko celkové mortality ve vztahu 

k CVD. Během 6,4 ± 1,6 let bylo registrováno 540 úmrtí. Mortalita byla signifi-

kantně vyšší u nemocných ve stadiích žilní insuficience (C3–C6), v porovnání 

s jedinci bez známek žilní nemoci, a to dokonce trojnásobně. Chronická 

žilní nemoc, i po adjustaci na tradiční rizikové KV faktory, přítomnost KV 

manifestních onemocnění a malignity, zůstala nezávislým prediktorem 

celkové mortality (18).

Hlavním výsledkem této velké populační studie jsou tyto závěry:

	� chronická žilní nemoc ve stadiu žilní insuficience (tedy v klasifikaci CEAP 

jde o stadia C3–C6) je v populaci vysoce prevalentní (36,5 %),

	� kardiovaskulární nemoci a chronická žilní nedostatečnost sdílejí některé 

rizikové faktory vzniku; jde o věk a obezitu, liší se však vliv pohlaví,

	� během sledování v délce 6,4 roků (± 1,6) se zjistilo, že vyjádřená CVI 

je silným prediktorem celkové mortality, bez ohledu na klinický profil 

nemocného a souběžnou medikaci.

Závěr
Aterogeneze a aterotrombóza jsou zásadními procesy vzniku 

kardiovaskulárních chorob. V rozvoji aterosklerózy se uplatňují tradič-

ní rizikové faktory a hledají se další. Mezi ně patří systémový zánět. 

Ateroskleróza je v současnosti vnímána jako chronické onemocnění, 

provázené mírným stupněm zánětu. Intervence by pak měla zahrnout 

kontrolu jak konvenčních rizikových faktorů, tak těch, které působí 

reziduální riziko.

Chronické žilní onemocnění je v pokročilých stadiích provázeno 

zánětem v oblasti intersticia končetin. Základním a jednotícím mo-

mentem jeho vzniku je žilní hypertenze, která však může mít řadu 

příčin – lokálních v rámci končetin, ale i celkových (zejména kardiál-

ních). U žilních onemocnění vnímáme jako velmi významné faktory 

rozvoje kromě věku zejména hereditu, ženské pohlaví a související 

těhotenství, dále typ zaměstnání. U kardiaků, zejména ve stadiu srdeč-

ní nedostatečnosti (zejména pravostranné), je následkem alterované 

hemodynamiky přítomna také žilní hypertenze, která vede k přetížení 

a zánětu, s dosahem do mikrocirkulace a intersticia.

Zánětlivý proces obecně (infekční i  imunitně podmíněný) je 

vnímán jako prokoagulační stav a v oblasti tepenného řečiště může 

iniciovat trombotickou okluzi a také měnit stabilitu existujících ate-

rosklerotických plátů.

Léčebné strategie v oblasti cévní jsou společné ve smyslu úpravy 

endoteliální dysfunkce na podkladě abnormálního krevního toku 

a negativních vlivů metabolických (v tepenném řečišti jde zejména 

o léčbu dyslipoproteinemie, arteriální hypertenze a intervenci nikoti-

nismu), dále jde o zlepšení hemoreologických vlastností krve a léčbu 

případné alterace hemodynamické (léčba srdeční insuficience ke 

zmírnění progrese žilní nemoci). To vše by mělo vést ke snížení zánětu 

ve stěně cévní i v tkáních.

Protizánětlivá léčba – jak v oblasti tepen (statin a další hypolipidemi-

ka, kolchicin, canakinumab), tak v oblasti žil se stává součástí komplexní 

intervence.
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