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CHRONICKA ZILNTNEMOC A ARNI ONEMOCNENT

Obr. 1. Vztah zdnétlivé reparacnich pochodd k vyvoji cévniho postizenf
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vazné pravostrannou srde¢ni nedostate¢nosti
silné vyjadfeny zndmky chronické Zilni nemoci
na podkladé Zilni hypertenze.

Mozno fici, ze jak arteridlni, tak zilni hyper-
tenze jsou dalezitymi patofyziologickymi déji
v progresi tepenného, resp. zilniho postizeni.
Stejné tak miZzeme spekulovat o vyznamnosti
chronického zanétu v organismu (at jiz in-
fek¢niho nebo zejména autoimunitniho) jako
faktoru progrese nemoci v obou systémech.
Zanétlivé reparacni proces je také spousté-
¢em trombodzy, vice vendzni nez tepenné.
Nicméné, jak ndm ukéazalo onemocnéni co-
vid-19, trombotizace v mikrocirkulaci je pra-
secikem obou systém.

Co je spole¢nym momentem téchto
zmén? Jednim z dominantnich déja je po-
stizeni cévniho endotelu, ktery zajistuje
optimalni funkci jak tepenného, tak zilniho
fecisté, stejné jako rovnovahu pro- a antitrom-
botickych pochodt. Tézko si Ize predstavit,
ze endotel zilni ma diametralné jiné funkce,
nez endotel vystylajici tepny, a Ze tedy na Zily
nemohou mit vliv choroby prikazné zhor-
Sujici endotelidlni funkci v fecisti tepenném.
Jde o nemoci, jakymi jsou napfiklad diabetes,
koufreni, nebo vlivy metabolického syndromu.
Vyzkum zilniho endotelu u nemocnych s leti-
tym Zilnim onemocnénim vykazuje zndmky al-
terované funkce (1). A stejné jako povazujeme
biomarkery probihajiciho zanétu v organismu
za potencialni triggery tepenného poskoze-

ni (u nemocnych s revmatickymi nemocemi,
nespecifickymi stfevnimi zanéty, s periodon-
titidou, nebo chronickymi koznimi afekcemi),
nachéazime elevované tyto markery zanétu,
a také prokoagulacni fakory u nemocnych
s chronickym zilnim onemocnénim (2).

Tyto Uvahy a ndlezy generuji otazky, zda
vendzni dysfunkce je u nékterych kardiaka
pouze nésledkem zakladni choroby - napfi-
klad u nemocnych s plicni hypertenzi nebo
zda existuji opravdu spolecné rizikové fak-
tory vzniku tepennych a Zilnich chorob. Jisté
daldi vyzkum ukaze, zda obezita, pokrocily
vék, koufeni nebo diabetes mellitus ovliviuji
stejné negativné endotel v obou ¢astech vas-
kuldrniho systému.

Zanét jako rizikovy faktor
vzniku a manifestace tepenné
aterosklerézy a trombézy

Vztah zanétu, resp. presnéji fe¢eno re-
paracné/zanétlivého pochodu, k cévnimu
postizeni je v tepenném fecisti prokazan.
Zanét je navic dalezitym etiopatoge-
netickym momentem aterotrombézy.
Patofyziologicky vztah probiha na dvou trov-
nich. Jednak jde o chronicky zanét na urov-
ni systému (napf. chronicka periodontitida,
revmatoidni artritida ¢i chronické zanétlivé
stfevni onemocnéni typu IBD, inflammatory
bowel disease), ktery aktivuje degenerativné
prolifera¢ni proces Ustici v akceleraci atero-

18 MEDICINA PRO PRAXI / Med. Praxi. 2023;20(1):17-24 /

sklerotického postizeni, jednak probihajici
reparac¢né/zanétlivé pochody v tepenné sténé
spoluplsobi dysfunkci endotelu a zvysuji rizi-
ko vzniku eroze ¢i ruptury platu, s komplikujici
naslednou trombézou.

Ve vyvoji platu se uplatni fada imunit-
né aktivnich bunék, dominuji bunky hladké
svaloviny, makrofagy a neutrofily. Aktivace
svalovych bunék systémovym ¢&i lokdlnim
zénétlivym procesem vede k hyperprodukci
matrix a jejich preméné na fibroblasty (fibro-
myocyty) ¢i makrofagy, resp. pénové bunky.
Posun rovnovéhy od produkce nebunéénych
struktur krytu platu (kolagennich a elastic-
kych vlaken) k iniciaci degrada¢nich pocho-
dul (nekrotizace bunék, proteolyza vlaknitych
struktur) hraje Ulohu pfi destabilizaci platu.
Kolonizace subendotelidlnich struktur v ob-
lasti aterosklerotické léze makrofagy poten-
cuje negativni vliv aktivované inflamazomové
kaskady. V jeji aktivaci hraje vyznamnou tlohu
oxidovany, nitrosylovany ¢i jinak modifikova-
ny cholesterol a jeho krystaly v subendoteli-
alni vrstvé. Nasledné uvolnéné interleukiny,
vazoadhezivni molekuly, chemokiny, stejné
jako fada imunocytl akceleruji vyvoj vlastni
léze. Imunocyty se ucastni produkci fady in-
terleukinl (zejm. IL-1B) akcelerujicich infla-
mazomovou kaskadu, chemokiny atrahuji
dal3i bunécné elementy a v neposledni fadé
napt. neutrofily aktivuji hemostazu tvorbou
neutrofilni extracelularni sité (NET), tedy vla-
ken rozvolnéné DNA tvofici vysoce trombo-
genni povrch (obr. 1).

Vedle buné¢nych element( je nutno zmi-
nit fadu lokalnich pdsobki — zejména ty, na
které cili farmakologicka lé¢ba. Jejich inhibice
vedla ke snizeni vyskytu aterotrombotickych
pfihod. Chronickym zanétem aktivované
endotelie uvolnuji fadu cytokind (zejm. in-
terferony, interleukiny IL-1B ¢i IL-6 a tumor
necrosis factor TNFa), chemokin(i a vazoadhe-
zivnich molekul (zejm. E-selektin a P-selektin,
monocyty chemoatrahujici protein MCP-1
¢i intercelularni adhezni molekula ICAM-1
a vaskulérni adhezni molekula VCAM-1), které
se Ucastni pochodUl v ramci inflamazomové
kaskady. Konkrétné pfitahuji monocyty do
oblasti |éze, kde umoznuiji jejich zrani a pre-
ménu na makrofagy a stimuluji invazi dalSich
imunocytd do subendotelidlnich prostor (3).
Zvyseni prostupnosti endotelu pro buné¢né
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