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Progrese aterosklerozy pod vlivem
subklinickeho zanétu ajak ho ovlivnit

Eva Tumova
Metabolicka JIP IKEM, Praha

Dlouhotrvajici subklinicky zanét je prokazatelné jednim z faktord, které ovliviiuji progresi aterosklerézy a vedou k desta-
bilizaci aterosklerotickych plata s rizikem komplikaci pod obrazem akutniho koronarniho syndromu. Kromé farmakolo-
gického ovlivnéni tradi¢nich rizikovych faktor( aterosklerdzy, jako je dyslipidemie, pfinasi kontrola prozanétlivého stavu
podobné benefity Ustici v pokles rizika kardiovaskularnich pfihod, coz Ize monitorovat napf. koncentraci vysoce senzitivniho
C-reaktivniho proteinu. MoZnosti cileného ovlivnéni subklinického zanétu medikamenty jsou prozatim velmi limitované,
Ize ovSem vyuzit dostupnd Iéciva z plejady hypolipidemik, kterd vedle samotného hypolipidemického Gcinku umoznuji
kontrolu prozadnétlivého stavu, coz usti v dalsi redukci kardiovaskularniho rizika.
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Atherosclerosis progression under the influence of subclinical inflammation

Long-term subclinical inflammation is one of the factors that influence the progression of atherosclerosis and lead to the
destabilization of atherosclerotic plaques with increased risk of complications such as acute coronary syndrome. Control
of the pro-inflammatory state brings similar benefits as pharmacological management of traditional risk factors of athero-
sclerosis resulting in lower risk of cardiovascular events. Decreased inflammatory state can be monitored, for example, by
the concentration of highly sensitive C-reactive protein. The possibilities of targeted influence of subclinical inflammation
are currently limited, but it is possible to use available substances with hypolipidemic effect, which are able to decrease the

pro-inflammatory state resulting in a further reduction of cardiovascular risk.
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V pribéhu poslednich desetileti se ve svétle novych objevad vyraz-
né zménil pohled na aterosklerézu. Od teorie prostého ukladani lipidd
pod endotelovou vystelku arterii jsme se koncem tisicileti posunuli
k teorii zanétlivé (1) a dnes jiz neni pochyb, Ze za progresi aterosklerézy
stoji nespocet velmi sloZitych imunitnich reakci. Ateroskleréza je velmi
dobre popsany proces, na jehoz prvopocatku stoji poskozeni endotelu
ajeho zvysena permeabilita vedouci k migraci bunécnych element( do
cévnistény. V této fazi jde predevsim o LDL ¢astice (at uz jsou jiz oxidované
¢i oxiduji ndsledné ve sténé cévy) a makrofagy odvozené od monocyt.
Postupné jsou z hlubsich vrstev cévni stény do mista vznikajicich tukovych
prouzk atrahovany buriky hladké svaloviny a pod vlivem prozanétlivych
cytokin a mnoha rstovych faktort dochézi k formaci pénovych bunék
a aktivaci T-lymfocytd. Adhezi cirkulujicich trombocytd k endotelu mize
vzniknout nasedajici trombus, jinym moznym osudem aterosklerotické-

ho platu je postupné destabilizace v ddsledku apoptdzy bunék v platu,
zvysené proteolytické aktivity uvnitf Iéze, vzniku nekrotickych loZisek
anevyhnutelnd ruptura se vsemi dlsledky pro pacienta. V predilekénich
mistech mohou neutrofily indukovat deskvamaci endotelidlnich bunék,
pokracujici pfiliv a aktivace makrofagl uvolfiujicich proteolytické enzymy
zpUsobi degradaci matrix a vede ke krvaceni z vasa vasorum nebo z lu-
men tepny, coz vede ke vzniku trombu a okluzi cévy (2).

Detekce osob v riziku rozvoje aterosklerdzy, a tedy ¢asnéjsiho vyskytu
ASKVO (kardiovaskuldrnich onemocnéni na podkladé aterosklerdzy) se
aktualné opira o klasické RF (rizikové faktory). Mezi nejddleZitéjsi terapeu-
ticky ovlivnitelné RF patif arteridInf hypertenze a dyslipidemie, kde se
u rizikovych osob snazime o tésnou kontrolu. Ovéem vyskyt ASKVO je
stale vysoky, proto trvaji pokusy o nalezeni novych markerd rizika, jejichz
piipadna kontrola by mohla pomoci snizit incidenci ASKVO. Vzhledem
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