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Cilem predkladaného prehledového ¢lanku je poukazat na zésadni vliv zanétu pti vzniku a komplikacich arterialni hy-
pertenze i kardiovaskuldrnich onemocnéni. Pouziti specifické protizanétlivé terapie, jako je kanakinumab nebo kolchicin,
sice snizuje kardiovaskularni riziko, ale zvysuje riziko infek¢nich komplikaci. Ovlivnéni tradi¢nich rizikovych faktord, jako je
arterialni hypertenze, dyslipidemie, obezita a koufeni, nabizi bezpe¢nou cestu snizeni kardiovaskularniho rizika a systémo-
vého zanétu. V oblasti antihypertenzni terapie ACEi vynikaji ve schopnosti redukovat systémovy zanét. ProtoZe arteridlni
hypertenze i systémovy zanét vedou k cévnimu a organovému poskozeni, je dllezité neodkladat nasazeni antihypertenzni
terapie a v¢as dosdhnout kontroly krevniho tlaku.
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Inflammation and the cardiovascular continuum

The aim of this review article is to highlight the crucial impact of inflammation on the development and complications of
arterial hypertension and cardiovascular diseases. The use of specific anti-inflammatory therapies, such as canakinumab or
colchicine, indeed reduces cardiovascular risk but also increases the risk of infectious complications. Addressing traditional risk
factors, such as arterial hypertension, dyslipidemia, obesity, and smoking, offers a safe pathway to reduce cardiovascular risk
and systemic inflammation. In the realm of antihypertensive therapy, ACE inhibitors excel in their ability to reduce systemic
inflammation. Since both arterial hypertension and systemic inflammation lead to vascular and organ damage, it is important

to initiate antihypertensive therapy without delay and achieve early blood pressure control.

Key words: hypertension, inflammation, cardiovascular prevention, fixed combinations, early treatment.

Zanét a ateroskleroza

Patofyziologie

Zanét se uplatiiuje ve viech fazich aterosklerézy (1). V inicidlnich
stadiich aterosklerdzy zanét vede k endotelidIni dysfunkci, kterd zvysuje
prostupnost cévni stény pro lipidové ¢astice a zanétlivé burky. Nasledné
jsou lipidové ¢éstice fagocytovany burikami monocyto-makrofédgového
systému (soucdst vrozené imunity) a méni se na pénové bunky. Pénové
buriky produkuji prozanétlivé cytokiny, které potencuji zanét (Obr. 1).
Z bunék vrozené imunity se v procesu aterosklerdzy uplatruji hlavné
prozanétlivé Th1 lymfocyty, které produkuji interferon gama. Ten je
vyznamnym aktivatorem klicového bodu zanétu, ktery se nachazi
v cytosolu makrofdgl — inflamazdm NLRP3. Aktivace inflamazdmu
NLRP3 spousti zénétlivou kaskadu: interleukin 1 — interleukin 6 — CRP.

Zanét v aterosklerotickém platu vede k jeho destabilizaci. Vlivem
metaloproteindz zanét ztencuje fibrinovou ¢epicku a zvétsuje lipido-

vé a nekrotické jadro. Proto jsou zanétlivé platy nachyInéjsi k ruptufe
a fisuraci, s naslednym vznikem trombu. Pfitom prokoagula¢ni vliv
zanétu potencuje velikost trombu na komplikovaném platu. Naopak
redukce zdnétu v cévni sténé stabilizuje aterosklerotické platy zmen-
senim lipidového jadra a zesilenim fibrinové ¢epicky. To snizuje riziko
aterotrombotickych komplikaci, jako jsou infarkt myokardu a mozkova
mrtvice. Proto je redukce zédnétu v cévni stené dllezitym cilem v rdmci

kardiovaskuldrnf prevence.

Systémovy zanét a aterosklerdza

Chronicky zédnét urychluje proces aterosklerézy. Dlkazem je
zvysené kardiovaskularni riziko u pacientl s revmatickym onemoc-
nénim. Osoby s autoimunitnim onemocnénim, jako je revmatoidni
artritida, systémovy lupus, psoridza, Gravesova-Basedowova nemoc
i polymyalgia revmatica, maji Casteéji koronarnf aterosklerézu a vy3si
kardiovaskularni riziko i po korekci na tradi¢ni rizikové faktory (2). Proto
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