Ze souc¢asné mediciny
Ateroskleroza dnes
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Aterosklerdza je degenerativni onemocnéni cévni sté€ny. Je to choroba
nejen lidské populace, kterou provazi po tisicileti. Cévni zmény charakte-
ristické pro aterosklerézu byly nalezeny dokonce pii pitvdch mumif
egyptskych faraéni. V patnactém stoleti si Leonardo da Vinci v8iml cév-
nich zmén, které odpovidaji dne$ni makroskopické definici aterosklerdzy.
TéméF pred tfemi sty lety pozoroval Thebesius uloZeniny vdpniku v koro-
narnich tepnéch. BliZ§im studiem aterosklerézy se ale zacali lékafi a véd-
ci zabyvat aZ v devatenactém stoleti. K masovému rozSifeni onemocné&ni
s klinickymi projevy aterosklerdzy a jejich komplikaci do3lo pfedevSim
v civilizovanych zemich teprve ve dvacatém stoleti.

Uplynula desetileti pfinesla mnoho novych poznatkil v ep1dem1010g11
patogenezi, diagnostice a v moZnostech 16¢by aterosklerézy a jejich kom-
plikaci. Pfes velkeré pokroky a uspéchy mediciny poslednich let maji
onemocnéni zpiisobena ateroskler6zou v Ceské republice na svédomi vi-
ce neZ 50% umrti a také ukazatelé nemocnosti a invalidity jsou u nds vys-
§f neZ v ostatnich vyspélych zemi.

Ateroskler6za — arteriosklerosis (atero — athero od feckého slova kaSe,
pozd&ji podléhd kornaténi neboli tvrdnuti — sclerosis) tepen a tepének je
definovéna jako riiznorod4 kombinace zmén cévni sté€ny, predevsim inti-
my — vnitini vystelky a medie — tvofené hladkymi svalovyrm butikami. Je
to dlouhodoby komplexni proces multifaktoridlni etiologie, pfi kterém do-
chézi k fad& imunitnich pochodd, zanétlivych a funk¢nich zmén a k ukl4-
dani tukovych a minerélnich latek z krve. Nastdva remodelace cévni sté-
ny, ta se ztlu$tuje, tvrdne, méni se jeji prisvit zuZovanim Cetnymi vyvy-
Seninami — aterosklerotickymi platy, které mohou dokonce cévu uzavfit.
Cast&ji v8ak ateroskleroticky plat praskd, na jeho povrchu dochazi ke
vzniku krevni sraZeniny a ta velmi rychle definitivn€ cévu uzavfe. Klinic-
ky se pak uzavér manifestuje podle toho, kterd ¢ast cévniho fecisté je po-
stiZena. ZiZeni véncitych (korondrnich) tepen se milZe projevovat jako
ischemicka choroba srde¢ni, arytmie, angina pectoris, infarkt myokardu,
selhdvani srdce nebo nahld smrt. Uzavér karotid (krkavic) a mozkovych
tepen milZe vyustit v cévni mozkovou pithodu. Pfi postiZeni perifernich
tepen miZe vzniknout ischemick4 choroba dolnich koncetin, zména cév
ofniho pozadi, ledvin, vzicné se objevuje sklerdza velkych tepen hrud-
nich nebo bfi¥nich.
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Dnes se rozezndvaji tfi zdkladni formy ateroskler6zy:

1. Casn, charakterizovana fadou funké&nich zmén vnitini vystelky cévni
stény, endotelu (intimy), tzv. endotelidlni dysfunkci, nebo zietelnymi
patologicko-anatomickymi zmé&nami intimy a medie, pro néZ jsou typic-
ké tukové prouzky, hromadéni cholesterolu, p&nové a zan&tlivé buiiky.

2. Stadium, ve kterém se z tukovych prouzki vyviji Sasto ostfe ohranite-
né fibrézni a ateromové platy bohaté proliferujicimi buiikami hladkych
svali medie, makrofigy, T-lymfocyty a tukovymi vakuolami. Nekro-
ticka loZiska v hlubsich vrstvéach fibrézniho plétu mohou obsahovat jiz
kalcifikace a cholesterolové krystaly.

3. Komplikované léze, poskozeni cévni st€ny, charakterizované t&zkymi
degenerativnimi zménami (masivni kalcifikaci, ulceracemi, rupturami)
s naslednou a snadnou adherenci trombocyta, tvorbou trombl, které
Casto vedou k uzavéru tepny.

Epidemiologie

V evropském méfitku patfi Ceskd republika k zemim s vysokou Gmrt-
nosti na kardiovaskularni choroby. V roce 2000 &inila standardizovana
umrtnost na kardiovaskuldrni choroby u muZit 577/ 100 000 a u Zen 379/
100 000 obyvatel. Nicméné& v poslednich patnacti letech je v Ceské re-
publice patrny klesajici trend fimrtnosti na cévni mozkové a srdeCni one-
mocnéni. Od roku 1985 do roku 2000 doslo k poklesu Gmrtnosti u muZi
031,6% au Zen o 30,6%. Pouze u ischemické choroby srdeéni ¢ini pokles
041,3-38,6%, u cévnich mozkovych piithod 0 37,6-39,6%. S timto pfizni-
vym trendem souvisi i dal3i dileZity epidemiologicky ukazatel, totiZ pro-
dlouZeni oCekdvané stiedni délky Zivota Ceské populace: v obdobi 1981 aZ
1999 ze 67,1 let na 71,4 let u muZzi a ze 74,1 let na 78,1 let u Zen. PriCiny
nejsou zcela jasné, tcastni se tu fada faktorl:: postupnd zmeéna stravova-
cich navykd, zména ve stylu Zivota, sniZen4 spotieba masa a tukd, zvySe-
nd spotfeba zeleniny a ovoce, zlepSeni 1éCby poruch metabolismu tukd,
a akutnich korondrnich syndromil (anginy pectoris, infarktu myokardu),
zlepSeni 1é¢by hypertenze a cukrovky, zména spoleCenského systému
a dalsi faktory.

V ramci Setfeni vyvoje hlavnich rizikovych faktord aterosklerézy, pre-
dev8im kardiovaskularnich nemoci ve studii MONIKA (Multinational
monitoring of trends and determinats in cardiovascular disease), kterd
byla koordinovana Sv&tovou zdravotnickou organizaci a na niZ se podi-
lela také Ceské republika, je patrné, Ze doslo k signifikantnimu poklesu
primérnych hodnot systolického i diastolického krevniho tlaku u nemoc-
nych s hypertenzi, a to jak u muZzi tak i Zen. Bylo potvrzeno vyznamné
sniZeni imrtnosti na cévni mozkové pithody a ischemickou chorobu
srde¢ni. Problémem v posledni dob& je vysokd prevalence tzv. izolované
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systolické hypertenze u osob nad 60 let, ktera se pohybuje kolem 60 az
70%. Je spojena s fadou orgénovych komplikaci (infarkt myokardu, sr-
dedni selhani...), nebyla-li 1éCena v minulosti. Mimof4ddné zdvaZnym
problémem zfistavé kufdctvi. Jeho prevalence u muzi béhem patndcti let
klesla z 50 na 38%, ale nesniZila se u Zen, kde Cini stdle 25%. Rovnéz
obezitou u nés trpi témé&F 30% populace a je stile Cast&jsi u déti. Pozi-
tivnim je naopak zji§téni, Ze v prab&hu patnacti let klesla primérnd kon-
centrace celkového cholesterolu u muzti 0 9% a u Zen o 10,5%. Tento po-
Kles je sice malo vyznamny pro konkrétni jedince, ale na populani trov-
ni mé znalny vyznam.

Etiologie

Aterosklerdza vznika jako specifickd odpovéd na nespecifické posko-
zeni cévni stény. Jednoznaénou piicinu vzniku aterosklerézy, kterd by nas
vedla k bezpené prevenci a Gsp&¥né 16¢b€, zatim neznime. Je multifak-
torislni. PGvodné mechanisticka teorie o stfddani cholesterolu v cévni sté-
né s jejim néslednym uzavirdnim prisvitu (vznikem stendzy a okluze) se
postupné ménila aZ k dne$ni pfedstav€, Ze prvotni poruchou je zminéna
endotelidlni dysfunkce — porucha funkce endotelu.

Endotel m4 zakladni tlohu v udrZovani normélni funkce cévni st€ny.
Tvofi jednovrstevnou vystelku viech krevnich cév a jeho hmotnost u Clo-
véka dosahuje aZ 3 kg. V buiikich endotelu se tvofi piisobky, mediétory,
které reguluji sma&ivost povrchu, maji antikoagulatni a antiadhezivni
vlastnosti a reguluji propustnost cévni stény pro bun&né i nebunétné
sloZky krve. Napt. oxid dusnaty, ktery se tvoii v endotelu, plisobi relaxac-
n& na hladké svalstvo medie a podili se pfiznivé na regulaci priitoku krve
cévou. Endotelidlni dysfunkce muZe byt zpiisobena mechanicky, ale
i imunitnimi pochody, nikotinem, stfddanim oxidovanych Céstic choleste-
rolu (LDL) a homocysteinu, dile riznymi humoralnimi psobky, 1éky atd.

V posledni dob& kromé teorie lipidové, kdy dochazi k uklddéni tuko-
vych &astic do stdny tepen a endotelové, kdy dochazi k poSkozeni bunék
vnitini vystelky cévni stény (zvané jednotnd hypotéza) je stile Castéji dis-
kutovana nova moZnost vzniku aterosklerdzy (teorie infekéni), kde jako
etiologicka agens jsou uvadény viry, a bakterie.

Patogeneze

Endotelidlni dysfunkce, poskozeni endotelu je prvni vyvojovou fazi
aterosklerézy. Zahrnuje poruchu funkce endotelu pfi zachovani morfolo-
gické integrity. Endotel je jednovstevna vnitfni vystelka vSech krevnich
cév tvofend vysoce specializovanymi buitkami, neni pouhou mechanickou
bariérou, ale ma navic i metabolické a sekreéni vlastnosti, Produkuje endo-
teliny, vazodilatatni a vazokonstrikéni piisobky, reguluje propustnost né-
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kterych latek napf. lipoproteinfi-nebo inzulinu z krve a zp&t. Poskozeni en-
dotelu (koufenim cigaret, vysokym krevnim tlakem, poruchou metabolis-
mu cukru nebo tukd, zanétem Ci jinymi rizikovymi faktory) vede k poruse
relaxace s pfevahou vasokonstrikce, coZz miZe byt doprovazeno cévni kie-
¢i — spasmem, dale k poruSe transportu tuki, ke zvySené adhezi a shluko-
vani krevnich desticek (trombocytll) a ke zvySenému priniku zanétlivych
bunék, bilych krvinek (makrofagl a T-lymfocyti) do cévni stény.

Tukové prouzky v obdobi Casné aterosklerézy, jsou umistény ve
vnitfni vystelce velkych cév (intim&) a mohou se vyskytovat jiz v dét-
ském veku, neprominuji do prisvitu cévy a neovliviiuji pratok krve.
Dalsim stavebnim materidlem jsou pénové buriky, které se nachazi pod
endotelem ve stfedni ¢asti cévni stény (medii).Vznikaji bud z makrofagt
s bohatym obsahem oxidovanych lipoproteint nebo z bunék hladkych
svalfi. Nechybi vSudypfitomné zanétlivé buitky T-lymfocyty, které pro-
vézeji viechna stadia aterosklerdzy. Z tukovych prouzkii se mohou dile
vyvijet aterosklerotické 1éze nebo za pfiznivych okolnosti miZe dojit
i k jejich regresi. VétSinou se tyto zm&ny odviji latentn& bez klinickych
projevil.

Fibrézni platy (ateromy) v dal$§im obdobi vyvoje aterosklerdzy bud
infiltruji cévni sténu, zesili ji, nebo prominuji do prisvitu arterii. Jsou Se-
dé nebo naZloutlé barvy, podle pfevaZujiciho obsahu kolagenni matrix
nebo tukl. Ve fibréznich platech se nachdzi velké mnoZstvi pozméné-
nych bunék hladkého svalstva medie, p€novych bunék pfeplnénych tu-
kovymi vakuolami a zanétlivé butiky. V hlubsich vrstvach fibréznich pla-
th jsou kalcifikovanid nekrotickd loZiska s obsahem cholesterolovych
krystald.

Komplikované aterosklerotické léze jsou charakterizoviny bud pla-
ty plochymi ve sténé, nebo platy fibréznimi masivné€ kalcifikovanymi
prominujicimi do prisvitu cévy, snadno podléhajicimi ulceraci nebo rup-
tufe. Riziko ruptury zvySuje vysoky obsah lipidd v polotekutém jadie
platu, infiltrace platu makrofagy a T-lymfocyty, uvoliiujicimi metalopro-
teiny a cytokiny, které narusuji povrch platu, a ddle pfitomnost apopto-
tickych bun&k. Aterosklerotické platy vedou k ziZeni prisvitu cévy bud
po celém obvodu (koncentrické stenézy), nebo Cast&ji v 60-70% plat za-
bira jen ¢ast obvodu (excentrické stendzy). Pokud ztiZeni pfesdhne vice
neZ 50%, vede Casto pii zvySené namaze k nedokrevnosti (ischemii) na-
priklad srde¢ni (angina pectoris) nebo mozkové (tranzitorni ischemické
ataka — TTA).

Z klinického hlediska se déli tyto (vétSinou ireverzibilni) cévni 1éze na
stabilni a nestabilni.

Nestabilni plat bohaty na oxidované LDL €4stice cholesterolu s hojnou
pfitomnosti zanétlivych bunék produkujicich cytokiny snadno praska, po-
vrch vnitfni vystelky cévni stény se stdvd smacivym, dochazi k shlukové-
ni krevnich elementil, vznika tzv. erveny a bily trombus a Casto uzaver
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tepny s naslednou akutni cévni (napfiklad mozkovou nebo srdeCni) ptiho-
dou.

Stabilni ateroskleroticky plat ma nizky obsah tuki, vy$3i obsah kola-
genu, nema tendenci k ruptufe, spiSe $kodf postupnym zuZovanim, a7 uza-
vérem, prisvitu cévy.

Rizikové faktory (RF) aterosklerézy

RF jsou charakteristiky, které jsou spojeny s rozvojem urCit¢ho one-
mocnéni. Jsou promé&nou, kterd je v prospektivnich studiich statisticky vy-
znamnym ukazatelem k pozdg&ji se manifestujici chorob€, aniZ by musela
byt jeji pticinou. Vyznamné se podili v patogenezi aterosklerdzy, na jejim
rozvoji, manifestaci a komplikacich.

Rizikové faktory d€lime na neovlivnitelné, ovlivnitelneé, hlavni a ved-
lejsi.

Neovlivnitelné RF jsou genetickd z4t€Z nebo dispozice, pohlavi, vék
(u muZa nad 45 let u Zen nad 55 let), rodinna zat€Z (vyskyt aterosklerézy
a jejich komplikaci u pfibuznych prvniho stupné).

Ovlivnitelné RF hlavni: koufeni tabdku, hypertenze, poruchy metabo-
lismu tukd (hyperlipoproteinemie) nebo cukru (diabetes mellitus), inzu-
linova rezistence (hyperinzulinismus). Vedlej$i RF: otylost, t€lesna inak-
tivita, absence estrogenu, zvy$end hladina kyseliny moCové a homocys-
teinu a dal§i. Na vyznamu nabyvaji n&které nové rizikové faktory jako
jsou infekce, C — reaktivni protein, hyperkoagulatni stavy nebo nékteré
1éky.

Hyperlipoproteinemie (HLP) se uplatiiuje v patogenezi aterosklerézy
zasadnim zptisobem. HLP indukuje endotelidrni dysfunkci, je podkladem
pénovych bun&k, udrZuje zanétlivou infiltraci platu, stimuluje proliferaci
bun&k medie, zvySuje trombogenni riziko. Hyperlipoproteinemie je cha-
rakterizovana zvySenymi hladinami triacylglycerolu (TG), celkového
cholesterolu (CH), nizkodenzitniho lipoproteinu — cholesterolu (LDL), li-
poproteinu a (Lp a) a dal$imi, sniZenim vysokodenzitnfho lipoproteinu —
cholesterolu (HDL). HLP jsou podminény z 95% geneticky, v malém pro-
centu metabolickym syndromem (u pacientll s hypertenzi, diabetem, in-
zulinovou rezistenci...), vyZivou, poruchou funkce Zlaz s vnitini sekreci
a nékterymi chorobnymi stavy. Za patologické pokladidme hodnoty TG
nad 2 mmo/l, CH nad 5 mmol/l, LDL nad 3 mmo/l, LDL pod 1 mmo/l. To,
7e sniZeni CH bez 16éCby, dietou nebo 1é€bou hypolipidemiky vede k po-
klesu kardiovaskuldrni a i celkové mortality, prokdzala fada studii
(Framinghansk4, WOSCOPS - West Scotland prevention study, AVERT —
Atorvastatin versus revascularization treatment a dalsi). Podle studie
LRC-CPPT (Lipid research clinic-coronary primary prevention trial) bylo
vytvofeno znamé pravidlo, Ze jednoprocentni pokles CH znamena dvou-
procentni sniZeni rizika kardiovaskularni pithody (srdeCniho infarktu ne-
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bo mozkové mrtvice...). HLP (spravnéji dyslipoproteinemie) jsou dnes
pokladany za heterogenni skupinu metabolickych onemocnéni, podstatné
se uplatfiuji pfi rozvoji ateroskler6zy. Snizeni CH nebo jeho normalizace
pod 5 mmo/l vede k zpomaleni nebo a7 k zastaveni progrese aterosklerézy
a u ne€kterych osob dokonce k regresi aterosklerotickych 1ézi.

Arteridlni hypertenze — vysoky krevni tlak, méfeny v klidu se rovna
(nebo je vys3i nez) 140/90 mm Hg. Predstavuje v Ceské republice zévaz-
ny zdravotnicky i socidlné ekonomicky problém. Je spolu s onemocng-
nim srdce nejdileZit€jsim rizikovym faktorem cévni mozkové p¥ihody.
Béhem chronické hypertenze dochézi predev§im k strukturdlnim zmé-
nam mozkovych arteriol a jejich vaskuldrni remodelaci, pfedasné skle-
roze arterif a srde¢ni hypertrofii. Hypertenze je poklddana sice za samo-
statnou chorobu, ale pro populaci nemocnych star§iho a vyssiho véku
znamena zavazné riziko ve vztahu k vyvoji aterosklerézy, vyskytu kardi-
ovaskuldrnich chorob a jejich komplikaci. Casto je hypertenze spojena
s poruchami metabolismu tuki, cukru, inzulinovou rezistenci, hyperin-
zulinemii. Je snadno diagnostikovatelna i 1é¢end. Metaanalyzy intervend-
nich studii ukézaly, Ze pfi 1é¢ebném sniZeni tlaku do$lo u hypertoniki
k poklesu vyskytu komplikaci a srde¢nich piihod. Ve studii SYST-EUR
(Systolic hypertesion-Europe) pfi primémém sniZeni systolického krev-
niho tlaku 0 23 mm Hg a diastolického krevniho tlaku o 7 mm Hg poklesl
vyskyt cévnich mozkovych pifihod o 42% a srde¢nich piithod o 26%.
V neddvné dobé studie PROGRESS (Perindopril protection against re-
curren study) prokazala u hypertonikii v primérném véku 64 let a s pri-
mérnym vychozim tlakem 147/86 mm Hg, 7e pokles tlaku v priiméru
0 9/4 mm Hg ved! ke snfZeni relativniho rizika recidiv cévnich mozko-
vych pifihod o 28%.

Diabetes mellitus — metabolické onemocnéni, dalsi zavazny RF atero-
sklerézy. Je charakterizovin nedostatkem inzulinu v disledku destrukce
beta-bunék slinivky bfisni, nej¢astéji autoimunnim procesem jako diabe-
tes mellitus 1. typu. Diabetes mellitus 2. typu, postihuje star$i populaci
a osoby s nadvéahou &i obézni. Je spojen s fadou dalsich metabolickych od-
chylek zahrnovanych dnes pod pojmem metabolicky syndrom. Dlouho-
dobé onemocnéni vede k postiZeni nejen velkych, ale pfedevsim drobnych
cév, k tzv. mikronangiopatii. Na rozvoji aterosklerézy se u diabetikii po-
dili inzulinorezistence, hyperinzulinémie, zvySend hladina cukru (hyper-
glykémie), obezita a dalsi jiZ shora jmenované RF. Ateroskler6za se u dia-
betikdt manifestuje podle toho, kterd Cast feCiSt€ je postiZena. PH atero-
skler6ze véncitych srdenich tepen vznika angina pectoris, infarkt myo-
kardu, pfi postiZeni magistralnich tepen nebo mozkovych tepen mozkova
mrtvice, pfi postiZeni tepen dolnich koncetin tzv. diabetickd noha atd.
LéCba je Casto svizelnd, musi byt komplexni a prakticky doZivotni.

Koufeni tabiku patfi rovnéZ k hlavnim RF. Pfi koufeni je vdechovén
jednak nikotin, oxid uhelnaty a dehtové latky. Koufeni vyznamné ovliv-
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fiuje cévni sténu, vegetativni nervovy systém, u silnych kufdkd zplsobuje
tachykardii, zvySeni tlaku a spotfebu kysliku. Obecné se koufeni podili na
akceleraci aterosklerézy vlivem poSkozeni endotelu, destickové proagre-
gace. Dile koufeni miZe navodit aZ hyperkoagulacni stav a trombdzu cév-
ni stény, podporuje cévni spasmus. Nikotin po pfedchozim podrazdéni
bloudivého nervu (n. vagus) zvy$i v mozku hladinu acetylcholinu, kratce
zbystii mysl a perifernd podrazdi sympatikus, uvoliiuje histamin, seroto-
nin a dal§i medidtory. U silnych kufakd pozorujeme v klidu zrychlenou
srdeéni frekvenci, zvyseny krevni tlak a spotfebu kysliku. Koufeni je zod-
povédné za 50% pripadii nendsilné smirti (z toho v poloving za Gmrtf kar-
diovaskularnf). Vyskyt pithod je v pfimé zévislosti na celkovém poctu vy-
koufenych cigaret. N4hlé pferudeni koufeni se projevi rychlym poklesem
sklonu ke kfedim tepen a k tromboze. Dlouhodobé riziko po prekonané
cévni pithodg a po preruseni koufeni se sniZuje na uroveii nekuidkl aZ za
3 roky.

Doposud znamé RF podporujf vznik aterosklerozy, ale ze zkuSenosti je
znamo, 7e u nékterych nemocnych se uvadéné RF nenaleznou. S pfibyva-
jicimi poznatky o tom, Ze ateroskleroza je zCasti zanétlivym procesem, se
do stfedu zdjmu dostala i otdzka, zda bakteridlni nebo virové infekce
mohou iniciovat nebo udrZovat v tepnach chronicky zanét, ktery se spolu-
podili na komplexu pfi¢in aterosklerézy. Faktem je, 7e zanétlivé zmény ve
sténé aterosklerozou poskozené tepny se vyskytuji ve viech stadiich cho-
roby. Systémové projevy zandtu se déle opiraji o laboratorni nélez v krvi
tzv. C-reaktivniho proteinu (CRP). CRP je bilkovina akutni faze zan&tu.
Ptitomnost vysoké koncentrace CRP zvy3uje riziko infarktu a ischemické
mozkové piithody, obdobné jako zvy3ena hodnota celkového cholesterolu
a obé rizika se s&itaji. CRP je pokladan dnes za dal3i nezévisly rizikovy
faktor aterosklerézy. Mezi intenzivng sledované infek&ni agens, jeZ se mil-
7e podilet na vzniku, akceleraci nebo udrZovéni chronického zanétu v cév-
ni sténg patii Chlamydia pneumoniae. Chlamydie jsou gram-negativni
bakterie rostouci pouze v buitkdch, zpisobuji az 10% vSech onemocnéni
dychaciho systému, vétSinou probihaji subklinicky a jsou mezi lidmi pfe-
nosné. Byly nalezeny té7 v aterosklerotickych platech.

Uvahy o infekéni pficing zan&tlivé komponenty aterosklerozy nejsou
nikterak nové. Objevovaly se jiZ vic neZ pied sto roky. Zajem o tuto pro-
blematiku se znovu vynofil poté, co byla specifikovand n€ktera infekcni
agens vyznamna pro vznik a progresi aterosklerézy a s ni spojenych kar-
diovaskuldrnich chorob. Nejéastgji zataly byt uvadény cytomegalovirus,
viry herpetické, enteroviry, C. pneumoniae, Helicobacter pylori, Campy-
lobacter jejuni a nakonec i mikrofléra dutiny dstni (zv1&St€ Porphyro-
monas gingivalis), Za rizikové faktory jsou povaZovény zejména proteiny
tepelného Soku (heat shock protein) a lipopolysacharidy gramnegativnich
baktérii. C. pneumoniae vzbuzuje mezi uvedenymi mikroorganismy po-
zornost zcela mimofadnou pro p¥imou i nepfimou asociaci s kardiovas-
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kularnim onemocnénim. Protildtky proti n&kterym antigennim slozkam
C. pneumoniae se velmi &asto vyskytuji u osob s timto onemocn&nim.
Podafilo se prokazat piitomnost C. pneumoniae i v experimentdlng indu-
kovanych aterosklerotickych 1ézich kralikii a mys3i.

V soucasné dobg se stile zvyraziiuje podezieni na C. pneumoniae jako
na vyznamny rizikovy faktor vzniku akutniho infarktu myokardu a i cere-
brovaskuldrnich piihod (a obecné pti vzniku aterosklerézy). Totéz plati
i 0 infekei v duting dstni. Obg infekce jsou ve své podstatd chronickymi
bakteridlnimi infekcemi s obasnou moZnosti periodické aktivizace
v akutni epizodu. Pravé chronické formy infekci jsou povaZzoviny za vy-
znamny rizikovy faktor vzniku aterosklerézy a jejich komplikaci.

C. pneumoniae byla popséna v r. 1986 pod nizvem TWAR agens. V&t-
Sina populace je za svého Zivota vicekrat tomuto mikroorganismu vysta-
vena. VEtSina infekci, jejichZ pfiCinou je C. pneumoniae, ma mirny pra-
béh nebo je zcela asymptomaticka. Vztah C. pneumoniae k srde¢nimu
onemocnéni prokdzali jako prvni finsti autofi na zdklad& séroepidemiolo-
gické studie. Jejich zji¥t&ni potvrdili nasledovné i jini autofi. Na zakladg
analyz séroepidemiologickych studii bylo zji§t&no, Ze osoby s pozitivnim
prikazem protildtek proti C. pneumoniae jsou vystaveny dvakrat vét§imu
riziku srde¢niho onemocnéni neZ osoby kontrolni.

Vztah C. pneumoniae k ateroskleréze samotné prokazali Shor a jeho
spolupracovnici a dal¥i autofi, ktefi pouZili rizné metody p¥imého i ne-
piimého priikazu C. pneumoniae, napf. PCR (polymerase chain reaction —
polymerazova fetézova reakce), imunofluorescence, imunochemické me-
tody, imunoanalytické metody, hybridizani metody, elektronova mikro-
skopie. Vyznamnou metodou pfimého prikazu infek&niho agens ziistava
i v souCasnosti kultivace na tkafiovych kulturdch. K tomu t&elu se pouZi-
vaji bun&né linie napf. McCoy, HEp-2, HLa nebo HeLa 229 a dalsi.

S pouZitim uvedenych metod byla prokdzana C. pneumoniae u atero-
matéznich plakia v 59 % a pouze v 3,1 % kontrolnich (neateromatéznich)
artériich. Vysledky ziskané rznymi autory viak byly velmi rozdilné, od
0 % do 100% (!). Tyto rozdily lze patré pficist nestandardnim technikdm
pouZitym riiznymi autory.

PrestoZe praci o vztahu C. pneumoniae a aterosklerézy bylo za po-
slednich deset rokli publikovano nékolik set, ve v&tsing z nich jsou pre-
zentovany vice mén€ jen hypotézy autoril, z nichZ néktefi povazuji C.
pneumoniae za bezvyznamného saprofyta, jini za etiologické agens ate-
rosklerézy.

Jakkoliv je vztah C. pneumoniae k ateroskleréze suspektni, i kdyZ via-
bilita mikroorganismu se vyskytuje v Cerstvych ateromatéznich 1ézich,
mikrob sdm nemiZe byt jeSt€ uvadén jako jeji kauzalni pficina. Na pod-
poru hypotézy o kauzalni souvislosti by mohla mit vypovidaci hodnotu
antibioticka lécba s cilem eradikace C. pneumoniae. Bylo provedeno vice
podobnych studii, (ACADEMIC - Azitromycin in Coronary Artery
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Disease: Elimination of Myocardial Infection with Chlamydia, WIZARD
— Weekly Intervention with Zithromax for Atherosclerosis and its Related
Disorders a dalii) na jejichz zdklad€ byl uin€n zaver, Ze 1é¢ba makroli-
dovymi antibiotiky miZe byt v tomto sméru velmi nad&jna. Definitivni
vyhodnoceni si viak je3té vyZzada delsi dobu.

Ateroskleréza a jejich komplikace (kardiovaskuldrni choroby) jsou po-
vaZovany v civilizovanych zemich za epidemii, nemoc druhé poloviny
dvacatého stoleti. Podileji se na celkové mortalité ve vice neZ 55%. Umrti
na nadorova onemocnéni jsou ve 20% aZ na druhém misté. Ateroskler6za
je problémem nejen medicinskym, ale i socilnim, ekonomickym a spole-
¢enskym. Nadgji pfindSi primarni (WOSCOP a dali) i sekundarni ( 4S,
CARE, LIPID) preventivni studie, které potvrzuji pfi dodrZovani uritych
zasad pokles Gmrtnosti na kardiovaskuldrni choroby o 20-30% 1 vice.
Prognézy sice predpoklidaji, Ze na zatatku 21. stoleti dojde jesté k dalsi-
mu poklesu, ale vzhledem ke stdrnuti populace dojde k ur¢itému zvyso-
véni mortality na komplikace aterosklerézy, pfedevsim na chronické sr-
detni selhani u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni. PotiZ je také
v tom, Ze informace a vysledky o priméarni a sekundérni prevenci atero-
sklerézy a jejich komplikaci ziskané populacnimi studiemi se nevyuziva-
ji. Hypertenze a poruchy metabolismu tuki a cukru se nelééi nebo jsou 1é-
eny nedostate¢ng diisledng. Zejména miadi lidé a Zeny stale vice koufi,
zvysuje se pram&ma t&lesnd hmotnost, roste t€lesna inaktivita.

Strategie boje s civilizalnimi chorobami spocivé pfedevsim ve zméné
¥ivotniho stylu celé spolenosti, ve vyhledavani a 1éCeni rizikovych fak-
tort a za plné podpory vladnich i nevlddnich organizaci a vSech sd€lova-
cich prostfedk. Primérni i sekundarni prevence aterosklerozy v neposled-
ni fadé vyZaduje od rizikem postiZenych osob dobrovolnou a aktivni spo- -
lupraci s 1ékafem a ostatnimi zdravotnickymi pracovniky. V budoucnu
miZeme o&ekavat velmi slibnou genetickou prevenci v odstrafiovani ge-
netickych predispozic napfiklad u hypertonikil nebo osob ohroZenych me-
tabolickym syndromem.

Ze studentskych vyrokii pfi zkousce z biologie:

,Test se jmenuje také Studentilv test, protoze ho vypracoval élovék,
ktery se ve skutecnosti jmenoval dplné jinak; ale tomu testu to uZ zistalo.”

,Slabomysinost je dédiénd z toho divodu, Ze tito lidé mivaji hodné déti.”

,Sourozenci s krevnimi skupinami A, B, O nemohou mit rodice Zddné!"
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